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Lec̦ons sur les maladies de la moelle
Les Leçons dont se compose ce livre ont été prises parmi celles rpie j’ai j^es à la Facuité-de_Médecine dans le semestre d’été de l’année 1891. Elles ont été peu modifiées ; j’ai cependant, au cours de leur publication, utilisé quelques travaux nouvellement parus dont l’importance m’a semblé trop grande pour ne pas les signaler ici.
Je me suis autant que possible attaché à conserver à cette publication le caractère de « Leçons >> ; si celi|i-ci donne à l’auteur une plus grande liberté d’allures, d’autre part il lui rappelle à chaque instant qu’il s’agit là d’un livre « d’enseignement w.
Par cela même que ces Leçons étaient destinées surtout au grand public médical, j’ai été conduit à insister sur bien des points réputés élémentaires, mais qui en réalité sont peu connus ou mal connus.
Ayant dû ne comprendre dans ce livre qu’une partie des Maladies de la Moelle, je me suis attaché à traiter aussi complètement qu’il m’a été possible celles qui y ont trouvé place. C’est dire que j’ai mis à contribution les nombreux travaux publiés sur cette partie de la Neuropatbologic; tout en ayant soin de citer leurs auteurs, il ne m’a pas semblé qu’il convînt au cadre de cette publication de donner les indications bibliographiques de tous ces ti-avaux; celles que l’on rencon-
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Ircra dans ce volmiie uni 61,6 choisies d’imc lacoi
1 assez arbi-
traire, en tenant sciilcmcii t coni])lo soil de leur importance, soit de leur nouveau t6, soit de la diflicuUé que les lecteurs pourraient éjirouver à se les procurer.
On trouvera dans ce livre peu de discussions sur la Physiologie pathologique de tel ou tel symptôme; c’est volontairement que je me suis abstenu, par exemple, de ti'aiter du mécanisme de l’incooi'dination dans le Tabes. Sur toutes ces questions nos connaissances sont tellement rudimentaires, pour ne pas dire contradictoires, qu’il faut attendre des temps pins propices.
L’étude de l’Etiologie, bien au contraire, grâce aux immenses progrès de la Pathologie générale, est actuellement en pleine évolution; je l’ai traitée avec une attention particulière puisque c’est d’elle que dérivera une Tbérapeuticjue digne de ce nom. Quant à la Symptomatologie, elle a reçu
tous mes soins.
Sur bien des points l’Anatomie pathologique n’est pas encore sortie de la période des incertitudes; avant tout elle doit s’appuyer sur la connaissance de rAnatomie normale; aussi ai-je jugé nécessaire d’exposer dans ces Leçons les principaux traits de l’Anatomie de la Moelle. J’ai donné à cet exposé nn assez grand développement, et j’espère y avoir apporté quelque clarté par l’emploi de nombreuses figures schématiques ou d’après nature. Un grand nombre de ces figures })rovien lient des collections de la Salpétrière, c’est grâce à la libérale autorisation de mon maître, M. le professeur Charcot, (pie j’ai pu les faire re})roduire; je suis heureux de lui en exprimer de nouveau ici mes vifs remerciements.
ANATOMIE DU FAISCEAU PYRAMIDAL
Raison de celte dénomination. Trajet du Faiïceau Pyramidal ; son origine dans les circonvolutions motrices; son passage dans le centre ovale; sa situation dans la capsule interne, il occupe les deux tiers antérieurs du segment postérieur de cette capsule ; son passage dans les pédoncules, dans la protubérance, dans le bulbe; son entrecroisement, son trajet dans la moetle. — Itivision en Faisceau Pyramidal croise FPyC et Faisceau Pyramidal direct FPyD. — Trajet du FPyC, il est séparé de la périphérie de la moelle par les libres du faisceau cérébelleux direct ; sa forme dans les différentes régions de la moelle. — Trajet du FPyD, n'existe pas dans les parties inférieures de la moelle, les variations de son éténdue en largeur; ces variations coïncident avec celles de la décussation du faisceau pyramidal. — Le Faisceau Pyramidal chez certains animaux. — Développement du Faisceau Pyramidal. — Présence de branches collatérales décrites par Golgi, Rainon y Cajal, Kolliker, v. Lenliossek. Terminaison du Faisceau Pyramidal.
Messieurs.
Au rnoinerit oit nous allons abofder réltule tics maladies de la moelle, je crois répomlre au désir (|tii m’a été exprimé par quelques-uns d’entre vous en passant en revue les principaux points de r.Vnatornie .Médullaire dont la connaissance nous est indispeitsalile.
Cet exposé ne fera pas l’objet d’un groupe spécial de leçons, j’irais ainsi contre le but que nous devons nous proposer avant
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tout, celui (le relier inliinenuMil la Palhologie à rAnalomie. P(jur nous conformer aux règles de la Méthode Anatomo-Clinique qui dans les mains de mon maître, M. le professeur Charcot, a doniK* de si admirables n-sultats, il me semble préférable de procéder autrement. Nous n étudierons au point de vue anatomi(|ue les difléreuts systèmes de l’axe médullaire qu’à propos de chacune des affections dont ce système sera le siège. Cela nous permettra de mettre en opposition directe les altérations morbides et l’état sain; vous verrez ainsi combien l’Anatomie Normale et l’Anatomie Pathologique s’éclairent mutuellement. .
A cet égard l’étude des Dkgénéiutions Secondaires, va nous mettre à môme de laire rapidement connaissance avec les principaux cordons de la moelle. J’ai l’intention do consacrer à cette étude nos premières Leçons, et pendant celles-ci d’insister tout particulièrement sur l’Anatomie Topographique et sur les origines de ces nombreux faisceaux de fibres qui font de la moelle moins un centre nerveux qu’un simple câble de transmission.
Le Faisceau Pyramidal FPY est un de ceux qui jouent un rôle important dans bon nombre d’altérations fort diverses de la moelle. Je commencerai donc par l’exposé dos principales notions que nous possédons actuellement sur ce faisceau et sur les caractères des dégénérations secondaires qui le frappent.
D'où provient le nom de faisceau pyramidaU — Simplement du fait que ce faisceau qui occupe la partie antérieure du bulbe se trouve compris dans l’émincnce allongée située eu cette région antérieure et désignée sous le nom do pyramide.
Le trajet de ce faisceau est uu de ceux qu’on connaît le mieux et depuis longtemps ; ici comme dans bien d’autres points de la Neurologie, les anatomo-pathologistes ont devancé les anatomistes ])urs. Vous savez tous quelle importance ont eue les travaux de Tiirck. et ceux de MM. Charcot et Bouchard, ces travaux ont surtout utilisé pour la description du faisceau pyramidal les dégénérations secondaires existant dans la moelle des hémiplégiques. Dans la suite, grâce à une nouvelle méthode d’investigation, M. Flechsig a pour ainsi dire rénové cette question que l’on considérait presque comme épuisée, et actuellement la description qu’il a donnée a force de loi ; c’est à elle que j’aurai^ maintes fois recours dans l’exposé que je dois vous présenter ici.
Considéré de haut en bas, de son origine à sa terminaison, le
PREMIÈUE LEÇON.
Faisceau Pyramidal fournit un assez long Irajcl, puisque, naissant au niveau des Circonvolutions cérébrales, il se prolonge à travers les Hémisphères, les Pédoncules, la Protubérance et le Bulbe jusque dans la partie inférieure de la Moelle. Vous me permettrez de passer un peu rapidement sur quelques-uns des points de ce trajet dont l’exposé se trouve très complet et très clair dans tous les traités d’Aiiatomie ou de Pathologie et d’insister plutôt sur quelques particularités moins connues.
C’est dans les Chxonvolu lions dites molrices, c’est-à-dire dans la frontale et la pariétale ascendantes et dans le lobule paracenlral, trait d’union entre ces deux circonvolutions, que les fibres du faisceau pyramidal ont leur origine. S’agit-il là d’une localisation étroite, ou bien d’autres circonvolutions fournissent-elles aussi des fibres à ce laisfceau? Je ne saurais vous rien afiirmer à cet égard; le fait est que c’est bien des circonvolutions précitées que provient la messe du faisceau pyramidal. — Mais de quel point de ces circonvolutions? — Suivant toute vraisemblance, des cellules contenues dans leur écorce, et très probablement, en tout ou en partie, de ces éléments si particuliers connus sous le nom de grandes cellules pyramidales^ des régions motrices.
A leur sortie de l’écorce grise les fibres du faisceau pyramidal se portent dans la substance blanche des circonvolutions motrices et s’y disposent en éventail, convergeant vers les parties profondes du cerveau ; elles traversent donc de la sorte la région du Centre Ovale sous-jacente aux circonvolutions motrices.
Puis, par suite de cette direction convergente, elles ne tardent pas à se grouper ensemble en une masse compacte, le faisceau pyramidal est alors constitué, et il devient possible de localiser d’une façon plus étroite la situation qu’il occupe. Cette localisation est particulièrement intéressante au niveau de la Capsule Interne par suite de la différenciation des nombreux faisceaux de fibres qui constituent ce «carrefour» (Charcot).
Vous savez. Messieurs, que c’est sur une coupe horizontale du cerveau dite coupe de Flechsig que l’on étudie le plus aisément la place occupée par ces divers faisceaux. Je vous ra|)pellerai que, suivant la recommandation de M. Brissaud, la direction la plus favorable à donner à celle coupe est la suivaule ; sectionner l’bé-
1. Le nom de cellule» pyramidale» est dû simplement à la forme de ces cellules et nullement à leurs connexions réelles ou supposées avec le faisceau pyramidal.
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inisplière par sa face irilcriic en dirigeant le couteau un peu ohliquemenl en bas et en arrière de façon qu’il passe par le milieu de
Face externe de l'hémisphère cérébral montrant les circonvolutions motrices (jambe, bras, face). (Figure extraite de l'Atlas de M. Brissaud * sur l'Anatomie du Cerveau.)
Face interne de l’bémisphère cérébral montrant les circonvolutions motrices.
(Figure extraite de l’Atlas de .M. Brissaud sur l’Anatomie du Cerveau.)
a tète du corps strié et par le point de réunion du tiers supérieur avec les deux tiers inférieurs de la couche optique.
1. Je remercie mon cher ami et collègue M. Brissaud d’avoir bien voulu me donner la primeur de ces quatre ligures avant qu'ait paru son Atlas sur l’Anatomie du Cerveau, dont elles sont extraites.
PREMIÈRE LEÇON. 5
Sur la coupe ainsi obtenue on distingue à la Capsule Interne deu.\ segments séparés run de l’antre par nn angle dit (jenou de la capside interne: l’im de ces segments est antérieur, l’autre posté-
Fig. 3.
s, corps slric; .NC. noyau raudû; CO, couclic optique ; F, segment anUTicur de la capsule inlenie; G, genou de la cafisulc interne; B, fihres de la capsule inlernc destinées aux mouvements du membre supérieur; J, libres de la capsule interne destinées au.x mouvements du membre inférieur; CS, carrefour sensitif. (Figure extraite de l'Atlas de M. Brissaud sur l'Anatomie du Cerveau.)
rieur : c'est dans ce demi- r que se trouve le laisceau pyramidal. ^Ce faisceau occupe, suivant l’expression do .M. Cliarcol, les deux tiers antérieurs du segment postérieur de la capsule interne. On peut
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cl ailleurs le décomposer eu faisceaux secondaires cjui, d’avanl en arrière, sont le laisccan de la face, celui de la laïujue el celui des membres.
Continuons à le suivre dans son trajet descendant, nous arrivons
Kig. i-
Schéma montrant que le genou de la càpsulei nterne n’est pas en un point fixe du parcours de cette capsule, mais se déplace suivant ia liauteur à laquelle est laite la coupe horizontale de l’hémisphère. (D’après l’.^Llas de M. Brissaud sur 1 Anatomie du Cerveau.)
KC, noyau coudé ; CO coude optique; P, pédoncule cérébral; Tæ, tænia ou handelelte demicirculaire; X, Y, Z, coupes horizontales des corps opto-striés, intéressant aux points I, '2, 5 la bandelette demi-circulaire. Les points 1, 2, 3 correspondent à trois niveaux superposés du genou de la capsule interne.
dans le Pédnnciile Cérébral. Vous connaissez. Messieurs, la division du pédoncule en deux étages ; l’étage inférieur est celui auquel nous avons affaire. Le faisceau pyramidal en occupe la région moyenne, il est limité en dedans par le faisceau interne; celui-ci constitué par les fibres des circonvolutions de la région antérieure du cerveau a pour point de terminaison la protubérance, au delà de laquelle on ne peut le suivre. En dehors, le FPy est borné par le faisceau externe du pédoncule qui est constitué par les fibres provenant des lobes temporaux et occipitaux, et dont la dégénération, tout en étant fort rare (Brissaud), s’observe cependant quelquefois (Iteclitercw) et s’arrête au niveau de la protubérance. Quant au FPY lui-même, on pourrait encore le décomposer en scs faisceaux secondaires : faisceau de la face, le plus interne, puis de dedans en dehors faisceau de la langue et enfin faisceau des membres.
En atteignant la Protubérance, les libres du FPY occupent également l’étage inférieur de celle-ci, mais elles ne constituent plus
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un laisccaii compact, séparées qu’elles sont les unes des autres par les nombreux tractus transversaux protnbéranticls. A ce niveau, le territoire occupé par le FPV est notablement plus étendu que dans la partie supéi'ieurc des Pyramides dn bulbe, en un mot il semble assez vraisemblable que, suivant l’opinon de quelques auteurs, un certain nombre de libres du FPY restent dans la protubérance.
Dans le Bulbe, il en est tout différemment, puisque, comme nous Pavons vu le FPY se montre là complètement isolé des autres faisceaux bulbaires et forme les saillies connues sous le nom de Pyramides.
Vous remarquerez, Messieurs, que le sommet de ces « Pyramides » se trouve dirigé en bas, et que vers la partie inférieure du bulbe le FPY disparaît : c’est qu’au lieu de demeurer à la périphérie de l’asre bulbo-médullaire ses fibres s’enfoncent dans l’intérieur de celui-ci, et que le plus grand nombre d’entre elles se portent dans le faisceau latéral de l’autre coté. En un mot il s'agit de X entrecroisement des pyramides que vous connaissez tous sullisamment. Messieurs, pour qu’il soit inutile d’insister sur ce point.
Voici enfin le faisceau pyramidal parvenu dans la Moelle : c’est ici. Messieurs, que nous devons l’étudier avec le plus de soin, puisque c’est à propos des maladies de la Moelle que j’ai été amené à vous présenter ce rapide exposé do son trajet.
Vous savez. Messieurs, que dans la partie inférieure dn bulbe le FPy s’est divisé en deux faisceaux : l’un qui continue sa direction primitive et qui porte pour cotte raison le nom de faisceau pyramidal direct FPyD, l’autre qui passe dans le cordon latéral de la moitié opposée de la moelle et se nomme faisceau pyramidal croisé FPyC. — Nous étudierons isolément l’un et l’autre de ces faisceaux.
Le Faisceau Pyramidal Croisé FPyC, qui est de beaucoup le plus important au point de vue de l’Anatomie et do la Pathologie s’étend à presque toute la hauteur do la moelle. Certains auteurs (Vulpian, Lôwentbal) pensent qu’il se termine au niveau de la deuxième paire lombaire, mais d’autres auteurs ont pu le suivre plus loin encore, et notamment M. Tootli l’a retrouvé au-dessous de la quatrième paire lombaire. 11 est fort possible d’ailleurs qu’il existe, au point de vue de son étendue on longueur, des différences individuelles analogues à celles dont j’aurai lieu do vous parler à propos de son étendue en largeur
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La lopograpliie de ce faisceau csl la suivante ; dans presque toute sa hauteur il s’applitjuc par sa pailic postéro-iiitcrne à la corne postérieure qu’il iic quitte qu’à la parlie tout 5 fait ultime de son trajet. Il est sépai'é de la périphérie de la inocllc par le faisceau cérébelleux direct (sauf, d’après M. Gowcrs,siir une petite hauteui- au niveau de la troisième paire cervicale) ; il s’ensuit que dans les régions où le faisceau cérébelleux direct n’existe pas encore, (;’està-dire, suivant les sujets, au-dessous de l’une des dernières paires dorsales, le FPyC s’étend par sa face externe jusqu’à la périphérie de la moelle. En avant, ce faisceau, même dans les régions où il est le plus développé, ne dépasse guère une ligne transversale passant par la commissure postérieure. Nous aurons cependant l’occasion, lorsque nous étudierons les dégénéralions secondaires consécutives aux lésions transverscs de la moelle et les lésions de la sclérose latérale amyotrophique, de voir que les limites de ce
Coupes d’une moelle dans laquelle les faisceaux pyramidaux directs A et les faisceaux pyramidaux croisés B présentonl des rapports symétriques égaux. (D’après M. Flechsig.) Hg- o.
2” cervicale. — Fig. G, 7* cervicale. — Fig. 7, 5° dorsale. — Fig. 8, G* dorsale. Fig. ‘J,
1'" lombaire. — Fig. 10, 5” lombaire.
faisceau ne sont peut-être pas aussi dit, j)oiir ce qui est de leur parlie
uelfement définies qu'oii l’a antérieure, et l'existence de
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libres aberrantes dans (liriërcnles parties du cordon antéro-laléral est sinon tout à fait déinnnlrée, dn moins tort possible, en tenant tonjoni-s compte, bien entendu, des diflérences individuelles.
La forme dn FPyC est variable quand on l’examine à dillerentes hantenrs : ovalaire dans la région cervicale, ce faisceau prend pins on moins dans la région dorsale l’aspect d’un triangle à sommet antéro-interne; dans la région lombaire, sa forme est aussi à peu près triangulaire, mais le sommet est an léro-ex terne.
Quant à son volume, il décroit d'une façon régulière de haut en bas, et le fait se conçoit aisément, si l’on considère que pendant tout ce trajet, à chaque instant des libres se détachent du faisceau pyramidal pour se^eter dans la substance grise.
Le Faisceau Pyramidal Direct FPyD est different du Faisceau Pyramidal Croisé, non seulement par sa situation dans la moelle, mais encore par la moindre longueur de son trajet. D’apivs M. Bouchard. le FPyl) ne descendrait ordinairement pas plus bas que la région dorsale moyenne; M. Tooth aurait cependant pu le suivre jusqu’à la deuxième lombaire. 11 convient de faire remarquer que
Kig. 11.
oiipc de moelle (région cervicale supérieure; dans un cas ü’Iiéiniplégic par lésion en foyer du cerveau. — A, faisceau pyramidal direct. Ce faisceau a ici une forme aplatie et déborde en dehors d'une façon qui n’est pas ordinaire; II, faisceau pyramidal croi.sé. Les parties blanches sont sclérosées. (Collection bamascliinu.)
Corne et faisceau antérieurs fbj la coupe do moelle (|ui fait l'objet do la piécédenlc ligure. Ces parties soûl vues ici à un plus fort grossissement. (C'est par une erreur du dessinateur que la zone do sclérose A se trouve à droite, elle devrait être :i gauche, comme dans la ligure 11. — A, le faisceau pyramidal direct avec sa forme ai)latic singulière. (Collection ilamascbino.)
la longueur tle ce faisceau semble soumise à de nombreuses variations; c’est ainsi par exemple que M. Bccliterew dit l’avoir vu
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disparaître au-dessous de la région cervicale. Veuillez cependant. Messieurs, ces réserves étant laites, conserver dans votre esprit cette notion que le Faisceau Pyramidal Direct ne se trouve guère que jusqu’à la partie moyenne de la moelle dorsale.
Sa situation et sa forme considérées sur une coupe de moelle ne sont guère moins sujettes à variations. Tantôt le FPyD s’étend tout le long du sillon antérieur, tantôt il déborde celui-ci par en haut (voir fig. 1 l et 12), tantôt enfin il n’occupe qu’une région tout à fait restreinte et s’y montre pour ainsi dire comme enclavé.
11 ne faudrait pas croire d’ailleurs (jue le FPyC et le FPyl) soient toujours entre eux dans un rapport constant au point de vue de leur volume; ici encore on constate, ainsi que l’a montré M. Flcchsig, les plus grandes différences individuelles.
Tantôt en effet la semi-décussation est symétrique, chaque faisceau pyramidal fournil un faisceau pyramidal direct et un faisceau pyramidal croisé, à peu près comparables chacun à chacun; ce serait, d’après M. Flechsig, le cas le plus ordinaire (75 pour 100).
Face anléi’ieurc üu bulbe, la partie ombrée A représente les pyramides. Celles-ci se terminent beaucoup plus brusquement qu’à 'habitude. Dans ce cas les libres pyramidales subissaient, non plus comme normalement, une semi-décussation, mais une décussation totale; dans la moelle il n’existait pas de faisceau pyramidal direct. (D’après 51. Flechsig.)
Face antérieure du bulbe, la partie ombrée A leprésente les pyramides. Celles-ci se prolongent beaucoup plus bas que normalement, dans ce cas les libres pyramidales ne subissaient qu’une décussation très incomplète, le plus grand nombre restaient contenues dans le faisceau cérébelleux direct. (D’après M. Flechsig.)
Tantôt la décussation est totale, c’est-à-dire que tout le faisceau pyramidal subit l’enlrecroisément et que les faisceaux pyramidaux
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ilirects manquent coinplèlemenl (voir lig. 15). Inverscmonl, dans quelques cas les FI'yD sont relativement plus gros (|uc jes FPyC (voir lig. M, 15, 10, 17, 18).
Tantôt enfin le faisceau pyramidal droil et le gauche se compor-
Coupe d’une moelle dans laquelle les fibres pyramidales sont contenues en bien plus grande abondance dans le faisceau pyra • luidal direct .\ que dans le faisceau pyramidal croisé B (même sujet que figure 11). (D’après 31. Flechsig.)
Fig. 17.
Coupe de la même moelle (région dorsale inférieure) que dans les figures 11 à 16. — Même prêdorninanre des dimensions du faisceau pyramidal direct par rapport à celles du faisceau pyramidal croisé. (D’après M. Flechsig.;
Coupe de la même moelle (région dorsale supérieure) que dans les figures 11 et 15. — Même prédominance des dimensions du faisceau pyramidal direct par rapport à celle du faisceau pyramidal croisé. (D'après 31. Flech-
si?-)
Fig. 18.
Coupe de la même moelle (1* paire lombaire) que dans les figures 11 à 17. — On remarquera que dans cette moelle où les fibres pyramidales étaient surtout contenues dans le faisceau pyramidal direct on trouve des traccsdece faisceau A Jnsquedanslesparlies inférieures de la moelle lombaire, tandis que d'habilude ce faisceau a déjà disparu dans les parties inférieures de la région dorsale. (D'après .M. Flechsig.)
tent de façon différente, leur décussation est « asyméiriqiic » (Cfiarcot).
C’est ainsi qii’on peut voir Func des pyramides, en général la gauche, être plus grosse (pie Fanti-c, d’nii tiers, pins on moins. Itans certains cas le H’yD do gauche, par exemple, est |»his gros
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que son coiigéiicro du côlé oppose, alors le l'l*yl) du côlé droit est beaucoup moins développé que celui de gauche; il arrive quelquelois aussi que le FPyD n’existe que d’un seul côté (voir tig. lU et 20).
Fi". 19.
Coupe d’une moelle (région cervicale) dans laquelle les faisceaux i)yrainidaux directs et croises sont symétriquement inégaux. A un faisceau pyramidal direct A pins gros que A' correspond un faisceau pyramidal croise C moins volumineux que B'. (D'après M. Flechsig.)
Fig. 20.
Coupe d'une moelle (région cervicale) dans laquelle il n’existe de faisceau pyramidal direct A que d’un seul côte. — On remarquera que le faisceau pyramidal croisé B’ est notablement plus gros que son congénère B, comme s’il contenait, de i)lus que celui-ci, les fd)res qui auraient dû se trouver dans le faisceau pyramidal direct manquant. (D’après .M. Flechsig.)
En outre de ces variations du taisceau pyramidal chez Vhomme, il est intéressant d’étudier celles qui s’observent dans la série ani male : c’est ce qu’a lait enire autres M. hechterew, auquel j’emprunlerai quelques-uns des renseignements contenus dans son récent travail.
Au point de vue de l’époque du développement, il y a des différences capitales. Vous verrez, Messieurs, que chez l’homme, le faisceau pyramidal n’atteint son complet développement qu’après la naissance; chez certains animaux, le cobaye par exemple, ce faisceau est entièrement développé à la naissance ; il en est de môme pour les autres animaux dont les petits sont susceptibles de courir librement dès qu’ils viennent au monde. 11 y a là un curieux rapprochement à faire avec l’état d’impuissance presque absolue dans lequel se trouvent, lorsqu’ils voient le jour, les petits des mammifères supérieurs et de l’homme, dont le faisceau pyramidal n’a pas encore acquis son développement parfait.
11 y aurait aussi, au point de vue du volume du faisceau pyramidal, à tenir compte des mouvements dont les animaux sont capables. Chez ceux dont les membres ne jouissent que de mou-
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vcmenls à peine düTéreiieiés, tels que la baleine on l’éléphant, le laiscean pYi-amiilal manquerait presque entièrement. Au contraire, dans les espèces dont les membres sont susceptibles de mouvements variés cl délicats, comme chez l’homme ou le singe, le faisceau pvramidal atteint tout son développement.
Entîn il faut signaler également des différences au point de vue de la division du faisceau direct et croisé : c’est ainsi, par exemple, que le cbicti et le chat n’auraient pas do faisceau pyramidal direct, et que chez d’autres animaux tels que le rat blanc, le faisceau pyramidal passe dans le segment antérieur du cordon postérieur. Ces faits sont intéressants à connaître, car ils vous montrent, Messieurs, qu’on ne saurait a priori appliquer d’une façon absolue ^ l’homme les conclusions obtenues par l’étude des dégénérations dans la moelle de certains animaux.
Maintenant que vous connaissez. Messieurs, la situation et le trajet du faisceau pyramidal et de ses deux divisions, nous pouvons aborder l’exposé des généralités qui se rapportent à son étude.
Son développement présente un intérêt particulier, car il se fait à une époque tout à fait tardive. C’est ainsi que, chez les embryons humains n’ayant que 12 centimètres, le système pyramidal fait entièrement défaut, alors que les autres faisceaux médullaires existent déjà d’une façon plus ou moins distincte. /
Les auteurs qui se sont occupés de cette question admettent que la formation des fibres des faisceau.x pyramidaux a lieu très vraisemblablement vers la moitié ou la fin du cinquième mois fœtal. Mais veuillez noter que ces fibres ne reçoivent guère leur revêtement de myéline qu’à la fin du neuvième mois. Ce dernier fait a, au point de vue anatomique, une importance considérable, car c’est en le mettant à profit que M. Flcchsig a pu étudier avec une précision jusqu’alors inconnue le trajet de ce faisceau. Vous savez en effet, Messieurs, que l’acide osmique jouit de la propriété de colorer en noir la myéline, or, dans une moelle de fœtus, les parties qui restent blanches ou grises sont celles dans lesquelles la myéline ne s’est pas encore développée: M. Flechsig a donc pu suivre ainsi dans ses diverses étapes, grâce à des din'érences de coloration, le dévcloplærneiit des divers faisceaux de la moelle.
Les faisceaux pyramidaux sont essentiellement constitués par des fibrf:s parallèles à l’axe de la moelle; celles-ci ont une longueur considéi’able, puisf|iie certaines d’enire elles s’étendent de l’écorce
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cérébrale à la partie inférieure de la moelle lombaire. Ces fibres émclleiil d’ailleurs, comme celles des cordons postérieurs, un grand nombre de collatérales (Golgi, Ramon y Cajal, Kolliker, etc.). Ces collatérales, d’apres M. von Lenbossek, no se porteraient pas, comme on serait tenté do le croire, et comme le pensent la plupart des auteurs, dans les cornes antérieures, mais bien dans les cornes postérieures. Là elles se diviseraient en arborisations, de telle sorte qu’elles ne seraient on connexion avec les cellules des cornes antérieures sur lesquelles elles agissent, que par l’intermédiaire d’autres cellules interposées. 11 est nécessaire de vous rappeler ici que les faisceaux pyramidaux ne forment pas une masse absolument compacte et qu’au milieu dos fibres qui les constituent il s’en glisse d’autres, qui, étant d’origine différente, se trouvent respectées dans les cas de dégénération secondaire descendante ou de lésion systématique du faisceau pyramidal.
Quant aux connexions de ces fibres, j’ai déjà en l’occasion. Messieurs, de vous entretenir de leur origine dans l’écorce cérébrale; il me reste à vous parler de leur terminaison dans la moelle.
Cette partie de leur trajet est certainement une des moins connues. D’après l’opinion la plus généralement adoptée, les connexions relevées pour chacun de ces faisceaux seraient les suivantes :
Pour le faisceau pyramidal croisé, elles s’établiraient avec les cellules des cornes antérieures, avec les parties latérales de la substance grise, avec le FPyC du côté opposé.
Pour le faisceau pyramidal direct elles auraient lieu avec les cellules des cornes antérieures, avec la partie interne de la substance grise de la corne antérieure et avec le FPyC du côté opposé.
Au fond, je dois bien vous l’avouer, rien de tout cela ne semble établi d’une manière irréfutable, et notamment, comme vous venez de le voir, cette connexion directe des fibres du faisceau pyramidal avec les cellules des cornes antérieures est loin d’être objectivement démontrée.
Le mode; d’action intime de ce faisceau pyramidal n’est guère mieux connu. Certes, nous savons que c’est là par excellence le faisceau de la motilité volontaire, mais comment, nous l’ignorons entièrement.
L’inllux nerveux qui parcourt les fibres pyramidales jouit-il par rapport aux cellules de la moelle de propriétés excito-motrices ou inbibitoires? Les deux opinions peuvent se soutenir. Nous revien-
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cirons sur ce sujet à propos de la coulractnre ciui accompagne la dégénérescence secondaire de ce faisceau. Avant de terminer, je veux vous citer pour mémoire une assertion de M. Ilômcn, d’après laquelle la lésion isolée du FPyD amènerait un degré plus prononcé de paralysie que celle de FPyC ; la paralysie siégerait d’ailleurs du cc)té opposé' au faisceau lésé. Suivant iM. Gowers, au contraire, le FPvlt serait surtout destiné à la motilité des membres supérieurs. Vous voyez. Messieurs, que l’accord n’est pas encore près de se faire sur cette question si intéressante de Faction des deux branches du faisceau pyramidal.
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DÉGÉNÉRATION SECONDAIRE DU FAISCEAU PYRAMIDAL
Historique : Cruveilliicr, Tiirck, Charcot, Vulpian, Leydcn, Cornil, etc...; Mémoire de Boucliard (18üG); Tlièse de Brissaud (1880).
Conditions dans lesquelles se produit la dégénération secondaire de ce faisceau. — Signes cliniques de cette dégénéralion : phénomènes spasmodiques, exagération des réllexes tendineux, contracture, mode de production de ces phénomènes ; Théories à ce sujet.
Dcgcncraiion bilalérale des faisceaux pyramidaux consécutive à un foyer cérébral unilatéral. Travaux de Pitres, de Hignat. Variabilité des territoires dégénérés. Théories proposées pour l’explication de ces fails.
Concomitance de la dégénératiou secondaire du faisceau pyramidal avec une amyotrophie. — Constataliou de faits de ce genre par de nombreux observateurs; leur explication a donné lieu à dilférentes théories.
Messieurs,
Dans la précédente Leçon, je vous ai exposé avec quelques détails les principaux points de l’Anatomie du Faisceau Pyramidal. Nous pouvons maintenant aborder l’étude des dégénéralions de ce faisceau consécutives aux lésions cétxbiudes. Bien entendu nous ne nous occuperons ici que de ce qui a trait à la partie du faisceau pyramidal contenue dans la Moelle.
Vous n’ignorez pas. Messieurs, que la connaissance de ces dégénérations remonte à un bon nombre d’années. Cruveilbier avait déjà remarqué l’atrophie d’une des Pyramides dans certains cas d’hémiplégie, mais n’avait pu suivre plus loin cette atrophie. C’est à Tüick (1851-1855) que revient l’honneur d’avoir décrit le premier, et d’une façon remarquable, la dégénération du faisceau pyramidal dans la moelle. Quelques années plus tard, ces recberclies étaient confirmées et étendues par celles de M.M. Charcot, Vulpian, Leydcn, Cor-
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nil, etc... ; enfin, en 1860. paraissait le .Mémoire fondamental de M. Cil. Bouchard qui. comme vous le savez, marque une époque dans rilistoire des Dégénérations Secondaires C’est qn’en effet après cet effort survint pour un certain nombre d’années une période stationnaire: en 1880, un nouveau pas en avant fut effectué par la Thèse Inaugurale de .M. Brissaud; ce travail actuellement encore peut être considéré comme l’exposé le plus complet et le plus suggestif de la question qui nous occupe aujourd’hui.
Les conditions que doit remplir une lésion cérébrale pour déterminer une dégénération secondaire du faisceau pyramidal dans la moelle sont diverses : il faut en effet que cette lésion porte sur un point quelconque du trajet des fibres pyramidales, il faut en outre qu’elle soit dest/uctive . Vous savez dans quelles parties du cerveau devra siéger la lésion pour satisfaire à la première de ces conditions : soit à l’origine même des fibres pyramidales, dans une des circonvolutions dites centrales ou circunirolandiques , soit sur le parcours de ces fibres dans le centre ovale, soit enfin dans cette portion de la capsule interne occüçan[ les deux tiers antérieurs du segment postérieur qui est le lieu du passage de notre faisceau. — Quant à la seconde condition: être destructive, elle mérite d’être expliquée. En effet, il ne faudrait pas vous attendre à trouver une dégénération secondaire de la moelle dans les cas où il n’y aurait eu par exemple qu’une compression des fibres pyramidales, comme cela a lieu pour les tumeurs cérébrales : de même les lésions méningées, lorsqu’elles restent superficielles ne s’accompagnent pas de dégénération secondaire. A ce propos j’ajoute qu’une certaine divergence s’est montrée entre les auteurs sur la question de savoir si l’ablation de la substance grise des circonvolutions suffisait, en dehors de toute lésion de la substance blanche, pour déterminer une dégénération secondaire. 11 semble bien qiTon puisse répondre par raffirmative, mais à la condition que la substance grise soit lésée dans une assez grande profondeur; c’est du reste dans les couches les moins superficielles de l’écorce grise que siègent les grandes cellules qui paraissent cti-e l’origine ou tout an inoîiis l’une des origines des libres du füi.sceau pyiarnidal.
Que se passe-t-il donequand les deux conditions dont nous venons de parler sont accorri[)lies ? — Le centre trophique des fibres pyramiflales siégeant dans l’écorce, le bout pbérii)hérique intramédullaire de ces fibres va dégénérer, suivant la loi de Waller. Le cylindre
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axe sera (Iclniit, la gaine de myéline frappée de nécrose subira rinvolnlion ordinaire, et pendant la période assez longue de sa résorption on constatera, au niveau des fibres en voie de dégénération, une abondance pins on moins marquée de corps granuleux. En même temps, ou peu après, survient la pi-olilération de la nôvroglie. S’agit-il là, comme l'ont prétendu quelques auteurs, d’une inllammation du tissu névroglique par propagation de rinllammation portant sur les fibres du faisceau pyramidal ; ou bien, comme l’a soutenu M. Bouchard, n’est-ce qu’une prolifération simple de la névroglie venant bouclier les vides produits par la disparition de ces fibres? — Je me sens, pour ma part, très porté à accepter la seconde de ces opinions.
Combien de temps après la production de la lésion cérébrale voit-on les premiers indices de la dégénération secondaire se manifester? — ■ C’est encore à M. Bouchard que nous emprunterons la réponse à celte question. — D’après cet auteur, les preiniers vestiges de la dégénération descendante seraient anatomiquement constatables vers le sixième jour. — A l’examen clinique, ces indices se montreraient d’une façon beaucoup plus précoce : c’est ainsi que M. Pitres a vu le phénomène du pied se manifester vingt heures et môme dix heures après le début de l’hémiplégie ; cependant, dans la majorité des cas, la présence de la dégénération descendante ne peut guère être affirmée avec quelque certitude ((u’à la fin du septénaire qui suit l’apparition de la lésion cérébrale, et j’aurai l’occasion de vous dire que la présence du phénomène du pied ou l’augmentation des réflexes tendineux aussitôt après le début de l’hémiplégie ne sont pas toujours un signe de dégénération secondaire.
Je n’entrerai pas de nouveau ici dans la description détaillée des territoires dégénérés; je devrais vous répéter point par point tout ce que je vous ai dit à propos de l’Anatomie du Faisceau Pyramidal; qu’il me suffise de mettre sous vos yeux différentes coupes de la moelle chez des hémiplégiques par lésion d’un des hémisphères cérébraux (voir tîg. 21, 22, 25, 24, 25).
Nous avons vu. Messieurs, du moins dans leur ensemble, quels étaient au point de vue Anatomique les caractères de la dégénération secondaire de cause cérébrale; ceux qui la distinguent au point de vue Clinique méritent d’appeler également votre attention.
La Paralysie (monoplégie ou hémiplégie) n’est que l’effet direct de la lésion cérébrale et ne prouve donc rien quant à la dégénération
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seconilaire. La YÔrilablo maniiic de celle-ci, ne l’onljliez pas, Messieurs, c’est imiquemeiil Vêlai spasmodique.
Cet état spasmodique ne se montrera d’ailleurs pas avec un aspect
I Coupe du bulbe ù sa partie inférieure. A Dégénération de la pyramide du côté gauche dans un cas d'hémiplégie par lésion cérébrale. Lazoneblanche est sclérosée.
Dégéncralion secondaire du faisceau pyramidal direct X et du faisceau pyramidal croisé B dans un cas d'hémiplégie par lésion cérébrale (moelle cervicale).
Fig. 25.
^Oégénération secondaire du faisceau pyramidal croisé d.ins un cas d’hémiplégie par lésion cérébrale. (Moelle dorsale à un niveau où le faisceau pyramidal direct n’existe déjé plus.)
Fig. 24.
Dégénération secondaire du faisceau pyramidal croisé A dans un cas d’hémiplégie par lésion cérébrale (tuoelle lombaire).
toujours identique : tantôt il sera énorme, et vous vous Iroiiverez en présence triiric Conlrarliirenyiud atteint un degré très prononcé: tantôt ancnn indice e.xtérienr ne vous renseignera sur l’existence de cet état spasrnodifpie, il vous faudra le clierclier vous-mêmes de
propos tlélihéré; dans lo second Ici’ine (h; celü; allernalive, vous alliez allaire à ces malades que M. lîiâssand a iorl justement déclarés « en imminence (Je conlraclure », et ijui sont véritablement en état de contracture latente.
Vous connaissez trop. Messieurs, pour que j’aie besoin de vous le décrire à nouveau, l’aspect des bémiplégi(|ncs atteinls de contracture; vous savez que pour le membre supérieur la position la plus ordinaire est la flexion avec pronation, pour le membre inl'érienr
Co\ipo oiigitudinale et frontale de la moitié droite de la moelle dans un cas d’iicmiplégie par lésion cérébrale. La coupe a porte environ à l'union des deux tiers antérieurs de la corne posiérieui c avec son tiers postérieur. — A, zone saine représontanl les .dhres du fnixccau cérébelleux direcl ; U, zone dégénérée constituée par le fnisceuit pijrumidnl croisé; C. zone saine formée par les libres longitudinales qui montent le long du bord e.xterne de la corne postérieure et se rattachent au système de la couche Umilnule latérale; D, corne poslérieure saine; E, cordon posiérieur sain.
V extension avec adduction. L’attitude de ces malades est tellement caractéristique, qu’il n’est pas un de vous qui ue soit en état de faire ce diagnostic à distance, en se promenant dans la me. — Quant aux malades qui sont en imminence de coniracture, les seuls moyens que vous ayez do déceler celle-ci consistent dans la recherche du phénomène du pied et des divers réflexes tendineux. Ces derniers présentent en effet une exagération manifeste, et, comme l’a montré M. Ilrissaud, non seulement la contraction est plus forte, mais encore le temps perdu est moindre qu’à l’état normal (38 millièmes de seconde an lieu de 45 millièmes); jiarfois aussi cette hyperexcitabilité se manifeste jiar des secousses multiples consécutives à une percussion unique du tendon. — Que cette exagération des réilexes tendineux indiipie très souvent une tendance pins ou moins marquée à la contracture, cela est hors de doute, mais il ne faudrait pas croire, Messieurs, que telle soit tou-
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jours Pt en tout cas la signiticalion de ce phénomène. Vous aurez en elïet plus d’une l'ois l’occasion de voir des apoplecli(iues présenter quelques heures après l’allaque une exagération marquée des ré-
Tracé du réflexe rotulieii pris sur la cuisse du côte non paralyse, dans un cas a hémiplégie avec dégénération secondaire. — ligne myographique; B, ligne sur laquelle est marqué le signal annonçant le moment où a eu lieu la percussion; 0, ligne clironograpliique ; DE, intervalle de temps qui s'est écoulé entre le moment où a eu lieu la percussion et celui où la contraction a commencé = Temps Ré/Ic.te. — Dans ce cas le Tem|)s llélle-xe était de iO/lÛOU de seconde (avec la correction, 52|1Ü00), c’csl-à-dirc déjà un peu moindre qu’à l'état normal: ce qui montre que dans l’hémiplégie le membre du coté « sain » présente lui aussi une tendance spasmodique. (D’après M. Brissaud.)
llexes tendineux d’un côté du corps ou des deux côtés, sans qu’à la suite survienne la moindre paralysie et à plus forte raison la moindre contracture; il ne faudrait donc pas attacher une importance
Fig. 27.
Tracé du réflexe rotulien pris sur la cuisse du côté paralysé et contracturé, dans le même cas d’hémiplégie avec dégénération .secondaire. — Mômes lettres que dans la ligure 26. — On remarquera qu’ici la longueur du Temps Béfle.xe DE est beaucoup moindre; elle idétait que de ZO UMO de seconde (avec la correction, 28/1000;. (D’après M. Brissaud.)
extrême à cette exagération des réflexes, lorsqu’on la constate dans les premiers jours qui suivent l’attaque d’hémiplégie. Cette exagération n’a de valeur réelle comme indicatrice de la dégéiiératiou secondaire que lorsqu’un certain temps déjà s’est écoulé.
Oiiol est le inéccuiisme par lequel se produil la coiilraclure dans la dégéiicralioii secondaire du faisceau pyramidal? — Je suis bien obligé, Messieurs, de traiter celte ([uestion devant vous, quoifjue, en réalité, je ne puisse i>as vous apprendre grand’ebose à cet égai (i.
Vous connaissez les Théories très diverses (pii ont été proposées de maints ecMés. Follin était d’avis que les déformations que l’on constate chez les hémiplégiques anciens sont dues à des rétractions des muscles et des parties molles. Certes, le fait est exact, ces rétractions existent, mais il ne s’agit là que d’un phénomène concomitant par rapport à la contracture, et nullement causal. — Pour M. Ilitzig. la contracture serait due à ce que les impulsions motrices du cijté sain, eu se répandant aussi du côté paralysé, amèneraient comme par une série ininterrompue de mouvements associés la conti-acture des membres de ce coté. Cette explication ne manque ni d’ingéniosité ni d’une certaine vraisemblance, mais semble par trop exclusive. Le conrant d’opinion le plus marquées! celui qu’adoptait déjà dans sa thèse d’agrégation M. Strans (1875) et d’après lequel la contracture ne serait que Y exagération du tonus musculaire.
Il est en effet certain que la contracture des hémiplégiques n’est due qu’à une contraction permanente des muscles, et M. lîrissand en a dans sa thèse donné une démonstration fort élégante. Prenant lin membre contracturé, il lui a fait l’application de la bande d’Esmarch, anémiant ainsi les parties molles et les muscles, et mettant par conséquent ceux-ci dans l’incapacité de se contracter; au bout de 5 à 20 minutes la contracture cessait et le membre prenait tontes les attitudes qu’onlni imprimait. D’après M. Brissaud, la contracture ne serait donc pas autre chose qu’une activité musculaire permanente: la moelle atteinte de dégénération secondaire du faisceau pyramidal se trouverait, suivant l’expression de M. Charcot, « dans un état de strychnisme spontané ».
Pour M. Vulpian, la contracture serait due, non seulement à l’activité exagérée de la moelle par suite de la disparition des libres du faisceau pyramidal, mais encore et surtout à l’irritation qu’entretient dans les centres médullaires, pendant une série d’années, la sclérose consécutive à la dégénération do ce faisceau.
Il est certain. Messieurs, que nous ne pourrons arriver à la compréhension exacte du rôle delà dégénération du faisceau pyramidal dans la production de la contracture, que lorsque nous aurons une connaissance plus précise des fonctions de ce faisceau.
DEUXIÈME LEÇON
Comme je vous le disais dans la précédente Leçon, on est loin d elre d’accord sur le mécanisme même par lequel ces fdjres agissent. Sonl-ce des libres directement motrices, dont l’excilalion amène comme conséquence immédiate la contraction d’une ou de plusieurs libres musculaires? Cette manière de voir est bien peu vraisemblable. Nous savons en elLet {[ue ces libres ne se continuent pas directement avec les nerfs périphériques, et qu’au contraire entre ces derniers et celles-ci se trouvent intercalées les cellules de la substance grise médullaire. 11 semble donc avéré que le faisceau pyramidal na d'action cjve sur la substance prise de la moelle.
Cette action est-elle, comme le veulent la plupart des auteurs, une action e,vcito-mi)tricel Pour vous faire aisément comprendre cette manière devoir, je nesais rien demieux que de vousciter l’ingénieuse comparaison dont se sert M. Charcot en ses Cours. Vous connaissez. Messieurs, dans son ensemble, le mécanisme des boîtes à musique; vous savez qu’il suffit de pousser tel ou tel bouton correspondant à rnn des airs indiqués sur le couvercle, pour que le mouvement d'horlogerie entraîne le cylindre porte-pointes, et que l’instrument se mette immédiatement à jouer cet air. Eh bien, dans l’organisme animal la moelle ne serait autre chose que la boîte à musique dont je viens de vous parler. Grâce à l’éducation, grâce aux mémoires locales et spéciales dont elle est douée, chaque partie de la moelle se trouve préposée à exécuter tel ou tel mouvement, on pourrait dire à jouer tel on tel air. — Voulez-vous marcher : votre faisceau pyramidal opère dans la moelle le « déclenchement » nécessaire pour mettre en action les centres de la marche, et voilà que vos jambes exécutent les mouvements nécessaires, sous le contrôle, bien entendu, des centres supérieurs qui veillent à la direction, à la conservation de l’équilibre, etc.... — En un mot, c’est V excitation motrice apportée par les fibres pyramidales dans les centres de la substance grise qui a déterminé le mouvement, mais ce ne sont pas ces fibres qui l’ont exécuté. Si l’on admet cette théorie fort séduisante d’ailleurs, on se trouve donc conduit à considérer la contracture des hémiplégiques comme le résultat de l’excitation permanente que provoque dans la substance grise la sclérose du faisceau pyrauiidal consécutive à la dégénération de ce faisceau.
Cette opinion a été accueillie avec une très réelle faveur, et j’ai déjà eu l’occasion de vous dire que .M. Vnl[)ian, entre autres, lui
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avait prêté l’apitui de son autoiâté. — 11 me semble cependant bien difficile de m’y rangei', car je ne saurais guèi’e m’expliquer riii’iin processus scléreux dont la période active est en somme assez limitée, et dont par conséquent l’ell’et infiammatoire ne peut être que temporaire, produise une contracture permanente durantjusqu’à la mort du sujet. En outre, je ne peux comprendre que celte même contracture puisse se monlnu' dans les cas de tabes dorsal spasmodique, alors qu’il y a, non pas dégénéralion, mais défaut de développement du faisceau pyramidal, et (ju’il n’existe, par suite, rien qui rappelle le processus scléreux de la dégénéralion secondaire.
N’y aurait-il pas lieu de se demander plutôt si le rôle du faisceau pyramidal ne serait pas un rôle d'arrêl, analogue, toutes proportions gardées, à celui du pneumogastrique sur le cœur? — Dans cette seconde manière d’envisager les choses, la substance grise médullaire serait encore la véritable machine motrice, mais une machine motrice toujours sous pression, toujours apte à fonctionner (et à i 'appui de ce que j’avance. Messieurs, ne pourrait-on pas invoquer la rapidité, la brusquerie avec lesquelles se font les différents réllexes?). Le faisceau pyramidal aurait pour mission do servir de frein à cette machine, d’empêcher son fonctionnement intempestif et incessant. Si la volonté intervient pour suspendre temporairement cette action inhibitrice dans les libres de ce faisceau qui correspondent aux centres do la substance grise préposés à la contraction de tel ou tel muscle, aussitôt ces muscles se contractent pour l’exécution du mouvement qui a été désiré. Si au contraire cette action inhibitrice est suspendue d’une façon permanente, par suite de la destruction des fibres du faisceau pyramidal, la machine privée de son frein fonctionne indéfiniment, la contraction musculaire due à ce fonctionnement est comme lui ininterrompue, la contracture survient et persiste. — Ce n’est là. Messieurs, qu’une pure hypothèse, je me hâte de vous le rappeler, mais une hypothèse qui me semble d’accord avec les données de la Clinique, c’est à ce titre surtout que j’ai cru devoir vous l’exposer ici.
Nous avons jusqu’à présent. Messieurs, envisagé les faits dans leur plus grande simplicité; il u’est pas rare cependant qu’ils se présentent avec un aspect un peu plus complicjué. J’aurai surtout en vue les cas dans lesquels (A) la dégénéralion secondaire consécutive à un foyer cérébral occupe le faisceau pyramidal des deux côtés dans la moelle, et (B) ceux dans lesquels la dégénéralion secondaire s’ac
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compfl^nc d'un degré plus ou moins iu£ir(|ué d citiophic musculQirc.
A. Dêgénëration bilatérale des faisceaux piiraniidniix conséailive à UH foyer cérébral uiiilaléral. — Ccsl, suivaul toute appaieuce, XVeslphul cjui aurait le premier eu 1 atleiiliou attirée sur des laits de ce genre, car en 1873 il lit remarquer que dans certains cas d’hémiplégie la jambe du côté sain présente le cloiius du pied. — En 1878. -M. Dejerine taisait la même remarque, et ramicc suivante ,M. llrissaud insistait dans sa thèse sur la rétraction des deux
Femme hémiplégique du côté droit chez laquelle est survenue une contracture en llexion non seulement de la Jambe droite, mais aussi de celle du côté » sain ». (D’après M. Brissaud.)
Fi-. 28.
jambes que l’on voit parfois se produire cliez les hémiplégiques. Il est juste cependant de déclarer que l’élude de cette question appartient tout particulièrement à M. Pitres, soit au point de vue Anatomique par ses travaux personnels (1882-188.5), soit au point de vue Clinique par les reclierches tiu’il inspira en 1885-1884 à son élève .M. liignal. C’est à ces deux derniers auteurs que j’emprunterai de nombreux rlociimcrilssur celle inléressaiile question.
Voyons tout d’abord ce tpie nous apprend l’observation clinique. Prenons un hémi[)légitiue atteint de contracture secondairemeul
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à la dégénéraliori du faisceau pyramidal. Vous sav(;z, .Messieurs, quelle sera l’alUlude des membres du coté correspoudaiil à celle dégéuéralioii : le supérieur seia fixé en flexion et eu prouatioii. riuférieur eu cxleiision et eu adduction; rim et raiilre présenteroiil une exagération considérable des l'éflexes tendineux. Voilà pour le cûle malade. Mais il ne faudi'ait pas croii'e que le côté « sain » soit aussi indemne qu’on pourrait le supposer a priori. Loin de la. M. Dignat a monlj'é on ellct que, si l’on examine avec soin 1 étal des membres du côté « sain », on constate que poui" le membre inferieur la force musculaire est amoindrie d’environ 50 pour 100, et cela d autant plus que l’époque de cet examen est plus rapprochée de celle du début de l’hémiplégie. En plus ce côté présente des signes évidents d’impotence fonctionnelle, par une sorte de perte de la mémoire de coordinalion des mouvements du membre « sain » ; c’est ainsi que souvent les mouvements de la marche sont de ce côté très difficiles ou impossibles, bien que la
force musculaire soit très suffisanle pour les exécuter. — En outre, on constate du côté « sain » une exagération manifeste des réfle.xes l'otuliens (déjà signalée par M. Bilssaud), et quelquefois aussi le phénomène du pied. Enfin, dans un degré plus accentué encore, on voit, comme l’a fait remarquer M. Brissaud, des hémiplégiques présenter une contracture des deux jambes.
Si l’on examine la manière dont se comporte le membre supérieur du côté sain, on s’aperçoit qu’il en est de lui à peu près comme du membre inférieur du même côté. Jamais il n’est raidi par une contracture, jamais il ne présente le clonus de la main; cependant les réflexes tendineux peuvent s’y montrer plus ou moins exagérés. Quant à la force musculaire, elle y est amoindrie d’environ 58 pour 100 (Dignat), et cet amoindrissement est d’autant plus marqué qu’on est plus près du début de l’hémiplégie. — M. Friedlander a fait à ce sujet une remarque intéressante en comparant l’iin à l’autre les deux membres supérieurs. D’après ses recherches, dans l’hémiplégie droite, la diminution do la force du membre supérieur gauche serait plus grande que celle du membre supérieur droit dans l’hémiplégie gauche.
Voilà, pour le côté clinique, comment se traduit cette participation des membres du côté « sain » ; la raison anatomique de ce phénomène va nous être fournie par les investigations de M. Pitres. Gel auteur a rassemblé dix cas de dégénération des deux faisceaux
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pyramidaux croisés, conséciilivcmciil à un loyer unilaléral dans le cerveau. Je vous demanderai la permission de vous citer les résultats auxquels l’a conduit rcxamcn minutieux de ces cas. Dans sz'a: cas, la lésion des deux FPyC était également développée, c’est-à-dire que la dégénéralion intramédullaire du FPyC du même côté (|uc la lésion cérébrale était aussi marquée que celle du FPyC de l’autre côté; dans ces cas, chaque zone de sclérose s’étendait sur un territoire un peu plus large que lorsque cette zone est unilatérale, mais en revanche cette sclérose était peu intense, comme si le nombre des libres saisies par la sclérose était moindre que lorsque celle-ci est unilatérale. J
Dans les quatre autres moelles, la sclérose était notablement plus
Fig. 29.
Coupelle la moelle (rcnllement cen'ical) dans un cas d’hémiplégie par lésion de rhémisphèro gauche. La dégénération secondaire porte sur le faisceau pyramidal direct C, et sur le faisceau pyramidal croisé B, et en outre sur le faisceau pyramidal croisé A du côté sain.
ntense dans le FPyC contra-latéral que dans le FPyC colatéral à la lésion cérébrale.
Quant au faisceau pyramidal direct FPyD, voici comment il se comportait pour les six premiers cas dont il vient d’être question : Dans deux cas, le FPyD était complètement indemne des deux côtés ; — dans le cinquième cas, il était inégalement dégénéré en le comparant d’un côté à l’autre; — enlin, dans le sixième cas, ce faisceau n’était dégénéré que d’un seul côté.
Pour les quatre moelles dans lesquelles le FPyC colatéral à la lésion cérébrale était moins atteint que .le FPyC contra-latéral. deux ne présentaient aucune dégénération des FPyD; — ta troisième offrait une dégénération bilatérale mais inégale des deux H'yD ; — enfin, flans la quatrième, il existait une dégénératioii
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d’un seul l'PyT), celui situé du même côté que le FPyC le plus sclé-
rose.
.1 ai tenu, Messieurs, a vous citer par le menu les résultats de ces dix autopsies, parce qu’ils coustitueut la plus intéressaute des illustrations a la question des anomalies dans le mode de distiâbutiou des fdu’es du faisceau pyramidal'.
Voyons maintenant quelles cxplicalions ont été proposées pour ces laits de dégénération bilatérale du FPyC à la suite de lésion d’un
seul hémisphère cérébral.
M. Charcot a émis l’opinion que les fd)rcs d’un FPyC se rendaient au FPyC du côté opposé en passant par la commissure antérieure, et qu’ainsi ces fibres pouvaient également dégénérer de l’un et de l’autre côté de la moelle.
Pour M. Hallopeau, le mécanisme des lésions serait différent: d’après lui, au niveau de l’entre-croisement dos pyramides, là où les fibres de ces faisceaux sont dans une intrication intime par rapport les unes aux autres, l’inflammation dont est atteint le FPyC qui dégénère se propagerait par contiguïté au FPyC de l’autre côté, et ainsi les fibres de celui-ci seraient également atteintes par le processus dégénératif. Cette théorie, fort ingénieuse d’ailleurs, me semble difficile à accepter, car plus l’anatomie pathologique du système nerveux fait de progrès, et plus on se convainc que les dégénérations secondaires proprement dites ont peu de tendance à créer autour d’elles une inflammation difl’use telle que celle invoquée par M. Hallopeau.
Quant à moi. Messieurs, je me range volontiers à la manière de voir de M. Pitres qui considère ces faits comme une nouvelle preuve de l’extrême irrégularité dans la distribution des faisceaux pyramidaux et de l’étroitesse des connexions qui relient entre eux les faisceaux de l’un et de l’auti'c côté du corps. Ces connexions pourraient d’ailleurs être affirmées a priori, élanl donnés les faits de synchronisme et d’association des mouvements que vous connaissez tous chez riiommc sain.
L’existence de ces dégénérations bilatérales du faisceau pyramidal vous permettra désormais de comprendre aisément la genèse des
(. M. Sherringlon a observé, chez le chien, et reproduit dans les ligures de son Mémoire : On Secondary and Tertiary Degenerations in the spinal cord of the dog (Journ. of l’hysiology, vol. VI, n“ 4) une dégénération des deux faisceaux pyramidaux croisés à la suite de la lésion d’un seul liémisphère
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(lilleroiits troiil)Ics ([iic nous avons vus sc inaniliîslL'r du côlé « sain » chez les liéiuiplé^iques : diiuiiiulioii de la l'occc luusculairc; impotence pour cerlaius luouvemeuls coordonnés; exagération des réüexes tendineux; cloniis du j)ied, etc.
Avant de terminer ce qui a trait à cet é|)isode dans l’iiistoire de la dégénération pyramidale, je voudrais vous soiimellre encore une remarque. Je vous ai dit. Messieurs, que le membre supérieur du côté « sain » ne présentait jamais de contracture, contrairement à ce qui s’observe assez fréquemment pour le membre inférieur. La raison de ce fait me semble être également d’ordre anatomique. Les membres supérieurs sont faits pour agir surtout individuellement, isolément l’im de l’autre, tandis que dans la station ou la marebe, au contraire, qui sont les vraies fonctions des membres inférieurs ces derniers agissent toujours simultanément, synergiquement ; il devient donc évident que le mode de distribution bilatérale des faisceaux pyramidaux aux membres supérieurs et aux membres inférieurs ne saurait être le même, d’où les différences que l’on constate dans les phénomènes dus à la dégénéi’ation de ces faisceaux.
B. Concomitance de la décjénéraiion secondaire du faisceau pyramidal avec une amyolrophie. — J’ai cru devoir, Messieurs, vous entretenir de ces faits bien que leurs relations avec la dégénération secondaire du faisceau pyramidal ne soient pas également reconnues dans les différentes bypotbèses émises sur leur nature.
Une chose est certaine, c’est que chez quelques hémiplégiques on voit survenir une atrophie musculaire assez marquée des membres paralysés. Cette amyotrophie est surtout prononcée au niveau des petits muscles de la main, les éminences thénar ethypothénar s’aplatissent, les espaces interosseux se creusent, et, quoiqu’on n’observe pas un degré d’atrophie aussi intense que dans la main dite de Bucherine-Aran, l’aspect de cette extrémité ne laisse pas d’être très cai-actéidstique. Les muscles de l’avant-bras et même ceux du bras ainsi (|ue ceux de la jaiid)e peuvent participer à ce processus. Veuillez notei- qu’il s’agit là d’une véritable amyolrophie frappant certains muscles de préférence à d’autres, et gardez-vous de confondre les faits de ce genre avec l’état de macilciicc musculaire, avec la diminution générale de volume qui s’observe assez souvent dans les mernhies atteints d’hémi[)iégie depuis un temps assez long.
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Quelle est la raison analomique de celle alropliie musculaire? Ici, Messieurs, il nous laul enrcgislrer des opinions l’orl diverses.
M. Cliai'col, qui 1 un des pi’cniiers s’esl occupe des fails de ce genre, avail eu dans un cas, bienlùl suivi de plusieurs autres, l’occasion de conslalcr qu’il existait une lésion bien caractérisée des cel- Inlcs des cornes antérieures, et il exprimait ropinion que cette
Fig-, 50.
Coupe de la moelle (l'égion cervicale) dans un cas d'iiémiplégie gauche accompagnée d’amyotrophie. (D’après JI. Pitres.) — Dans la corne antérieure du côté gauche (côté de la dégénération du laisccau pyiamidal croisé P), quelques cellules du groupe antérieur A et du groupe latéral L sont seules conservées, toutes les autres sont atrophiées.
lésion des cornes antérieures était consécutive à la dégénéralion des fibres pyramidales et due à ce que rinllammation de ces fibres se propage à la substance grise. Cette explication était acceptée d’une façon générale, et des faits confirmatifs avaient été publiés par MM. Carrière, Hallopeau, Pierret, Pitres, Brissaud, etc.*, lorsque, dans ces dernières années, M. Babinski, publiant une autopsie de ce genre, affirma n’avoir constaté aucune lésion des cornes de la moelle, non plus que des nerfs périphériques. Peu après, M. Quincke observait un cas du même genre, et aussi d’autres auteurs, Rolb et Muratow, Darkschewilscb, etc. D’autre part, M. Dejerine a trouvé, dans quatre cas d'atrophie des hémiplégiques, une névrite périphérique sans lésion des cornes ou des racines antérieures. Etant donnée la banalité des névrites périphériques, on pourrait, suivant toute vraisemblance, rapprocher ces derniers cas de ceux qui précèdent.
Que faut-il penser de fout cela? Il est une chose certaine, c'est
1. Dans un travail paru pendant la publication de ces leçons, MM. .toffroy et Achard apportent de nouveaux faits et donnent une théorie intéressante de ce phénomène. Arch. de méd. experim., t"' nov. ISOI.
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(juo les (légénéralions pyramidales do la moelle produisent, d’une façon à peu près constante, du moins (|uand elles ont duré un temps snflisant, une diminution mar(|uée dans le volume de la corne antérieure du côté correspondant. MM. Fiirstncr et Knoblancli ont appelé l’attention sur ces laits, et montré que c’est surtout la corne latérale qui présente an pins liant degré cette diminution de volume. On conçoit donc aisément que dans certaines conditions celte altération de la substance grise puisse aller jusqu’à la lésion des cellules des cornes antérieures décrite par M. Charcot. Les dégénérations « tertiaires » signalées pa^ M. Sherrington et par M. Langlcy pourraient être à juste titre invoquées à l’appui de cette manière de voir. D’autre part, les résultats obtenus par les auteurs que je vous ai cités, comme n’ayant constaté aucune lésion de la substance grise des cornes antérieures, ne semblent pas devoir être mis en doute. Peut-être ces faits sont-ils, comme le pense M. Borghcrini, imputables à une action trophique du cerveau sur l’appareil musculaire. Cette explication se trouve d’ailleurs corroborée par les faits dans lesquels on voit l’atrophie musculaire survenir d’une façon rapide très peu de temps après la production de la lésion cérébrale. iN’ous sommes ici, il est vrai, dans la pure hypothèse; mais cette hypothèse n’a rien d’inadmissible si vous voulez bien vous rappeler. Messieurs, les atrophies musculaires, parfois si prononcées, que l’on observe chez certains sujets hystériques, et dont le mécanisme peut, sans trop d’invraisemblance, être rapporté à un trouble trophique d’origine cérébrale.
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DEGÉNÉRATIONS DESCENDANTES CONSÉCUTIVES AUX LÉSIONS TRANSVERSES DE LA MOELLE
A. — Dans le connox AXTÉno-LATiîn.vi, : a. Faisceau pyramidal, sa dégénération dans le cas de lésion transverse de la moelle est beaucoup plus complète que dans les cas de lésion cérébrale. — Théories proposées pour l’explication de ce fait. — p. Portion extra-pyramidale du cordon latéral, libres du faisceau intermédiaire du cordon latéral. — y. Cordon antérieur, libres du faisceau marginal. — Nature, trajet et origine de ces libres : libres commissurales, cellules commissurales. — Faisceau de dégénéralion descendante d’origine cérébelleuse (Marchi).
B. — Dans le coudox rosTiiiuEuii. — Dégénéralion en virgule de M. Scbultze; faits confirmatifs peu nombreux. Hypothèses sur la nature des libres frappées par cette dégénération.
Messieurs,
Dans la préccdciilc Leçon, nous avons étudié les dégénérations du faisceau pyramidal consécutivement aux lésions cérébrales. Je veux aujourd’hui vous entretenir des dégénéralions secondaires qui se produisent lorsque la lésion primordiale siège non plus dans le Cerveau, mais dans la Moelle.
Pour faciliter l’exposé des faits, nous supposerons que nous sommes en présence d’une lésion Iransvcrse de la moelle ayant amené nue section à peu près complète de cet organe.
Vous savez. Messieurs, qu’à la suite des lésions de ce genre, il se produit le plus souvent une destruction dilfuse pins ou moins mai’(|uée des éléments anatomiques de la moelle, sur une hauteur variable de 4, 5, G millimètres et parfois davantage, suivant le mode d’action de la cause morhiliquc. Dans celle zone de destruction totale, « zone de dégénéralion traumatique » de Scliiclfcr-
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(Iccker il ne peut être question, bien entendu, de rechercher la façon dont se coinpoiTc tel on tel cordon. C’est plus bas seulement, quand les lésions se sont suffisainmenl localisées, qu’on peut étudier avec fruit leur distribution.
A. — Gordon antéro-latérâl.
Ce cordon étant un composé de fdjres centripètes et centrifuges, nous aurons, soit dans le sons descendant, soit dans le sens ascendant, à signaler dans son territoire la dégénération de plusieurs faisceaux distincts.
a. Faisceau Pyramidal. — Les fibres de ce faisceau ont (suivant toute vraisemblance) leur centre trophique dans l’écorce cérébrale : il est donc de toute évidence que si, pour une raison quelconque, elles se trouvent sectionnées en un point de leur parcours médullaire, la partie située au-dessous du lieu de section sera irrévocablement atteinte de dégénération secondaire. C’est là en somme ce que nous avons déjà constaté, lorsque ces fibres se trouvent inteirompues par une lésion dans leur trajet intracérébral. Mais si dans l’un et l’autre cas on observe une dégénération du faisceau pyramidal, il n’en est pas moins vrai que celle-ci se présente avec des caractères spéciaux, suivant le siège cérébral ou médullaire de la lésion qui lui a donné naissance. — M. Bouchard, le premier, a fait remarquer que dans les cas où cette lésion initiale occupait la Moelle, la dégénération secondaire du faisceau pyramidal était notablement plus étendue que lorsqu’elle occupait le Cerveau. Ce fait est d’une exactitude absolue, tous les observateurs l’ont confirmé ; seules les explications qu’on en a données ont varié entre elles. Ces explications peuvent être rattachées à l’iine des deux opinions suivantes :
a. L’étendue plus considérable du territoire envahi par la dégénération tient à ce que, en outre des fibres pyramidales, d’autres fibres sont atteintes, qui dépendent de systèmes différents (fibres commissurales de Bouchard reliant en hauteur des points de la substance grise plus ou moins distants) ; ces dernières fibres se trouvant iritirnernerit mélangées à celles du faisceau pyramidal, la dégénéralion des unes et des autres se confond et le territoire sclérosé se trouve ainsi élargi.
h. L’étendue plus considérable du territoire envahi tient à ce
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([lie los fibres pyramidales élaiil dans la moelle réunies en un faisceau beaucoup plus compacl que dans le cerveau, elles sont dans celui-ci bien moins souvent lésées en lolalilé que dans celle-là, et
Dégilnéralion du faisceau jiyramidal croisé : la suite d'une lésion des hémisphères cérchraux (schénialique).
Désénération du cordon latéral à la suite d’une lésion transverse de la moelle portant quelques cenlimétres au-dessus de la région qui fait l’objet do ce dessin (schémalique). — On remarquera que l’étendue de la dépénération est notahlement plus grande que dans la ligure précédente.
par conséquent le territoire dégénéré est dans le premier cas moins étendu que dans le second.
Sans avoir en général un grand penchant pour ces solutions éclectiques, j’avoue. Messieurs, qu’il m’est diflicile de ne pas
Fig. Ô5.
Coupe do la moelle (région lombaire) dans un cas de lésion transverse siégeant au niveau de la moelle dorsale. — Dégénéralion des deu.v faisceaux pyramidaux croisés (demi-schématique).
admettre que ces deux opinions sont également fondées. J’aurai d’ailleurs tout à l’heure l’occasion de revenir sur le compte des libres surajoutées à celles du système pyramidal.
11 n'a été jusqu’à présent question que du faisceau pyramidal
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dans son ensemble ; est-il nécessaire d’ajouter que la dégénération porte non senlcmcnt sur les libres dn faisceau pyramidal croisé. mais encore sur celles dn faisceau pyramidal direct, à la condi-
Dégénéralioa descendante du faisceau pyramidal dans la inoelle d’un chien après ablation d’un des hémisphères cérébraux. (D’après WM. Singer et Münzer.) — Remarquer combien l’étendue de cette dégénération par lésion cérébrale est différente de celle qui survient (fig. 55) après une lésion Iransverse de la moelle.
tion, bien entendu, que la lésion transvci’sale de la moelle siège à une hauteur où ces fibres n’ont pas encore disparu.
Portion extrapyramidale dn cordon antéro-latéral. —
Dcgénéralion descendante dans la moelle d’un chien après section du cordon antéro-latéral du même cété dans la nrgion cervicale supérieure. fD'après MM. Singer et Münzer.) — On i-emarquera deux territoires de dégénération (en pointillé) dans le eordon antéro-latéral droit . le plus jjetit, situé à l'angle antérieur de la moelle, est le faisceau sulco-marginal descendant ; le plus étendu est le faisceau intermédiaire du cordon latéral. Les lihres pyramidales sont également comprises dans cette dégénéraiion.
Comme je vous l’ai dit, Messieurs, un certain nombre d’antres systèmes de libres nerveuses occupent cette portion. Une bonne partie de celles-ci dégénèrent suivant la voie ascendante, d’antres
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suivant la voie descondanlc. Ces dernières sont pour la plupart situées en avant du faisceau pyramidal, dans la partie moyenne du cordon antéro-latéral; ce sont ces fibres dont M. bowentlial décrit la dégénéra lion descendante sous le nom de faisceau intermédiaire du cordon latéral. Elles occupent surtout la partie moyenne du cordon latéral, laissant en dehors la place libre pour le faisceau de Gowers et pour le faisceau Cércbclleux Direct; il semble cependant qu’un certain nombre de fibres aberrantes du faisceau Intermédiaire du Cordon Latéral se mélangent intimement aux fibres des deux faisceaux que je viens de vous nommer. 11 est fort probable que quelques fibres de ce système se trouvent aussi dans le territoire du faisceau pyramidal croisé, interposées aux fibres de ce faisceau; on constate, en effet, à ce niveau, l’existence de fibres de calibres fort divers.
Y- Cordon Antérieur. — On trouve également dans celui-ci, à la suite des lésions transverses de la moelle, un certain nombre de
Schéma des principales localisations de la dégénérai ion descendante dans les cas de lésions transverses de la moelle (région dorsale). — A, région snlco-marginale dans laquelle on trouve deux especes de fibres ; les unes++++ = fibres du faisceau jnjramiilal direct \ les autres .... = fibres du système descendant de ta zone sutco-marginate. — B, C. faisceau intermédiaire du cordon talérat-, un certain nombre de fibres de ce faisceau se retrouvent au voisinage de la périphérie de la moelle intimement mélangées à celles du faisceau de Gowers. — D, Zone du faisceau pyramidat croisé, contient deux ordres do fibres ; les unes +++ : fibres du faisceau p>yramidat croisé; les autres .... = fibres du faisceau inter-
médiaire du cordon tatérat se trouvent inlimement mélangées aux fibres précédentes, mais en plus petit nombre.
fibres atteintes par la ilégénération descendante. Contrairement à l’opinion de iM. Schiefferdecker, qui pensait qu’il s’agit là de fibres
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aberrantes du üûsceau pyramidal, il semble prouvé (Flccbsig-, Singer) qu’elles u’oiit rieu à Taire avec ce faisceau, car elles ne dégénèrent pas à la suite des lésions qui ne portent que sur le Cerveau. C’est là la dégénératiou du faisceau marginal (Lôwcnl\\a\). Les libres dégénérées de ce faisceau marginal se trouvent chez l’homme et chez le singe à la partie du cordon antérieur qui borde le sillon antérieur, dans le territoire que j’appellerai : zone sïtlco-mai'g inale. — Pour distifiguer ces fibres des antres fibres qui se trouvent dans cette zone, je vous propose de leur donner le nom de Système descendant de la zone sulco-marginale.
Mais où vont toutes ces libres des cordons antérieur et latéral indépendantes du faisceau pyramidal, et surtout d’où viennent-elles? A la première question on peut sans trop s’avancer répondre qu’elles se rendent dans la substance grise médullaire, et très probablement dans les parties antérieure et moyenne de celle-ci ; il semble en outre que le trajet d’un certain nombre de ces fibres soit fort long, car on retrouve les traces de leur dégénération, môme dans les parties inférieures de la moelle, et jusqu’à des niveaux où les fibres du faisceau pyramidal direct font défaut. — Quant au lieu d’origine des libres qui nous occupent, il est bien difficile d’avoir à cet égard une idée précise. Il paraît très probable qu’un certain nombre de ces fibres à dégénération descendante appartiennent au svstème des fibres comrnissurales longitudinales dont je vous parlais tout à l’heure, qui, nées d’une cellule de la substance grise, retournent à la substance grise située dans un segment inférieur de la moelle, après un trajet plus ou moins long dans le cordon antéro-latéral. Depuis le moment où M. Bouchard émettait sou liypotlîèse sur l’existence de libres de ce genre, nous avons acquis des preuves directes de leur présence. C’est ainsi, par exemple, que M. Bamon y Cajal, à qui la science est redevable de beaux travaux sur la fine anatomie du Svstème Nerveux Central, décrit des cellules comrnissurales siégeant, ainsi que M. Golgi l’avait d’ailleurs déjà démontré, dans un grand nombre de points de la Substance Grise. Ces cellules commissuralcs, plus petites que les cellules motrices, émettent un cylindrc-a.\e qui se porte, à travers la commissure antérieure, dans le cordon antérieur du côté opposé; dans celui-ci il se divise en deux branches, l’une montante, l’autre descendante, qui elles-rnômes émettent vers la substance grise de nombreux ramuscules; ces ramiisciiles s’y résolvent dans une multitude de fibrilles
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qui forment un aborulunt réseau autour d’iiue des cellules de la substance grise. L’une et l’autre de ces brandies donnent des collatérales pendant leur parcours dans la substance blancbe. Après cette description, il est inutile, je pense, d’ajouter que la Inaiicbe
Fig. 57.
Schéma représenlant la moelle vue en long et par transparence. — A, cellule commissurale; B, prolongement émis par cette cellule passant par la commissure antérieure et se dédoublant en une branche ascendante BC et une branche descendante BD; G, G', rameaux de la branche descendante se résolvant en ramuscules aulour des cellules nerveuses de la substance grise; E, prolongement du même genre que B, mais ne subissant pas l’entre-croisement dans la commissure antérieure; ce prolongement envoie des rameaux FF' analogues aux rameaux GG' du prolongement BD, ces rameaux se résolvent également en ramuscules autour des cellules nerveuses de la substance grise (pour ne pas compliquer le dessin, ces cellules n’ont pas été représentées). (Schéma d'ajjrês une figure de .M. lîarnon y Cajal.)
descendante est alteinte, dans les dégénérations descendantes, lorsque la lésion transverse siège au-dessons de la cellule cominissnrale qui lui a donné naissance; l’autre brandie, au contraire, participe aux dégénérations ascendantes.
Voilà pour une portion de ces fibres, mais il ne semble pas qu’elles rentrent toutes dans cetle calégorie. 11 convient en tout cas de faire une place, ne fût-ce qu’une place d’attente, à l’opinion récemment
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omise par M. Marclii'. Col aulciir, ayant l’ait des extirpations de tout ou partie dn cervelet, a étudié les dégénératioiis consécutives dans les pédoncules cérébelleux. Il a pu ainsi suivre celle qui existait dans le pédoncule cérébelleux inférieur et il a vu, qu’à peu près à la hauteur de l’olive, le faisceau longitudinal postérieur s’unit au ruban deReil et que tous deux ensemble se portent dans les Cordons .Antérolatéraux ; dans ceux-ci il cxistait/les libres dégénérées en assez grand
■Coupes de la moelle d’un singe(?) chez qui a eu lieu l’extirpation de la moitid droite du cervelet. (D’après M. Marchi.) — Fig. 58, région lombaire; fig. 59, région dorsale; lig. 40, région cervicale. — On remarquera la zone de dégénéralion (en pointillé) qui dans les trois figures occupe la périphérie du cordon autéro-latéral, s'avance légèrement dans le territoire du faisceau pyramidal et empiète un peu sur la partie antérieure du faisceau cérébelleux direct. Dans la figure originale, il existe aussi quelques points de dégénération dans les racines antérieures; ces points ont été négligés ici.
nombre, formant un amas notable au-devant du faisceau pyramidal croisé, et se répandant en outre dans les cordons antéro-latéral et antérieur de la moelle avec une prédilection marquée à occuper les parties périphériques de cet organe. Il existerait donc, d’après -M. -Marchi, dans les faisceaux antéro-latéraux, des fibres dont le eentre trophique siégerait dans le cervelet, de sorte qu’en cas de lésion transverse de la moelle, ces fibres seraient atteintes par la dégénération descendante. Leur siège dans la moelle correspond parfaitement aux territoires dont nous venons d’étudier la dégénération sous le nom de faisceau intermédiaire du cordon latéral, et de faisceau sulco-marginal descendant.
Voilà, Messieurs, pour ce qui concerne les Cordons blancs Antérieur et -Antéro-latéral ; mais ne croyez pas que la dégénéralion descendante conséculive aux lésions transverses de la moelle soit limitée à ces seuls cordons. Elle peut se montrer aussi dans les (bordons Postérieurs.
1. Marchi, Orirjitic c der.orto dei pcduncoH cercbcllari. [Idvisla spcrimcntalcdi Frcniatria c Med. letj., vül. XVII, p. 507.)
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B. — Gordon postérieur.
C’est surtout à M. Scliultze que nous devons la connaissance de cette localisation de la dégcnération secondaire. Bien que dans son travail ixwArchiv fur Psijclnalrie,\'è^o), cet auteur rappelle que des faits de ce genre ont été précédemment observés par MM. Wcslphal, Kaliler et Pick, Strümpcll, il n’en est pas moins vrai que c’est à lui que l’on doit d’avoir appelé l’attenlion sur cette dégénération. Le cas à propos duquel fut fait ce travail initiateur consistait dans une compression de la moelle avec section complète de la partie moyenne du renflement cervical. Au-dessous de la compression, à une distance d’environ 2 ou 5 centimètres du point où avait porté celle-ci, on constatait une dégénération dans le domaine des Cordons de Burdacli, en forme d’une ligne parallèle à la Corne postérieure, commençant aune petite distance de la Commissure postérieure et n’atteignant pas la périphérie de la moelle, dont au contraire elle reste assez éloignée ; en somme, cette dégénération peut, d’après sa
Coupc de la moelle (région dorsale supérieure) à 2 centimètres au-dessous d'un foyer de compression siégeant à la partie moyenne du renflement cervical. (D’après JI. Schultze.) ■ — A. faisceau pyramidal dégénéré; B, dégénération en virgule dans les cordons postérieui's. — La ligure originale porte l’indication d’une zone de dégénération faible dans les cordons antéro-latéraia. La reproduction de cette zone a été négligée ici.
forme, être très justement désignée sous le nom àc Dégénéralion en virgule des cordons postérieurs .
Je dois ajouter. Messieurs, que les cas dans lesquels celle dégénération en virgule a été conslatée sont loin d’être fréquents, bien que M. Schultze dise l’avoir, quant à lui, observée trois ou quatre lois. D’autre part, dans un mémoire récent, M. Barbacci' reconnait avoir vu à la suite d’une lésion transverse de la moelle une dégéné-
1. 0. Barbacci, Conlributo analomico e sperimcnlale allô studio délie degcnerazioni secondarie, etc. [Lo Sperimcnlale, 1891, fascic. III et lY, p. 595 cl 40(5.)
Fig. 41.
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ration dans les cordons postérieurs, mais cette dégénération n’avait nnllenient la Ibrinc en vii-gnle. Il s’agissait de fibres dissôininces dans tonte la largeur des cordons postérieurs ; en descendant, ces fibres se groupaient au voisinage du sillon médian postérieur, et enfin, au niveau du conus, elles occupaient la partie postérieure de ce sillon médian. Cette dégém^-ation pouvait donc être suivie beaucoup plus bas que celle signalée par M. Schultze.
Ce sont là des faits qui méritent, non pas confirmation, car il n’v a aucun doute à leur égard, mais explication. La meilleure serait celle qui indiquerait exactement quel est le faisceau ainsi atteint par la dégénérai ion. Cela, nous ne le savons pas encore : aussi notre incertitude est-elle sans remède. Pour M. Schultze, les libi-es dont l’altération produit la dégénéralion en virgule seraient les branches descendantes des racines postérieures, qui ont leur point d’entrée dans la moelle au niveau de la lésion transverse. X cette hypothèse, M. Tooth objecte, non sans quelque apparence
Coupes de la moelle dans un cas de fracture du rachis ayant amené un écrasement de la moelle entre la 8* cervicale et la !'• dorsale. (D’après M. Tooth.) — Fig-, T2 : Lésion transverse; l’écrasement est à peu près complet. — Fig. 13 : 1 '• dorsale ; la plus grande partie des cordons blancs est altérée ; on est là encore dans la zone de dégénéralion traumatique. — Fig. Tl : 2* dorsale; dans le cordon antéro-laléral la zone des faisceaux cérébelleux direct et de Gowers est déjà à peu près libre de toute dégénération. Dans le cordon postérieur on voit do la façon la plus nette la « dégénération en virgule » do Schultze. — Fig) .13 ; 5* dorsale; mêmes remarques. — Fig. 10 ; 0* dorsale; la dégénération est nettement localisée au faisceau pyramidal croisé, au laisceau intermédiaire du cordon latéral, au faisceau descendant sulco-inarginal et au faisceau pyramidal direct. — Fig. .17 ; 7* dorsale; la dégénéralion du faisceau pyramidal croisé est toujours très nette, celle du faisceau intermédiaire et surtout celle du faisceau sulco-marginal sont beaucoup moins apparentes.
Fig. 45.
Fig. 44.
lie raison, que celte dégénéralion en virgule ne s’observe ]ias dans les expériences de section des racines postérieures, et tpie d’ailleurs
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cctlc (légéiicralion, à la suite de lésion Iraiisverse de la moelle, s elend jilus ba.s que l’aiialomie ne nous montre les fdjres descendantes des racines postérieures. Il s’agii-ait donc bien plutôt pour ,M. Tootb d’une dégénération due à la destruction de libres commissurales. I*eut-èlre, et c’est là de ma part une simple liypotlièse, conviendrait-il aussi de tenir compte de Vélat de la mbslance grise médullaire et de recbereber, à l’avenir, si cette dégénération en virgule ne s’observe pas à la suite des lésions transverses ayant intéressé plus ou moins complètement la colonne grise de la moelle. Si oui, ce serait un argument nouveau en faveur de la nature commissurale des libres frappées par cette dégénération.
J’aurai, Messieurs, l’occasion, à propos des lésions du tabes, de vous montrer que, dans cette affection, les fibres qui correspondent au faisceau « en virgule » restent pendant longtemps intactes alors que les autres libres du cordon postérieur- sont plus ou moins altérées.
Quant aux dégénérations secondaires descendantes qui peuvent se produire dans l’intérieur de la Substance Grise médullaire, nous sommes actuellement sans aucun renseignement. 11 est cependant fort probable que parmi les faisceaux de fibres compris dans son épaisseur, quelques-uns dégénèrent aussi bien dans le sens descendant que dans le sens ascendant; mais tout fait supposer ([ue cette dégénération secondaire ne doit se manifesler que sur une très faible hauteur.
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DÉGÉNÉRATION ASCENDANTE CONSÉCUTIVE AUX LÉSIONS DES RACINES
Élude anatomique du Système centripète intra-7néibiUaire provenant des fibres des 7-acines postérieures. — Développement de ce syslême; origine dans le feuillet externe du blastoderme ; division de la plaque neurale en un segment ceniral destiné à former les parties motrices de l’axe médullaire, et en deux segments latéraux destinés à former le système du gi-and synqiathiquc et les ganglions spinaux.
Fibi-esdes rachies postéricui-cs. — Recherches ne Singer et Münzer. — On peut classer ces fibres en trois groupes, suivant la hauteur de la moelle à laquelle elles se terminent.— Leurs noyaux de terminaison.
Dégénéi-ation des cordons poslêi-ieurs consécutive aux lésions des racines postérieures : expériences de Singer, Tootli et Ilartley; faits cliniques de Kaliler, Schultze, etc.
Messieurs,
Avant de commencer l’élude des dégénérations ascendantes de la moelle, il ne sera pas inutile de jeter un coup d’œil d’ensemble sur la disposition anatomique du système centripète intraméditllaire provenant des racines postérieures.
Pour vous rendre celte description plus facile à saisir, je me trouverai amené à vous dire aussi quelques mois des racines postérieures qui constituent, pour ainsi dire, les ainueuls de ce système.
Dans le cours de cet exposé, j’aurai à mettre à contribution les travaux des nombreux et distingués Neurologistes ou Anatomistes qui nous ont acquis les notions que nous possédons sur ce sujet, et je vous citerai en première ligne MM. Singer, llis, RamonyCajal, Ldinger. von benbossek, Kabler, bissauer, etc., parmi ceux dont les travaux olfrenl à cet égard un intérêt tout particulier.
Sans entrer dans les détails fort complexes du déveloiipemenl de l’axe encéplialo-médullaire, permeltez-moi. Messieurs, de voiisraji-
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polor los principaux traits de ce développement (pii se trouvent iuunédiatemeut applicables au sujet (pii nous occupe.
Ainsi (|uc l’a montré M. llis, le Système Nerveux tire sou origine du feuillet externe du blastoderme, dont il constitue tout d’abord un •épaississement formant grand axe. Cette plaque neurale (yeuralplalle) se divise longitudinalement en trois segments, dont l’nn médian, aux dépens du(|uel se développera tout le système nerveux central et notamment les parties motrices (cellules motrices de la moelle avec leurs prolongements fini formeront les racines antérieures et les nerfs moteurs). De cba(pie cijté de ce segment médian se trouve un segment latéral, ejui se sépare du segment médian représentant la moelle, et donne naissance aux groupes cellulaires (jui vont constituer le système sympathique et les ganglions spinaux. Plus tard, ceux de ces groupes cellulaires (pû forment les ganglions spinaux prennent un aspect en fuseau. De cbacune de leurs extrémités part une fibre nerveuse; l’une de ces fibres constitue une fibre radiculaire postérieure et se porte vers la moelle, dans la(|uelle elle pénétré et à laquelle par conséquent elle n’appartient que d’une façon secondaire; l’antre fibre, de direction tout opposée, se porte en dehors et constitue une fibre nerveuse sensitive périphérique. D’après celte brève description, il vous est aisé. Messieurs, de vous rendre compte d’un fait : c’est que les racines postérieures n’appartiennent nullement à la moelle épinière, puisqu’elles ne sont que les expansions des ganglions spinaux, et que de plus ces mêmes ganglions spinaux jouent par rapport au système des conducteurs sensitifs (nerfs périphériques et racines postérieures) le rôle d’un véritable centre Irophique.
L’étude du développement vient de nous montrer les racines postérieures pénétrant dans la moelle de dehors en dedans; comment s’y comportent-elles une fois qu’elles y sont parvenues? L’examen de cette question n’est rien autre en somme que l’examen de la composition dos cordons postérieurs de la moelle.
Dans chacune des racines postérieures on peut distinguer trois ordres de fibres, d’après la longueur du trajet qu’elles fournissent avant de pénétrer dans la substance grise.
Ces trois ordres de fibres reconnus cl admis par dilfércnts auteurs ont été décrits par MM. Singer cl Mùnzer avec une précision toute; particulière :
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Les libres du l" groupe (fibres courles) s’irradient iinmcdialcinent dans la substance grise de la corne postérieure; les unes pénètrent directement dans l'extrémité périphérique de cette corne avec laquelle elles semblent se continuer directement, les autres abordent cette corne par 'sa partie interne après avoir fait un 'très léger coude dans l’intérieur du cordofi postérieur.
Les fibres du 2® groupe (fibres moyennes) montent dans les cordons postérieurs à une certaine hauteur, et chemin faisant, elles se
Schéma du trajet et de la terminaison des fibres radiculaires postérieures. La plaque noire fusiforme G située en bas et h droite représente un ganglion spinal, la ligne qui le traverse marque le point de section de la racine postérieure qui en émane. Celte racine postérieure se divise en trois branches; chacune de celles-ci donne des branches descendantes :++++ libres courtes se rendant dans la pointe de la corne postérieure; ... libres moyennes se jetant dans la base de la corne postérieure après avoir remonté dans l'intérieur du cordon de liurdach; — fibres longues se jetant dans le noyau du cordon de Goll D après avoir remonté dans l’intérieiir du cordon de Goll. Le noyau de Durdach se trouve en C, il reçoit les libres longues et les libres moyennes provenant des racines de la région ceiTicale.
portent de plus en plus eu dedans, de sorte que leur direction générale est nettement oblique en haut et en dedans. Mais à mesure que ce groupe s’élève, chacune des fibres qui le constitue se recourbe
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en dehors et va se jeter dans la substance grise de la corne postérieure, non pins vers la pointe de celle-ci, mais plus en avant, et notamment dans les colonnes de Claike, De telle soile que ce groupe devient de moins on moins fourni à mesure qu’il s’élève, et lorsque toutes les fd)res qui le constituaient se sont ainsi jetées dans la substance grise de la corne postérieure il finit pai- disparaitre.
Les fibres du 5“ (jroupe {fibres lomjues), les moins abondantes d’ailleurs, sont de beaucoup les plus longues, puisque au lieu de se perdre dans la substance grise de la moelle, elles se prolongent jusqu’au bulbe. Quand elles sont parvenues dans celui-ci, elles se jettent comme les précédentes dans la substance grise; les points de la substance grise dans lesquels elles se perdent sont connus sous le nom de noyau du cordon de Goll et noyau du cordon de Burdach. 11 convient d’observer que par suite do la tendance qu’ont toutes les fibres radiculaires dos cordons postérieurs à se porter toujours eu dedans, repoussées qu’elles sont sur leur partie externe par les
Fig. 40.
Figure schématique destinée à montrer la constitution du cordon de Goll. Les ftbres qui composent ce cordon proviennent des racines postérieures A, A', A", A’", A", A'. Dans les parties tout à fait inférieures de la moelle, le cordon de Goll comprend donc un plus petit nombre de libres que dans les régions situées au-dessus. Cet accroissement du nombre des libres des cordons de Goll ne se produit d’ailleurs pas sur toute la hauteur de la moelle, car pour le plus grand nombre des auteurs, les racines lombaires entreraient seules dans la formation de ce cordon.
fibres des nouvelles racines pénétrant dans la moelle, celles de ces fibres radiculaires qui ont abordé la moelle dans ses étages inférieurs occuperont la partie des cordons postérieurs la plus rappro-
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cliée cili sillon méilian poslérieur; elles coiistitiieiit ce qu’on a appelé les cordmis de Goll. — Quant aux fibres longues du 7f groupe qui proviennent des racines pénétrant dans les régions supérieures de la moelle, elles sont situées en dehors des précédentes et se jettent dans le noyau du cordon de lUirdach. — Quelle est la hauteur de la moelle à laquelle les fibres rî/diculaires cessent de se rendre au novau de Qoll et se dirigent \crs le noyau de Ikirdach? C’est là un point sur lequel, de l’avis même de MM. Singer et Münzer, nous n’avons aucune indication valable.
A ce propos je dois vous faire observer que tous les auteurs ne se sont pas ralliés à l’opinion d’après laquelle les cordons de Goll ne contiendraient que des fibres longues provenant des fibres des segments inférieurs de la moelle, notamment des racines de la queue de cheval. C’est ainsi que M. Barbacci admet d'après ses expériences que la section de racines situées dans les segments supérieurs delà moelle, notamment de racines cervicales, s’accompagne de la dégénération de quelques fibres du cordon de Goll. Quoi qu’il en soit, ce qu’on peut affirmer en toute sécurité, c’est que les fibres du cordon de Goll proviennent, sinon en totalité, du moins en énorme majorité, des racines occupant les régions inférieures de la moelle.
Telle est, dans ses grands traits, la façon dont se comportent les fibres des racines postérieures ; ajoutez cependant que quelques-unes de ces fibres se rendraient aussi, en passant par la commissure antérieure, dans le cordon antéro-latéral de l’autre côté, et de là dans le Ruban de Reil correspondant (Auerbacb). — En outre, quelques autres fibres passeraient par la commissure postérieure pour se jeter dans la corne postérieure du côté opposé.
D’une façon générale on peut dire que les fibres des racines postérieures se jettent toutes à un certain moment dans la substance grise de la moelle ou du bulbe.
Une fois parvenues dans la substance grise, que deviennent-elles? Suivant les l’ccberclies récentes (Golgi, Ramon y Caj:d, von Lenliossek, Külliker), ces fibres se résolvent en abondantes ramifications qui se groupent autour dos cellules nerveuses, mais sans pénétrer dans leur intérieur. Les groupes cellulaires de la substance grise sont donc, poui- les fibres des racines postérieures, non pas des noyaux d’origine (nous avons vu que ceux-ci sont constitués parles cellules des ganglions spinaux), mais des noyaux de tej'ininaison [Endkeme, Mis).
DÉGÉNÉRATIONS SECONDAIRES.
De ces noyaux de terminaison, qu’ils soient situés dans la moelle ou dans le bnlhc, partent de nouvelles fibres qui subissent un entrc-croiscmcnt dans le premier on dans le second. Ces fibres se réunissent de nouveau dans l’inléricur du bulbe et constituent le complexus connu sous le nom de Ruban de Reil {Schleife des auteurs allemands). Quant aux points des centres encéphaliques dans lesquels elles se perdent, nos connaissances à cet égard sont moins précises. Un certain nombre des fibres du Ruban de Reil vont, d’après M. Meyncrt, se jeter dans les tubercules quadrijumeaux \ quelques auteurs pensent qu’il y en a qui se portent dans l'expansion du noyau lenticulaire-, enfin, récemment, MM. Flechsig et llüsel* ont montré qu’une assez grande quantité des fibres de la Schleife, surtout de la région médiane, se rendent aux circonvolutions motrices circumrolandiques .
D’après cette description sommaire, vous pouvez. Messieurs, vous rendre compte du trajet de cette portion du système centripète qui a son point de départ dans les ganglions spinaux. Les cellules de ces ganglions jouent le rôle de centres d'oriejine, celles de la substance grise bulbo-médullaire constituent les centres de terminaison, mais avec cette réserve qu’elles ne reçoivent dans leur intérieur aucune des tibres en question, les expansions de celles-ci se bornant à se ramifier à leur périphérie. Par contre, de ces centres de terminaison devenant « centres d’origine», partent de nouvelles fibres qui subissent un entre-croisement et, se portant dans le Ruban de Reil, gagnent les centres encéphaliques.
C’est donc là une voie qui est loin d’être absolument continue, puisqu’elle subit une interruption, au niveau de la substance grise bulbo-médullaire, dans les centres de terminaison, et l’on pourrait plus justement la considérer comme une voie à relais.
Nous pouvons maintenant aborder la question qui en somme nous préoccupe particulièrement ici, celle des Dégénérations Secondaires dans le domaine médullaire des racines postérieures. 11 serait injuste de méconnaître le rôle prépondérant qu’a joué, dans cette question, l’expérimentation sur les animaux.
A parler vrai, c’est à celle-ci que nous devons le plus clair de nos connaissances sur cette variété de dégénérations. M. Singer, MM. Tooth et Ilorslcy sont arrivés à des résultats fort intéressants
1. Flechsifî et Ilüsel. Die Ccnlralwindungen, cin Ccntralorgan der Hinterstrânge. [Neu7'ologischci' Centralblat, 1890, p. 417.)
OUATUIÈME LEÇON.
et qui scnihlent présenter toutes les garanties d’exaclitiulo désirables: leur valeur est d’autant plus grande qu’ils sont en concordance parfaite avec les observations de pathologie humaine, nolainmcnt avec celles de .M. Kahler, de M. Schullzc, etc...
Si chez un animal. Icitiiuie, par cxempl-é, comme l’a fait M. Tooth, on sectionne une racine postérieure et qu’on attende un laps de temps suflisant (trois, quatre semaines et plus) avant de le sacrifier, on constate que, dans le cordon postérieur des régions de la moelle situées au-dessus de la racine sectionnée, il existe une petite zone dégénérée dont la situation varie d’ailleurs très notablement suivant la hauteur du segment médullaire que l’on examine. Juste audessus du lieu de l’opération, cette zone se trouve en contact immédiat avec la corne postérieure, au bord interne de laquelle elle s’appuie par son bord externe. Puis lorsqu’une nouvelle paire rachidienne a pénétré dans la moelle, la zone de dégénération, se trouvant repoussée en dedans par les libres de la nouvelle racine postérieure, quitte le voisinage de la corne, et se trouve entièrement contenue dans le cordon postéro-latéral ou cordon de Burdach. Plus elle s’élève, plus elle a de tendance à gagner la partie interne de ce faisceau, et pour peu que la racine sectionnée appartienne aux régions inférieures de la moelle (racines lombaires ou sacrées), on voit la zone de dégénération, continuant à se poi’ter en dedans, atteindre le cordon postéro-interne ou cordon de Goll, et dans ce cas la dégénération peut être suivie jusqu’au bulbe dans le voisinage du noyau du cordon de Goll. — Ce que je viens de vous dire. Messieurs, est en somme encore fort schématique; il serait assez difficile de suivre aussi loin la dégénération d’une seule racine, car, à mesure qu’on s’élève, le nombre de libres qui se perdent dans la substance grise est tel, que la zone de sclérose finit par disparaître à peu près complètement. Mais lorsque plusieurs racines postérieures ont été sectionnées ou lésées, il n’en est pas de môme, et les libres longues en dégénération persistent assez nombreuses pour qu’on puisse les suivre dans tout leur parcours.
Je ne veux pas insister davantage sur la description de la manière dont se localise dans ces cas la dégénération secondaire, un coup d’œil sur les figures que je vous présente vous en dira certainement beaucoup pins à cet égard que de longs développements. — Le seul point sur lequel je désire appuyer est la conclusion suivante : dans la dégénéralion consécutive aux altérations des racines
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postérieures, la localisation des lésions dans la substance blanche se fait dans le cordon postérieur, et occupe dans celni-ci une posi-
Coupo do la moelle chez un singe sur lequel M. llorsley avait pratiqué la section de toutes les racines postérieures de la queue de cheval à 1 centimètre environ au-dessus de l’extrémité inférieure du conus. (D’après .M. Tooth.) — Fig. 50 : 5* lombaire ; A, coupe des racines atteintes par la dégénéralion ascendante, et qui groupées autour de la moelle remontent le long de celle-ci jusqu’à ce qu’elles y aient pénétré l’une après l’autre; B, dégénération du cordon postérieur dans la partie où il confine à la corne postérieure (entrée des racines postérieures dans la moelle, bandelettes externes vraies). — Fig. 51 : 5” lombaire; le cordon postérieur présente une zone de dégénération B plus considérable qu’au niveau de la 5” lombaire, parce qu’à ce dernier niveau il n’avait pas encore reçu toutes les fibres radiculaires postérieures A qui avaient éprouvé la dégénération ascendante. La zone dégénérée B commence dans la 5" lombaire à se rapprocher de la ligne médiane. — Fig. 52 : II' dorsale; la zone de dégénération B a complètement quitté le voisinage du cordon postérieur pour se rapprocher du sillon médian postérieur. — Fig. 53 : 8* dorsale. — Fig. 5i : 4“ cervicale; la zone de dégénélation B s’est localisée dans la partie postérieure du cordon de Goll.
tion d’autant plus rapprochée du sillon médian postérieur que la racine altérée est située plus bas.
Il n’a été question jusqu’à présent que des branches ascendantes des racines postérieures, mais vous devez savoir. Messieurs, que ces racines éprouvent, au moment de leur entrée dans la moelle, une bifurcation en Y qui donne naissance à une branche ascendante (celle dont il a été uniquement question jusqu’ici), et à une branche desceyidante qui pourra présenter également une dégénération secondaire. — A la dégénération ascendante dans les cordons postérieurs que nous venons d’étudier, il faut donc ajouter qu’il se produit aussi un certain degré de dégénéralion descendante par suite de la destruction des rameaux descendants provenant de
Fig. 52.
Fig. 51.
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la biiïircalion des racines postérieures sectionnées. Mais ces rameaux étant moins hmgs, leur dégénération est moins étendue. iSous avons déjà vu que M. Tootli dit n’avoir, dans ses expériences de sections de racines, jamais observé cette dégénération ; tandis que M. Scliultze attribue à l’altération de ces fibres à trajet rétrogtrade la dégénération « en virgule », qu’il a décrite dans les cor dons postérieurs.
M. Tooth aurait également observé un léger degré de dégénération dans le cordon postérieur du côté opposé, et cette dégénération pourrait être attribuée à la destruction de celtes des libres radiculaires qui ont subi l’entre-croisement.
11 convient, en outre, de considérer, dans l’étude de ces dégénérations secondaires ascendantes, la manière dont se comporte la Substance Grise. Lorsqu’un temps suffisant s’est écoulé après la section des racines, on peut constater une diminution assez marquée du volume de la corne postérieure, peut-être même aussi de la base de la corne antérieure. Dans cet ordre d’idées, un fait mérite d’appeler tout particulièrement l’attention, c’est faction •exercée sur les colonnes de CUndie])ixr la section des racines postérieures de la queue de cheval. On constate en clTet de la façon la plus nette, après cette section, la disparition du lin réticulum de libres nerveuses qui se voit sur toute l’étendue de la coupe des colonnes de Clarke ; mais, quelque marquée que soit l’altération de ces libres, les cellides des colonnes de Clarke demeurent en parfait état de conservation. C’est là une nouvelle preuve de ce que, comme je vous l’ai dit plus haut, les libres des racines postérieures se terminent dans le voisinage des cellules de la substance grise, mais sans pénétrer dans leur substance môme; aussi les premières peuvent-elles disparaître sans que les secondes dégénèrent. Ces faits sont actuellement bien connus et ont été signalés par différents auteurs, notamment par M. Scliultze, par M. Lissauer, par M. Mott et d’autres encore.
Si j’ai insisté autant sur la dégénération consécutive aux lésions des racines, ce n’est pas. Messieurs, qu’il doive vous être souvent donné de l’observer dans les cas de traumatisme et de compression de la moelle ou de la queue de cheval, ces faits sont en somme assez rares; mais comme à mon avis, une partie fort importanle de la Pathologie médullaire est intimement liée aux lésions des racines postérieures, j’ai cru devoir, en toute conscience, m’étcridre un peu sur ce sujet.
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DÉGÉNÉRATION ASCENDANTE CONSÉCUTIVE AUX LÉSIONS TRANSVERSES DE LA MOELLE
A. — Dans ie coudon postérieur : a. Dans le cordon de Bvrdac/i. — p. Dans le cordon de Cioll. — Différences de localisation et d’étendue de la dégéncralion suivant la hauteur ou siégeait la lésion transverse.
U. — Dans le cordon antéro-latér.u, ; a. Faiseeau cérébelleux direel, sa description par M. Flechsig, sa situation, sa forme, son origine, son trajet, sa terminaison, sa dégénération. — p. Faisceau de Gowers (faisceau antéro-latéral ascendant des auteurs anglais), sa situation, sa forme, son origine, son trajet, sa terminaison, sa dégénération.
G. — Dans la substance grise médullaire; les dégénérations de ce genre sont encore peu connues, lésions trouvées par M. Barbacci.
Intégrité de la couche liniUante latérale [seüliclie GrenzschiclU des auteurs allemands).
Messieurs,
Dans la précédente Leçon, nous avons étudié les dégénérations ascendantes de la moelle consécutives aux lésions des racines postérieures, et à cette occasion j’ai pris soin de vous exposer, d’une façon sommaire, le trajet intramédullaire de ces racines et la constitution des cordons postérieurs. 11 nous faut aujourd’hui envisager les caractères de la dégénération ascendante lorsqu’elle est secondaire non plus à la lésion des racines, mais à celle de la moelle elle-même.
A. Dans le cordon postérieur. — Après l’étude que nous venons de faire des fibres de ce cordon, point ne sera besoin d’entrer dans de longs détails. Quelle que soit la région de la moelle sur laquelle aura porté la lésion transverse, il est évident que toutes les libres ascendantes qui se trouvent à ce niveau dans les cordons postérieurs, devront subir la destruction totale sur les quelques milli-
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mètres situés au-dessus de la lésion trausvcrsc, (lui constituent la zone de dégènération traumatique de Schicll’crdcckcr. Mais, à mesure qu’on s’éloigne de cette zone, il y a lieu d’étudier la manière dont se comportent les libres longues et moyennes qui constituent le cortion de Goll et le cordon de Burdach.
a. Cordon de Burdach. — Ce cordon, qui tout d’abord est à peu près eutièrcmciit altéré, reçoit, à chaque nouvelle racine postérieure qui entre dans la moelle, un contingent de fibres saines qui se groupent d’abord le long de la partie inteime de la pointe de la corne postérieure, repoussant en dedans les fibres altérées; la région postérieure et extérieure du cordon de Burdach est donc celle dans laquelle les traces de la dégénération ascendante s’etTacent le plus vite. Sa région anterieure, celle qui confine à la commissure postérieure, demeure altérée sur un trajet un peu plus long (en général sur une distance correspondant à l’entrée de 2 à 4 paires rachidiennes); cela tient à ce que les libres qui constituent cette région antérieure n’appartiennent pas au système des racines postérieures, mais à celui des fibres commissurales reliant les différents étages de la substance grise; or l’affluence des fibres de cette catégorie semble moins rapide et moins abondante que celle des fibres radiculaires postérieures. — En résumé, la dégénération du cordon de Burdach diminue peu à peu et s’efl’ace de dehors en dedans et d’arrière en avant, jusqu’à ce qu’elle abandonne complètement ce faisceau pour rester cantonnée ilans le voisinage du sillon médian postérieur, dans cette région qu’on a appelée le cordon de Goll (voir fig. 64, 65, 66).
Cordon de Goll. — Vous savez. Messieurs, qu’on désigne sous ce nom la réunion des fibres longues des racines postérieures se rendant à un certain point de la substance grise bulbaire appelé noyau du cordon de Goll. Vous savez, en outre, que la majeure partie, sinon la totalité des fibres du cordon de Goll, provient des racines postérieures de la queue de cheval et des paires rachidiennes situées dans les parties inférieures de la moelle. Il est donc évident que toute lésion transverse de la moelle intéressant ces fibres amènera leur dégénératiou, et que cette dégénération pourra être suivie jusqu’au voisinage du plancher du 4® ventricule.
Cependant il ne faudi-ait pas croire. Messieurs, que la dégénération du faisceau de Goll soit toujours identique, quel que soit le point où ait porté la section de la moelle. — C’est ainsi, par
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exemple, que si celle-ci a eu lieu tout à fait au niveau du conus tcrminalis, u’affeclaiit pour ainsi dire que les racines inféiâcures de la (|ueue de cheval, il s’ensuivra une dôgénéralion du faisceau de Goll ne portant (jue sur la partie yoslcrieurc et médiane decelui-ci; ce qui revient à dire que les fd)res nerveuses se placent dans.les cordons postérieurs d’autant plus près de la ligne médiane et de la périphérie de la moelle qu’elles ont un plus long parcours à fournir.
Si, au contraire, la section porte sur les parties supérieures de la moelle, par exemple, dans la région cervicale inférieure, on voit la dégénération des cordons de Goll présenter une surface beaucoup' plus étendue que dans le cas précédent, ce qui se conçoit puisqm; le nombre des fibres longues sectionnées se trouve plus considérable (voir fig. 49).
Ces différences dans l’étendue de la zone de dégénération de cefaisceau, suivant la hauteur où a porté la section de la moelle, nous montrent suffisamment. Messieurs, que le .cordon de Goll est loin d’être un organe immuable, comme les débutants ont quelque tendance à le croire, mais qu’au contraire il n’est que la réunion de libres ayant chacune son individualité propre. On ne saurait donCv
Fig. 55.
Coupe de la moelle (région cervicale) dans un cas de dégénéralion ascendante des cordons de Goll, par compression dans la région dorsale.
et en cela je partage l’avis de M. Scbultze, distinguer d’une façon absolue le cordon de Goll du cordon de Burdacb, car, pendant une certaine portion de leur parcours, les libres du premier de ces cordons ont cheminé dans le territoire du second.
A cet égard, la nomenclature employée ]iar certains auteurs-
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anglais répond pcut-élre mieux à la réalité des laits; ils se bornent, en etVet, à distinguer dans le cordon postérieur une ré(jion postérolatérale et une région postéro-médiane; de la sorte la dit'lérence
Fig. SG.
Coupe de la parlic inférieure du bulbe dans un cas de dégénéralion ascendante des cordons de Goll iX) par compression dans la légion dorsale.
entre ces deux régions semble moins tranchée que par l’emploi des noms de « cordon de Goll » et « cordon de Burdacb ». C’est là d’ailleurs une pure question de mots, étant donné qu’on est bien d’accord sur le fait, et il me parait inutile d’insister davantage sur ce point.
Toilà, .Messieurs, ce que j’avais à vous cure sut la dégénératioii ascendante du cordon postérieur. Mais il s’en faut qu’à la suite des lésions transverses de la moelle la dégénération ascendante soit limitée aux cordons postérieurs; elle occupe aussi et dans une très grande étendue les cordons antéro-latéraux.
B. Bans le cordon antéro-latéral. — On distingue dans ce cordon deux zones de dégénération; confondues en certains points, celles-ci se séparent nettement dans d’autres portions de leur parcours : l’une est celle qui correspond au faisceau cérébelleux direct (faisceau de Flecbsig) ; l’autre au faisceau antéro-latéral ascendant (faisceau de Gowers).
a. Faisceau cérébelleux direct. — La dégénération de ce faisceau avait déjà été vue par Türck qui l’avait même suivie jusqu’au Corps Kestifoi’me, mais c’est en réalité à M. Flecbsig que nous devons la connaissance des origines, du trajet et de la terminaison des fibres qui la composent. Banni les auteurs (jui ont étudié la dégériération de ce faisceau, je dois mentionner aussi M. Sebulize,
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MM. Kalileret Pick donl la coritribiilion sur ce sujet est toi t intcressaule.
Le faisceau céi-ébelleux direct occupe la moitié postérieure de la périphérie du cordon latéral ; sa forme est celle d’un segment d’anneau représentant environ la sixième partie de la circonférence de la moelle; son extrémité postérieure (celle qui est en rapport avec la corne postérieure) est large et renflée, tandis que son extrémité antérieure s’amincit; aussi jusqu’à un certain point prend-il
Mnelle et partie inférieure du bulbe, en long et par transparence. — Cette figure schématique montre l’origine des fibres du faisceau cérébelleux direct F et celle du faisceau de Gowers E. (Ce cordon aurait dû être prolongé au delà de la racine ascendante du trijumeau C dans laquelle, par une erreur du dessinateur, il semble se terminer.) Les fibres du faisceau cérébelleux direct proviennent des cellules des colonnes de Clarke G. Les fibres du faisceau de Gowers E proviendraient pour une part des cellules de la corne latérale 11, pour une aiitie part de celles des colonnes de Clarke G.
un aspect effilé. La terminaison antérieure de ce faisceau n’est pas très nette ni très fixe, il semble qu’elle se fasse par nue fusion insensible avec les faisceaux voisins.
En quel point de la moelle commence-t-on à trouver ce faisceau? Les opinions sont sur ce sujet assez différentes : les uns (MM.Kahler etPick) disent au niveau de la paire dorsale -, d’autres (M.Schultze) pensent que c’est à la hauteur de la 10® paire-, M. Tooth conclut de ses expériences que c’est au niveau de la 8^ paire. Tout récemment M. Barbacci a dit avoir constaté la dégénération de ce faisceau dans des cas où la lésion médullaire avait eu lieu à la hauteur de la
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Il" et môme de la paire. J’aiu'ai bicrilùt l’occasion de rcveniisur ce dernier point, et lorsque l'origine des libres de ce faisceau vous seraiinienx comme, nous veiTons quelle iiilcrprétalioii peut être donnée de cette constatation de rantenr italien.
Continuons d’abord l’élude du faisceau cérébelleux direct par rcxamen de son trajet jusqu’à sa terminaison.
L’étendue de ce faisceau varie suivant la bauteur à laquelle on le considère: c’est ainsi qu’elle est moins grande dans la région dorsale inférieure que dans la région cervicale. — Les fibres qui le constituent montent ainsi le long do la moelle dorsale et cervicale jusqu’au bulbe, conservant toujours leur situation en arrière d’une ligne qui couperait transversalement la moelle ou le bulbe par son milieu. Peu à peu la corne postérieure de substance grise quitte la périphérie de la moelle, le faisceau cérébelleux direct y demeure accolé , mais il est rejeté un peu en arrière par la racine ascendante du trijumeau qui se place devant lui ; des lors ce faisceau se trouve contenu dans le Corps Restiforme à l’intérieur duquel il chemine pour se porter dans le Cervelet. Une fois parvenu dans cet organe, il se terminerait, d’après M. Flcchsig, dans le vermis snperior.
11 ne faudrait pas croire, Messieurs, que les fibres situées dans le territoire intra-médullaire du faisceau cérébelleux direct appartiennent toutes par cela môme à ce faisceau : on constate en effet que dans les dégénérations même très prononcées du cordon cérébelleux direct un petit nombre de fibres restent intactes au milieu de l’altération qui a frappé les autres fibres de ce cordon. Certes parmi ces fibres demeurées saines il en est qui appartiennent bien au faisceau cérébelleux direct et qui, étant entrées dans ce faisceau au-dessus du point où s’est faite la section de la moelle, se trouvent par cela même indemnes; mais il en est d’autres qui, suivant toute vraisemblance, appartiennent à un système différent et dont la dégénération se fait dans le sens descendant ; ce sont des fibi ■es qui paraissent faire partie de ce faisceau de Marcbi dont j’ai déjà eu l’occasion de vous parler. Vous vous souvenez. Messieurs, que, suivant M. Marcbi, ce faisceau prendrait son origine dans le cervelet, passerait par le pédoncule cérébelleux inférieur, et descendant dans la moelle, s’éparpillerait dans le cordon antéro-latéral cl en proportion notable dans la partie périphérique de celui-ci.
Quelle est VorUjine des fibres du faisceau cérébelleux direct?
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D’ai)rès loiit co que nous avons vu jus(iu’ici de l’anatomie de la moelle, c’est dans un groupe de cellules nerveuses qu’il l'aiil la chercher. Ce groupe n’csL autre que celui des cellules des colonnes (le Clarke.
Nous aurons, Messieurs, à revenir sur l’étude des Colonnes de Clarke à |)i'opos de 1 Analomic PaLhologitjuc du Tahes; qu’il me sulfise aciuellemcnt de vous raj)pelcr que l’on désigne sons ce nom deux groupes cellulaires importants situés chacun à la hase de la coi'iie postérieure correspondante, et dont le dévclopjx.’ment est tout à l'ait prédominant dans la région dorsale.
Le prolongement axile de chaque cellule des Colonnes de Clarke se poi tcrait ohliquement à travers les cordons latéraux et gagnerait la périphérie de la moelle, là il se recourberait en haut et constituerait une des fibres dont la réunion forme le faisceau céréhclleux direct.
Tour quelques auteurs les cellules des Colonnes de Clarke ne seraient pas l’unique origine des libres du faisceau cérébelleux direct, quelques-unes de celles-ci (surtout dans la région cei-vicale) proviendraient directement des racines postérieures. Ici nous sommes dans le domaine de l’incertitude absolue.
Quoi qu’il en soit, admettons, si vous le voulez bien. Messieurs, que les cellules des Colonnes de Clarke constituent le centre unique d’origine du faisceau cérébelleux direct et voyons quelles conséquences nous pourrons tirer de ce fait au point do vue des dégénérations secondaires ascendantes.
Dans les cas de lésion transverse do la moelle siégeant à une hauteur (région dorsale) où existent les Colonnes de Clarke et où le faisceau cérébelleux direct est déjà constitué, la dégénération consécutive à la section des fibres de ce faisceau, et celle due à la destruction d’une portion plus ou moins étendue des Colonnes de Clarke se confondent. Mais si la lésion transverse porte sur une région de la moelle (partie tout à fait inférieure de la région dorsale) dans laquelle le l'aisceau cérébelleux direct n’est pas encore constitué, bien que la Colonne de Clarke commence déjà à appal'aître, on verra la lésion des cellules de cette colonne déterminer une dégénération ascendante des fibres du faisceau cérébelleux direct dont ces cellules sont le centre tropbique. Cette dégénération ascendante ne se montrera qu’à une certaine hauteur audessus de la lésion transverse par suite de l’obliquité même de
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ces fibres. C'est ainsi qu’on pourrait explicpier les faits indiqués par -M. fiarb(icci et dont il a élé question tout à l’heure, dans les(iuels, à la suite d’une lésion transverse siégeant au niveau de la 10'" ou de la 12® dorsale, on voit la dégéuéralion du faisceau cérébelleux direct u’apparaitre qu’à (}uel(iue distance au-dessus du point où cesse la zone de dégcnéi'ation Iraumatiquc.
— Faisceau de Goicers (faisceau antéro-laléral ascendant des auteurs anglais). — Bien que la zone d’altération dépeudanl de la dégénération de ce faisceau ait été vue et mentionnée antérieurement dans quelques protocolles d’autopsie, il est juste de reconnaître que c’est M. Govvers qui l’a nettement signalée et isolée de
Fig. 58.
Coupe de la moelle (répion cervicale) dans un cas de lésion transverse siégeant à la iPffinn dorsale. Dégénération ascendante; — A, cordons de Goll ; B, faisceau cérébelleux direct en arrière; faisceau de Gowers en avant.
celle due à la dégénération du faisceau cérébelleux direct, avec laquelle elle avait jusqu'alors élé confondue. Telle est la raison pour laquelle je désignerai avec quelques auteurs ce faisceau sous le nom de Faisceau de Goivers, dénomination qui me paraît préférable à celle de faisceau antérn-latéral ascendant, qu’emploient quelques auteurs anglais, et, notamment M. Tooth dans le chapitre intéressant qu’il consacre à l’étude de ces fibres.
Le faisceau de Govvers est situé à la périphérie de la moelle, il s’y étend sous forme d’une mince bandelette; son extrémité postérieure SC place immédiatement en avant du faisceau céiébcllcux direct, son extrémité antérieure se termine au niveau de la zoni' traversée par les racines antérieures.
L'orifjine de ce faisceau se trouve bien plus l)as que celle du
GO
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coi'doii ccrébcllciix direct, cnr on constate rcxistcnce de ses fibres môme dans les parties inférieures du renflenicnt lombaire (Becli-
Fig. 59.
Coupe de la moelle (pai lle supérieure de la région cervicale, immédiatement au-dessous de l’entre-croisement) dans un cas de lésion transverse de la moelle dorsale. — A, cordons de Goll; B, faisceaux cérébelleux direct et de Gowers; C, faisceau marginal antérieur. (Collection Damaschino.)
terew) ; aussi dans les lésions transvcrscs portant sur la région lombaire observe-l-on sa dégénération, tandis que le faisceau cérébelleux direct reste intact. — En quelle partie de la moelle ces fibres prennent-elles naissance? Je ne saurais trop vous dire dans quel segment de la substance grise sont situées les cellules dont elles émanent : pour certains auteurs quelques-unes, mais non toutes, proviendraient des cellules des Colonnes de Clarke, tout comme pour le faisceau cérébelleux direct; les antres, les plus grosses et les plus nombreuses, auraient pour centre initial des cellules des Cornes Antérieures.
Quoi qu’il en soit, le faisceau constitué par ces fibres s’élève le long de la moelle, en devenant de plus en plus volumineux, de plus en plus distinct du faisceau cérébelleux direct. Il arrive ainsi jusqu’au bulbe; à ce niveau il prend la forme d’une virgule dont la tète est en face de la substance gélatineuse, et dont la queue se porte sur un plan postérieur à celui de la racine ascendante du trijumeau. Il est d’ailleurs toujours situé en avant du faisceau cérébelleux direct, mais au lieu de lui être tout à fait contigu il s’en sépare nettement.
La terminaison des fibres du faisceau de Gowers n’est guère
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mii'u\ connue nue leur origine. Pour quelques auteurs elles auraient
Coupes du bulbe d’un singe chez lequel on avait fait une semi-section de la moelle entre la 7* et la 8* cervicale. (D’après M. Tooth.) — A la partie inférieure du bulbe (fig. 60) le faisceau cérébelleux direct B et le faisceau de Gowers (A) se louchent et semblent confondus. A mesure qu’on s’élève dans le bulbe, ces deux faisceaux tendent à se séparer et sur la ligiire 65 on les voit tout à fait distants l’un de l’autre.
des relations intimes avec le nucléus lateralis' et un certain
Coupesde la moelle dans un cas de fracture du racliis ayant amené un écrasement de la moelle entre la 8* cervicale et la !’• dorsale. (D’après M. Tooth.) — Fig. 6i : 7' cervicale; la presque totalité du cordon postérieur est dégénérée, sauf au voisinage de la corne postérieure où l’entrée dans la moelle de la 8* et de la 7” racine cervicale a amené un contingent de fibres saines. La périphérie des cordons antéro-laléraux est entièrement dégénérée, cette dégénération empiète dans certains points sur ces cordons de telle façon qu’on doit penser qu’à cette hauteur on se trouve encore un peu dans la « zone de dégénération traumatique ». — Fig. 65 : 4" cervicale; dans le cordon postérieur le voisinage de la substance grise devient de plus en plus libre. Au niveau des cordons antéro-latéraux la clégénération se localise à la périphérie de la moelle. — Fig. 66 : 2* cervicale; dans le cordon postérieur la dégénération est presque entièrement limitée au faisceau de Coll. Celle du cordon antéro-latéral (dégénération du faisceau cérébelleux direct et du faisceau de Gowers) ne s’étend plus en avant jusque sur les bords du sillon antérieur.
nombre s’y termineraient (Beclitcrew) ; pour M. Tooth ce serait là la destinée des fibres fines contenues dans ce faisceau ; quant aux
1. Ce noyau est situé dans la partie inférieure du bulbe au niveau du commencement de l'olive; il se trouve en arriére d’un groupe de grandes cellules multipolaires du type de celles qui se voient dans les cornes antérieures de la moelle. Il est constitué lui-rnérae par de petites cellules du type bipolaire.
^2 Dégénérations secondaires.
libres grosses, elles se porteraient dans le Cervelet par rinterinédiaire du Pédoncule Cérébelleux Supéi'ieui*.
A ous voyez, Messieurs, ijue tout dans 1 examen {|ue nous venons
l’arlie inférieure du bulbe chez l’iiommc dans le cas de lésion transverse par écrasement de la moelle entre la 8* cervicale et la 1'^ dorsale, qui fait l’objet des ligures 64 :i 66. — A, faisceau de Gowersen dégénération ; B, faisceau cérébelleux direct en dégénération.
Fig. 08.
Partie moyenne du môme bulbe que figure 67. (D’après M. Tootli.) — A, faisceau de Gowers en dégénéralion ; B, faisceau cérébelleux direct en dégénération.
(le faire tend à nous démontrer tiue le faisceau cérébelleux direct est indépendant du faisceau de Gowers. L’étude du développement vient encore confirmer ces données. M. Bechterew a montré en elfet ([Lie l’époque d’apparition de ce dernier faisceau était des plus lardives, puisqu’elle avait lieu au commencement du huitième mois, précédant immédiatement celle du faisceau pyramidal, tandis (|u'à cette époque le faisceau cérébelleux direct est déjà développé.
Telles sont les considérations anatomiques que j’avais à vous jirésenter au sujet du faisceau de Gowers, elles contiennent implicitement tout ce qui a trait à la dégénération de ce faisceau consécutivement aux lésions trausverses de la moelle, et il me parait inutile d'insister davantage sur ce point.
Los altérations de la Substance Grise Médullaire, dues à la dégénération ascendante qui suit les lésions transvorses de la moelle, ont été jusqu’ici très peu étudiées, et leur description (Toolb, llofricbter, liarbacci), laisse encore à désirer. D’après ce dernier auteur, on constaterait qu’au-dessus de la lésion transverse la substance grise présente un aspect granuleux; le réticulum nerveux est à ce niveau très pauvre, et peut même manquer compl(.dement: les cellules disparaissent ou montrent des altérations nettement régressives, quelques-unes sont remplies de pigment, d’autres plus ou moins atrophiées. Les altérations sont toujours plus marquées dans le
(iô
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domaine de la corne postérieure que dans celui de la corne antérieure. Plus on s’éloigne du point de section, plus ces altérations
ri g. 09.
Schéma des principales localisations de la dégcnéralion ascendante dans les lésions transverses de la moelle (région dorsale). — A. cordon de Goll. — I)B, cordon do Burdach, la partie do ce cordon qui avoisine le cordon de Goll présente une dégénéralion plus marquée que celle qui est proche de la corne postérieure. Celle dégénéralion du cordon de Burdach ne peut être constatée que jusqu’à une assez faible hauteur au-dessus du jioint où a poi lé la lésion transverse. — G, faisceau cérébelleux direct. — 1), faisceau de Gowers. Ce faisceau présente un renflement postérieur et va s'effilant en avant. Son point de terminaison n’est pas très bien fixé. Les fibres qui subissent une dégénéralion ascendante le long du sillon antérieur (elles auraient dû sur ce schéma être prolongées tout le long de ce sillon) appartiennent-elles ou non au système du faisceau de Gowers? J’aurais une tendance à les considérer comme distinctes de ce faisceau; il semble que ce soient des fibres plus courtes que celles du faisceau de Gowers; on pourrait les en distinguer sous le nom de faisceau sulco-marghial ascendant.
diminuent. D’abord c’est l’aspect granuleux qui disparaît, puis les lésions des cellules des cornes anlérieures, ensuite les lésions des cornes postérieures et enfin en dernier lieu seulement celles du relicnliim nerveux. Quant à une véritable localisation de la dégénération suivant des faisceaux ou des systèmes nettement déterminés, nous n’avons jusqu’à présent aucun document qui permette de se prononcer à cet égard.
Nous en avons fini. Messieurs, avec l’étude des dégénérations descendantes on ascendantes consécutives aux lésions transverses de la moelle. Comme vous pouviez le prévoir, tous les faisceaux se sont montrés atteints, soit dans l’un, soit dans l’autre sens, suivant que leur centre tropbique est situé au-dessus ou au-dessous lie celte bisiori transverse. 11 est cependant un faisceau qui semble ne dégénérer ni en haut ni en bas, et qui ne se montre altéré que dans l’étendiie de la « zone de dégénéralion Iraumalique ». Ce faisceau est celui que l’on désigne sous le nom de couche liinitanle latérale (seiüiche Grenz-schicht). L’invulnérabilité de ce faisceau
DÉGÉNÉRATIONS SECONDAIRES.
n’c.sl en somme (ju’apparcnlc ; la dégéncralion l’envahit au môme litre que les faisceaux voisins, mais comme les fibres qui le constituent semblent ôlre des fibres commissurales très courtes, il s’ensuit que leur dégcnération ne se produit que sur un très faible trajet et est tout entière contenue dans la « zone de dégénéralion traumatique ».
ll.'i » •
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CONSÉCUTIVE A L’AMPUTATION D'UN MEMBRE
Au premier abord une dégénération de ce genre semble contraire aux enseignements de la Physiologie. — Cependant les altérations de cette nature sont fréquentes. Elles ont été constatées par de nombreux observateurs : travaux de Bérard, de Yulpian, de Üickinson, de M. Ilayem, de MM. Dejerine et Mayor, de MM. Ilayem et Gilbert, de MM. Friedlünder et Krause. etc....
.Altérations du bout central des nerfs après amputation du membre : augmentation fréquente de volume (peut manquer) ; augmentation du diamètre des faisceaux qui constituent le nerf. — Sur une coupe transversale, diminution considérable du nombre des libres à myéline. Ilots de dégénération, ne pas les confondre avec les ilôts primitifs, ils représentent les vestiges des anciennes fibres nerveuses. Les Ilots de dégénération sont remplis par une agglomération de fibrilles nerveuses composées d’un petit cylindre axe. d’une fine gaine de Schwann avec ou sans myéline. — Évolution de ces Ilots, dispersion de leurs fibrilles nerveuses. — Aspect myxoïde des cloisons qui séparent les uns des autres les différents îlots pi’imitifs ; épaississement modéré des trousseaux fibreux étendus entre les faisceaux du nerf.
Incertitudes pour ce qui concerne l’état des ganglions spinaux et celui des racines.
Messieurs,
.le croirais ne vous avoir qu’incomplètement exposé la question des dégénérations secondaires de la moelle si je ne vous disais quelques mots des dégénérations de cet organe consécutives aux sections des nerfs périphériques et surtout aux Amputations des menibres.
première vue, Messieurs, si vous vous en rapportez aux notions que vous avez puisées dans vos livres de Physiologie, une dégénéra lion de ce genre doit vous paraître chose impossible. Ces livres vous ont enseigné que le centre trophique des fibres nerveuses motrices étant la cellule des cornes antérieures de la moelle, et le centre trophique des fibres sensitives étant la cellule des ganglions spinaux, aucune dégénéralion de la moelle ne saurait survenir à la
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suite d’une lésion des troncs nerveux périphériques. Les libres motrices ne pourraient en ctlet préscnlci- qu'une dégénératiori descendante, et quant aux fdjrcs sensitives leur dégénératiori ascendante se trouverait arrêtée par les ganglions spinaux. Les fibres dites de sensibilité récurrente ne sont, de l’avis général, pas assez nombreuses pour motiver une dégénération massive ascendante.
Quelle que soit la valeur de ces conclusions de laboratoire, il est un fait indiscutable, c'est que, dans la majorité des cas, à la suite de l’amputation d’un membre, on voit dans le bout central du nerf amputé et dans le côté correspondant de la moelle, survenir au bout d’un certain temps des altérations vraiment singulières. Nous consacrerons cette Leçon à l’étude de ces altérations.
Sans remonter aux Observations de Bérard (1829) qui manquent un peu de précision, je vous rappellerai. Messieurs, que c’est surtout à Vulpian que revient l’honneur d’avoir étudié le premier et fait connaître d’une façon méthodique les faits de ce genre dans plusieurs Mémoires qui se groupent entre 1868 et 1872; plus tard encore ce savant inspirait les recherches intéressantes et bien conduites de MM. Dejerine et Mayor (1878); entre temps M. llayem(1875) avait porté son attention sur des faits analogues; vous savez que plus récemment (1884) cet auteur s’en est de nouveau occupé dans un travail fait en collaboration avec mon distingué collègue et ami M. Gilbert. En même temps que Vulpian, il est juste d’ailleurs de citer Dickinson qui, la même année que ce dernier auteur (1868), donnait une description tout à fait remarquable des lésions qu’il avait observées dans la moelle à la suite d’amputation d’un membre. Dickinson indiquait fort nettement pour principal siège de l’atrophie le cordon postérieur, tandis que. comme je vous le dirai bientôt, Vulpian localisait cette atrophie, surtout dans le cordon antéro-latéral. Mais je ne veux pas insister sur cet historique, l’occasion se présentera plus d’une fois au cours de cette Leçon de vous citer les noms et les opinions des difïerents auteurs auxquels on doit des observations ou des travaux concernant le sujet qui nous occupe aujourd’hui.
Parmi ces travaux il en est un que je dois signaler à votre attention, c’est celui de MM. Friedlander et Krause dans lequel vous trouverez une élude approfondie des dégénérations consécutives aux amputations; les documents que contient ce travail sont nombreux et de premier ordre, et l’interprétation donnée par
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les autours est nouvelle, c’est vous dire que j’aurai plus d’iiiie lois à citer ce travail dont je suis loin, d’ailleurs, de partager les eonclusious.
Pour vous periueltrc de vous former une idée nette des altérations de la moelle consécutives aux amputations, il va nous falloii'. Messieurs, sortii- un peu du cadre purement « médullaire » de ces Leçons sur les « Maladies de la Moelle », et force nous sera d’examiner tout d’abord l’état des troncs nerveux au-dessus de la région où a porté l’amputation. Nous n’irons pas cependant jusqu’à l’étude des altérations constatées au niveau des névromes terminaux. Ceux d’entre vous que ces altérations intéresseraient en trouveront l’exposé dans le travail de MM. Hayem et Gilbert.
Prenons donc, si vous le voulez bien. Messieurs, pour exemple et pour base de la description des dégénérations ascendantes consécutives aux amputations, un cas que j’ai eu l’occasion d’observcjau cours de cette année et dont je pourrai mettre sous vos yeux ])lusieurs préparations microscopiques intéressantes. — 11 s’agit d’un bomme d’une quarantaine d’années amputé à la partie moyenne de la cuisse gauche vingt ans auparavant et qui mourut phlbisique dans mon Service.
Le Nerf sciatique du côté gauche présentait dans toute sa hauteur une augmentation de volume considérable, ses dimensions étaient environ le double de celles du nerf sciatique droit. — C’est là un fait. Messieurs, qui a déjà été signalé par plusieurs auteurs, mais qui n’est cependant nullement constant; je ne l’ai en effet pas retrouvé dans deux cas d’amputation du bras, non plus que dans un autre d’amputation du pied. Dans leur cas d’amputation du bras, MM. Ilayem et Gilbert notent que « le radial était légèrement amoindri; le cubital, au contraire, augmentait progressivement de volume depuis le plexus brachial jusqu’au névrome terminal, aux approches duquel il se montrait deux fois plus volumineux que le cubital sain; le médian enfin offrait des deux côtés le môme calibre ». 11 est diflicile de trouver un plus bel exemple de l’inconstance de cette augmentation de volume des nerfs puisque ici chacun des trois nerfs du moignon se comporte à cet égard d’uni' manière différente. — Notez, .Messieurs, qu’en général l’augmentation de volume, quand elle existe, est d’antant plus manifeste qu’on examine les parties péi ipbériques du nerf, et tend à diminuer ou à disparaître à mesure qu’on remonte vers la moelle.
lis DÉGÉNÉRATIONS SECONDAIRES.
Mais passons sur l’aspect macroscopique du nerf, et abordons rétude microscopique des lésions qu’il présente. Si vous jetez un coup d œil sur une coupe de ce nerf sciatique que je vous ai demandé de prendre pour base de cette description, vous êtes tout d abord frappes de ce fait, qu’à l’œil nu, les faisceaux primitifs dont il est composé ont, la plupart, un diamètre beaucoup plus
Fig. 70.
Coupe du nerf sciatique gauche dans un cas d’amputation de la cuisse gauche datant d'une vingtaine d’années. — A, faisceau primitif dégénéré; B, faisceau primitif normal; C, faisceau primitif dont une moitié est dégénérée, l’autre moitié normale; D, travées intcrfasciculaires ayant un aspect myxoîde; E, vaisseau.
considérable (2, 5, 4 fois) que les faisceaux d’un nert normal; j’ajouterai que plus le diamètre de ces faisceaux est grand plus ils sont transparents. Comme nous allons nous en rendre compte tout à l’heure, ces l'aisceaux sont ceux qui sont atteints par la dégénération, et dès maintenant, je peux vous le dire, les plus gros parmi ces faisceaux et les plus transparents sont aussi les plus altérés. — Examinons maintenant une coupe colorée par l’iiématoxyline de Weigert, vous constatez immédiatement que les
cy
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lésions sont extréinemcnl marquées. Dans le i)lus grand nombre des faisceaux, an lien de la mosaïque régulière que produit sur nue coupe transversale d’un nerf sain la juxtaposition de toutes les fibres de myéline colorées en noir, vous n’apercevez plus qu’un très petit nombre de libres de ce genre; ces libres sont d’ailleurs parsemées dans toutes les parties de chaque faisceau nerveux, non plus groupées, mais complètement isolées les unes des autres. Dans quelques faisceaux cependant, deux ou trois tout au plus et encore sont-ce les moins volumineux, on retrouve la mosaïque régulière indiquant un état normal de ces faisceaux; ceux-ci proviennent de branches nerveuses destinées à des parties de la cuisse situées au-dessus du point d’amputation. Ils se trouvent d’ailleurs isolés des autres faisceaux atteints par la dégénération et dont les libres étaient pour la plus grande part destinées aux segments du membre inférieur situés au-dessous du point de l’amputation. Sur quelques coupes, on peut voir un même faisceau présenter deux moitiés fort distinctes, l’une altérée, l’autre saine, séparées par une mince cloison fdjreuse ; c’est que la première est constituée par des libres provenant des parties amputées, tandis que les fibres qui forment la seconde prennent naissance au-dessus du point de l’amputation.
Donc les fibres à myéline sont très rares dans les faisceaux les plus altérés. — Par quoi sont-elles remplacées? — Par de petits îlots d’aspect Irès singulier observés déjà par différents auteurs, mais sur lesquels l’attention semble n’avoir guère été appelée d’une façon toute spéciale que par MM. Friedlander et Krause, bien qu’à mon avis ces auteurs aient été loin de leur attribuer la signification qu’ils ont en réalité.
Ces îlots ne prennent pas la teinte noire par la méthode de Weigert, mais se colorent bien par le carmin ; ils sont de dimensions variables, on peut en moyenne leur assigner un diamètre au moins triple ou quadruple de celui que mesure une fibre nerveuse normale avec sa gaine de myéline. Leur forme n’est pas non plus toujours identique; dans les points où ils sont suffisamment isolés les uns des autres, on les voit présenter une figure tout à fait arrondie; dans les points au contraire où ils se pressent les uns contre les autres, leurs contours se ressentent de cette compression réciproque.
Quelle est en réalité la constitution de ces ilôts? — C’est ici.
DÉGÉNÉRATIONS SECONDAIRES.
Messieurs, que je me trouve en désaccord absolu avec MM. Friedlander et Krause, comme vous allez voir. — Si, avec un faible grossissement (0 ou 1 de Vérick), on examine la coupe d’un nerf normal on constate, (juelle que soit la coloration employée, que
Fragment de la coupe d’un nerf sciaiique sain. (Coloration à l'hématoxyline de Weigert.) — (D'après nature, demi-schématique). Les segments isolés par des tractus blanchâtres sont les îlots primitifs.
dans chaque faisceau, les fibres de ce nerf sont divisées par de fines travées conjonctives en un nombre variable de groupes {ilôts ‘primitifs de quelques auteurs). Ces îlots primitifs ont des dimensions beaucoup plus grandes que les autres « îlots » dont je vous parlais à rinstant, et auxquels pour les distinguer des îlots primitifs, je donnerai le nom de « îlots de dêgénération ». — Pour MM. Friedlander et Krause, les îlots de dégénération ne sont autre chose que les îlots primitifs dont les fibres se sont atrophiées et dont les dimensions se sont, par cela même, trouvées considérablement réduites. — Au premier abord, celle façon d’envisager les choses parait extrêmement vraisemblable. Mais, en y regardant de plus prés, j’ai pu me convaincre qu’il n’en était pas ainsi. Les îlots primitifs, loin d’être diminués de volume, se présentent dans le nerf dégénéré avec des dimensions plus grandes que dans le nerf normal. Quant aux îlots de dégénération, chacun d’eux ne représente, à mon avis, ni plus ni moins qu’une ancienne fibre nerveuse dégénérée et dont le volume a triplé ou quadruplé.
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Si l’ou soumet un ilc ces ilôts de dôgéuératiou à uu plus fort grossisseinoiil (objectif 5 de Yérick), ou coustalc que cet ilôt est con-
Fig. 7‘2.
Fi-agment de la coupe du nerf sciatique gauche dans un cas d’ampiitalion de la cuisse gauche datant de 20 ans. — A, A, A, fibres nerveuses normales ayant conservé leur cylindre-axe et leur gaine de myéline. — B, B, ilôts de dégéneratioii de forme arrondie on polyédrique et contenant dans leur intérieur des points assez nombreux qui sont de fines fibres nerveuses de régénération. bans quelques-uns de ces ilôts on voit un on plusieurs points noirs qui indiquent la présence dans ces Ilots d’une ou plusieurs fibres fines à myéline. — C, C, ilôt do dégénération dont la paroi s’est rompue et dont les fines fibres nerveuses s'échappent et se dissocient. — D, vaisseau avec épaississement des parois (notablement exagéré dans le dessin). Les segments isolés par les grands tractus blanchâtres sont les ilôts primitifs. (D’après nature, deini-schématique, coloration à l’hématoxyline de Weigert.)
stiliié par un amas de libres nerveuses très fines, montrant un cylindre-axe d’un diamètre beaucoup moins fort que normalement et une gaine de Sclnvann d’un calibre également réduit et d’une grande minceur. Pour ce qui est de la gaine de myéline elle fait en général défaut; cependant on rencontre fréquemment des ilôts de dégénération dans lesquels, par la méthode de Weigert, on peut constater l’existence d’un, deux, trois petits points noirs extrémements fins, c’est le signe qu’à ce niveau il existe une très fine libre nerveuse avec gaine de myéline’. J’aurais une forte tendance
1- I.’exislencc de ces fines fibres nerveuses n été signalée par M. Ilayein et celles-ci sont très nelteinent décrites dans le .Mémoire de MM. Ilayein et Gilbert (.l/’c/i. de l'hijêiol., I88i, p. 4Ô0 et suiv.).
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à croire que cliacuii de ces îlots de dégéncralion, du moins quand sou CYolulion n’est pas trop avancée, est entoure par la gaine de Scliwann qui primitivement enveloppait la libre nerveuse dont cet ilôt est le vestige. Je dois encore vous signaler, à l’intérieur de l’îlot, un nombre assez considérable de noyaux dont la coupe apparaît très nettement sur les sections perpendiculaires à l'axe du nerf, et qui s’observent plus nettement encore, sur les sections parallèles à cet axe; ces noyaux sont parsemés dans les interstices des fdn'illes nerveuses et s’allongent suivant le sens de celles-ci, c’est-à-dire parallèlement à l’axe du nerf.
En résumé, l’histoire naturelle de ces îlots de dégénération serait la suivante : Sous une influence que nous n’avons pas à envisager pour le moment, une libre nerveuse du bout central d’un nerf amputé dégénère, c’est-à-dire que son cylindre-axe et sa gaine de myéline disparaissent, tandis que sa gaine de Scliwann persiste. Consécutivement, dans l’intéi'ieur de cette gaine de Schwann se développent des fibrilles nerveuses composées d’un mince cylindreaxe et d’une étroite gaine de Scbwann contenant une substance qui n’a que rarement les réactions de la myéline; ces fibrilles nerveuses sont en nombre assez variable, mais quelquefois considérable (o, 10, 15, 20 et peut-être encore davantage). Par suite du développement de ces fibrilles nerveuses, cette gaine de Schwann, que j’appellerai « primordiale », ne tarde pas à se laisser distendre, et c’est ainsi que les îlots de dégénération prennent des dimensions bien supérieures aux fibres nerveuses saines auxquelles ils ont succédé. Puis toujours sous la même influence du développement des fibrilles nerveuses et de la poussée excentrique qu’elles exercent, la gaine de Schwann primordiale, arrivée à l’extrême limite de son extensibilité, se rompt; les fibrilles qu’elle contient deviennent libres et, n’étant plus retenues et réunies par cette gaine, s’écartent les unes des autres. L’îlot de dégénération se trouve donc dissocié et méconnaissable; il cesse même complètement d’exister lorsque les fibrilles nerveuses qui le composaient se sont suffisamment éloignées les unes des autres pour n’avoir plus aucune connexion apparente.
Telle est la manière dont, pour ma part, je comprends la nature et l’évolulion des îlots do dégénération; vous voyez. Messieurs, qu’elle est en contradiction formelle avec l’opinion professée par MM. Friodlândor etKrause; là où ils voient une atrophie des fibres nerveuses, je vois une régénération et une mulliplication de celles-
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ci, el ce qu'ils pivnncnt pour le vestige d’un ilôt primitif n’est, à mou avis, que le reliquat d’uuc libre uerveusc dégénérée.
Mais en voilà assez, Messieurs, sur les « ilôts de dégénération ». Revenons à rexamen des autres parties do la coupe de notre nerl sciatique et pour cela faisons usage d’un grossissement plus làible. Si nous considérons les dilTérenls faisceaux nerveux nous voyons que, dans les faisceaux dégénérés, les cloisons qui séparent les lins des autres les ilôts primitifs sont doux et trois fois plus larges que celles qui existent dans les faisceaux sains; elles semblent aussi plus lâches, et prennent même un véritable aspect myxoïde. Une bande de tissu myxoïde analogue se voit aussi à la périphérie des faisceaux les plus altérés et les sépare de la gaine fibreuse qui leur est fournie par le névrilème, de sorte que, sur les coupes un peu rétractées, ces faisceaux ont une tendance marquée à's’énucléer de leur gaine névrilématique. Quant aux tractus de tissu conjonctif qui séparent les uns des autres les différents faisceaux, ils sont médiocrement épaissis; seuls les espaces circonscrits par plusieurs faisceaux dégénérés sont très notablement agrandis, ce qui semble dépendre surtout de l’augmentation de diamètre des faisceaux qui les circonscrivent. — Les vaisseaux contenus dans les faisceaux dégénérés ne sont pas plus nombreux que normalement, et c’est tout au plus si on peut constater un épaississement modéré de leurs parois.
De telle sorte. Messieurs, que, tout bien considéré, le facteur le plus important dans l’augmentation de volume des troncs nerveux situés au-dessus du point où a porté l’amputation est certainement la multiplication des fines fibres nerveuses que je vous décrivais tout à l’heure.
Quant aux cas dans lesquels il y a atrophie des troncs nerveux, je ne saurais vous dire de quelles lésions il s’agit là n’ayant jamais eu l’occasion de faire un examen histologique de ce genre.
A ons connaissez maintenant. Messieurs, les altérations que présentent les troncs nerveux, vous savez aussi que, plus on s’éloigne du lieu de l’amputation, plus on trouve dans ceux-ci de fibres saines. Continuons à suivre la dégénération dans son trajet ascendant.
l’our ce qui est des gakguoxs srixAUx qu’un certain nombre d’observateurs considèrent comme sains, je ne saurais rien vous en dire, j’ai examiné bien des coupes décos oigancs, mais force m’est
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(le VOUS avouer (jiic je n’ai pu me faire à leur égard aucune opinion, et que je me trouve hors d’état de décider s’ils étaient ou non altérés.
La recherche des lésions dans les uaci.ves s’(îst, bien entendu, de tout temps imposée aux observateurs, mais les n'îsultats obtenus ont été fort dissemblables. Vulpian pensait que les racines n’étaient pas altén’es; Dickinson disait avoir observé uncei'tain degré d’atrophie des racines postérieures. Chez les auteurs qui ont suivi ces deux inilialeurs, même discordance; les uns, en Irès petit nombre, n’ont constaté aucune lésion des racines; d’autres ont noté une (légéiiération des seules racines postérieures, d’.-iutres enfin (Ilayem et Gilbert) une alléi'ation des racines postérieures et des lacines antérieures.
Dansle cas d’amputation de la cuisse que nous avons pris comme base et comme exemple dans cette Leçon, les lésions i-adiculaires n’étaient pas très nettes, et je ne vois gucu’e à noter qu’une abondance un peu trop marquée des fines fibres nerveuses au détriment du nombre des grosses fibres nerveuses; cette disproportion se montrait à la fois dans les racines postérieures et dans les antérieures. Comme normalement, en certaines parties de l’axe spinal, les fibres fines sont assez abondanU'S dans les racines, c’est là une évaluation qui ne laisse pas d’être assez délicate, et vous comprendrez. Messieurs, la réserve dans laquelle je désire me tenir ici.
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CONSÉCUTIVE A L’AMPUTATION D’UN MEMBRE
[Snilc]
Allératio)is de la moelle. — Pouf Vulpian l’atrophie porte surtout sur le faisceau nntéro-Iatéral et sur la substance prise. Pour Dickinsoii elle est plus marquée dans le cordon postérieur. Cette dernière opinion semble la mieux fondée. Opinion de M. Flecbsip. MJI. l'Yiedliinder et Krause décrivent dans leurs < as outre l’alrophie du cordon postérieur celle de la corne postérieure, la disparition d’un grand nombre des cellules du groupe po.stéro-latéral de la substance prise, l’amincissement de la corne antérieure avec réduction du nombre de ses cellules, l’atrophie de la colonne de Clarke avec disparition de plusieurs de ses cellules. — RésuMats fournis par l’examen de la moelle dans mes propres autopsies : — Bande scléreuse dans le cordon postérieur du côté correspondant à l’amputation ; zone d’épaississement du tissu conjonctif dans le cordon postérieur du côté opposé.
Interprétation de ces différentes lésions; opinion émise par MJl. Friedlünder et Krause; conclusions personnelles.
Messieurs,
Dans la précédente Leçon, nous avons étudié les lésions des nerls périphériques et des racines, consécutivement aux amputations des membres; il nous reste à envisager les altérations qui peuvent se montrer du côté de la Moelle elle-même. Dès maintenant, je peux vous le dire, ces altérations ont été très diversement appréciées par les auteurs qui se sont occupés de cette question. Tandis que Yulpian pensait que ce sont surtout le faisceau anléro-laléral et la substance f/me qui sont atteints par l’atrophie, Dickinson considérait celle-ci comme beaucoup plus marquée dans le cordon postérieur. Enfin Vulpian, .MM. Dejerine et Mayor auraient vu des cas dans lesquels l’atrophie portait d’une façon à jieu près égale sur toutes les parties de la moitié de la moelle correspondant au membre amputé. Une
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autre opinion encore est soulcnnc par .M. Fleclisig; cclanteur, s’ap- [)uyanl sur ce que les malforinalions on du moins rasymétrie sont I réqucnlcs dans les moelles de sujets sains, émet l’avis que les prétendues atrophies d’une moitié de la moelle on d’un de ses cordons observées clicz les amputés ne seraient que des anymélries congénitales n’ayant rien à faire avec l’amputation'.
Contre celte dernière manière de voir qui est fort radicale, il suffit d’invoquer les faits eux-rnômes pris en Ijloc; certes les asvmétries de la moelle sont fréquentes, mais on n’en trouve pas chez tous les sujets d’aussi accentuées que celles observées dans les cas d’amputation ; or, chez tousleurs amputés, MM. Friedlànder et Krause ont constaté cette atrophie, je l’ai moi-môme notée trois fois sur trois cas. En présence d’une telle concordance, je dirais presque d’une telle constance, il me semble impossible de nier qu’il existe des rapports directs et nullement fortuits entre l’atropbie de la moelle et l’amputation d’un membre.
Je mets sous vos yeux. Messieurs, des figures empruntées au mémoire de MM. Friedlànder et Krause (fig. 75, 74, 75), vous y verrez quel degré peut atteindre cette atrophie. Dans les amputations portant sur le membre inférieur, ces auteurs ont noté, outre l’atrophie du cordon ‘postérieur, une diminution de volume de la corne postérieure, du moins dans les parties inférieures de la moelle, et la disparition d’un assez grand nombre de cellules du groupe postéro-latéral de la substance griseC Quant à la corne antérieure, ils l’ont trouvée véritablement amincie dans la région lombaire et ont vu le chiffre de ses cellules ganglionnaires réduit de moitié ou des deux tiers. Enfin la colonne de Clarke montrait des dimensions moindres du côté amputé, et ses cellules étaient
1. Dans un travail récent (Des affections nerveuses centripètes consécutives à la sec-
tion des nerfs et aux amputations des membres, Acad. Royale de Med. de Belgique, 1891) M. Vanlair considère les altérations des racines et de la moelle comme inconstantes; il pense que lorsqu’elles existent chez l’homme elles sont dues plutôt al affection chirurgicale qui a nécessité l’amputation, qu’à l’ablation même du membre. — Quant aux expériences de mélectomies qu’il a faites sur les animaux, M. Vanlair résume leurs résultats en disant « qu’en raison de leur âge et de l’absence de toute lésion péripliérique préexistante, les animaux adultes échappent pour la plupart aux conséquences de l’amputation ; cliez eux la myélite d’origine névrotomique ou méleclomique fait le plus souvent défaut. On ne la rencontre guère que dans les opérations bilatérales. >> .
2. Dans ses Expériences publiées in Arch. de PhysioL, 18/5, M. Ilayem signalait déjà ce fait qu’à la suite de l’arrachement du sciatique sur de jeunes lapins on constate une alrophie rapide des cellules nerveuses du groupe du tractus intermcdio-lateralis.
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moins nombreuses d’environ un cinquième. — Pour ce qui est de la corne antérieure j’emprunte également au travail de MM. Ilayem
Fig. 75.
Fig. 74.
Coupe de la moelle (partie moyenne du renflement lombaire) dans un cas d’amputation du membre inférieur gauche. (D’après MM Friedlânder et Krause.) — Remarquer que la moitié gauche de la moelle est dans presque toutes ses parties, et notamment dans le cordon postérieur et dans la corne antérieure, de dimensions moindres que la moitié droite. (L’encoche qui se trouve au niveau du cordon latéral droit provient d’une entaille faite par les auteurs avant le durcissement pour orienter plus aisément les coupes.)
Coupe de la moelle (région dorsale inférieure) dans un cas d’amputation du membre inférieur gauche. (D'après MM. Friedlânder et Krause.) — La moitié gauche de la moelle est plus petite que la droite, les cellules des colonnes de Clarke sont en plus petit nombre.
Coupe de la moelle frégion dorsale moyenne) dans un cas d’amputation du membre inférieur gauche (d'après MM. Friedlânder et Krause). — Mômes remarques que pour la figure 74.
et Gilbert un dessin (fig. 70) montrant de la façon la plus nclle son atrophie et la raréfaction de ses cellules ganglionnaires à la suite de la perte d’un bras.
D lî G lî N É R A T 1 0 N S S E C 0 N I ) A I R E S .
Quant à moi, Messieurs, dans mon cas d'amputation de la cuisse dont je vous ai déjà entretenu à dillérentcs reprises, je n’ai pas pu
Fig. 70.
Coupe de la moelle cervicale dans un cas d’amputation de la partie inférieure du liras droit. (D’après MM. Ilayem et Gilbert.) — Ce croquis représente seulement les deux cornes antérieures; remarquer le faible volume do la corne antérieure du côte droit (côté amputé) et le petit nombre des cellules nerveuses qui s’y trouvent.
OU SU constater une atrophie portant sur des points aussi divers, mais en revanche j’ai, trouvé dans le cordon postérieur une diminution de volume des plus manifestes. Cette diminution de volume portait d’ailleurs sur toute ou presque toute la hauteur de la moelle (le bulhe n’a pas été examiné). — 11 m’a semblé aussi que le cordon anléro-latéral du côté opposé était de moins fortes dimensions que son congénère (fait signalé déjà par MM. Bignami et Guarnieri). Pour en revenir au cordon postérieur du côté correspondant à l’amputation, mon avis, et je me base ici tant sur les opinions émises par les auteurs que sur les résultats de ma propre expérience, mon avis, dis-je, est que ce cordon est celui qui présente de la façon la plus constante et la plus marquée la diminution de volume dont il est question. — Mais cette diminution de volume elle-même porte-t-elle sur toute la masse du cordon postérieur, ou est-elle plus spécialement localisée en certains points de celui-ci?
Contrairement à l’opinion généralement adoptée, et notamment à celle exprimée par MM. Friedlànder et Krause, je soutiendrai. Messieurs, la seconde manière de voir. Qu’il s’agît d’une amputation du bras ou de la cuisse, j’ai toujours très nettement constaté, au sein du cordon postérieur atrophié, une bande, je ne dirai pas fort dense, mais du moins fort nette au niveau de laquelle les travées
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(le lissu conjonclif étaient pins épaisses et j)lns nombreuses; cet aspect semble bien iiulicpier que c’est en ce point surtout qn’a en
lieu l’atrophie- des fibres nerveuses provenant des racines postérieures correspondant au membre amputé. — Cette bande que j’appellerai scléreuse, tout en convenant que cette épithète est un peu exagérée n’occupait pas d’ailleurs exactement le môme siège dans la région cervicale, lorsqu’il s’agissait d’une amputation de lacuisse ou d’une amputation du bras. Mais je ne peux. Messieurs, entrer ici dans le détail de cette description, et je me bornerai à mettre sous vos yeux des croquis de cette bande scléreuse dans diiïérenles hauteurs de la moelle.
La seule cbosesui- laqnelleje veuille insister, c’est sur l’existence, dans le cordon postérieur du côté opposé à l’amputation, d’une légère augmentation du tissu conjonctil' dans un territoire disposé d’une façon symétrique à la Itande scléreuse du côté atrophié. Ne serait-ce pas là l’indice (jue quelques fibres des racines posté-
Moelle lombaire dans un cas d’ampulation de la cuise gauche remontant à 20 ans. — Dans le cordon postérieur gauche, zone de dégénératioii du même côté que l’amputation; en B, dans le cordon postérieur du côté opposé se trouve une seconde zone de dégénération, mais moins prononcée et moins étendue. — On remarquera que la zone de dégénération du cordon postérieur gauche est dans sa partie postéro-e.xterne contiguë à la corne postérieure, ce qui semble indiquer qu’elle est due à la dégéiiératioii de fibres radiculaires postérieures situées au-dessous du point où a porté la coupe. La diminution de volume de la moitié gauche de la moelle est très marquée.
Moelle dorsale dans le même cas d’amputation de la cuisse que figure 77. — Dans le cordon postérieur gauche, zone de dégénération du même côté que l’amputation; dans le cordon postérieur du côté ojiposé se trouve une seconde zone de dégénération mais moins prononcée et moins étendue. — On remarquera qu’ici la zone de dégénération est beaucoup plus près du sillon postérieur quo dans la moelle lombaire et qu’elle siège nettement dans le cordon de Goll. La diminution de volume de la moitié gauche de la moelle est très marquée.
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rieurcs du côté amputé ont subi un entre-croisement dans le faisceau postérieur du côté opposé? M. Tootli, MM. Oddi et Rossi ont
Fig. 79.
Moelle cervicale dans le même cas d'amputation de la cuisse que fig. 77 et 78. — Dans le cordon postérieur gauche, zone de dégénération du même côté que l’amputation ; zone de dégénération très peu prononcée dans le cordon postérieur du côté opposé. — On remarquera que ces zones de dégénération sont beaucoup moins étendues et beaucoup moins marquées que dans les coupes de moelle dorsale ou de moelle lombaire. La diminution dej volume de la moitié gauche de la moelle est moins marquée que pour les coupes précédentes.
également, à la suite de la section de quelques racines postérieures.
Fig. 80.
Coupe de la moelle (région cervicale) dans un cas d’amputation du bras droit. — Remarquer que dans le cordon postérieur de chaque côté il existe deux zones de dégénération (p.yties claires) séparées par une bande de tissu sain. La dégénération est d’ailleurs plus manifeste du côté droit qui correspond au membre amputé.
constaté une dégénération du cordon postérieur du côté opposé;
d’autre part M. 0. Barbacci, à la suite de riiémisection de la
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moelle chez le chien et chez le chat a observé une (légénération ascendante du cordon postérieur de l’antre côté. Tous ces fails me semblent concorder assez bien avec celui que je vous signale ici, et c’est la raison pour laquelle j’ai cru devoir le mentionner.
Telles sont, Messieurs, les lésions que l’on peut constalcr tant dans tes nerfs que dans la moelle à la suite des amputations. L’atrophie des c/rco«i’o/u//ons signalée par quelques auteurs échappe au cadre de ces Leçons.
Comment concevoir un mode de dégénération aussi contraire aux enseignements de la Physiologie pure et de la Physiologie pathologique? — Voilà des nerfs périphériques dont le bout central est aflécté de la dégénération la plus étendue, alors que ni le ganglion spinal ni les cornes antérieures de la moelle n’ont été atteints par le traumatisme! Que devient donc la célèbre loi de Waller, d’après laquelle une fdme nerveuse ne dégénère que lorsqu’elle est séparée de son centre trophique?
MM. Friedlànder et Krause ont tenté de donner de ce fait une explication fort ingénieuse. D’après eux, les fibres qui dégénèrent ainsi dans le bout central du nerf amputé, seraient uniquement des fibres sensitives, par conséquent à fonction centripète. Mais ce ne seraient pas toutes les fibres sensitives provenant des points du membre situés au-dessous de l’amputation qui dégénéreraient de la sorte. Seules les fibres d’une certaine classe seraient atteintes par ce processus, et ces fibres seraient celles dont la terminaison se fait dans des appareils spéciaux, corpuscules du tact, etc....; quant aux fibres sensitives dont la terminaison a lieu par une extrémité libre, elles ne dégénéreraient pas. A l’appui de cette hypothèse les auteurs invoquent ce fait : que si l’on examine le sciatique dans un cas d’amputation de la cuisse et dans un cas d’amputation sus-malléolaire, le nombre des fibres dégénérées serait à peu près le même dans les deux cas. D’après MM. Friedlànder et Krause, cela tiendrait à ce que, les corpuscules du tact existant surtout dans les téguments du pied, le nombre des fibres qui s’y terminent et qui sont atteintes par la dégénération ascendante se trouve à peu près le môme, quel que soit le point du membre inférieur où a porté l’amputation, pourvu toutefois que ce soit au-dessus des malléoles.
.)’ai eu justement l’occasion d’examiner des coupes du sciali(]u(* provenant fl’une amputation de cuisse et d’autres coupes prove-
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liant d’imc amputation sns-malléolairc ; or les résultats de mon examen ont été diamétralement opposés à ceux sur lesquels s’appuient nos deux auteurs. J’ai constaté en effet que dans le cas d’amputation sus-malléolaire le nombre des fibres dégénérées était très laible, .tandis que vous avez vu combien il était énorme dans le cas d’amputation de la cuisse.
Tout bien considéré, il est pour moi liors de doute, qu’en présence d’un cas tel que celui dont je vous ai présenté les pièces, on ne peut soutenir que seules les libres sensitives sont atteintes: cela reviendrait presque à dire, tant il y a peu de fibres intactes, que le nerf sciatique ne contient qu’un nombre infinitésimal de fibres motrices, et vous savez qu’au contraire il est formé d’un bon nombre de rameaux moteurs.
Certes j’admets que certaines fibres peuvent dans le bout central subir la dégénération wallérienne, non pas, comme le pensent MM. Friedlander et Krause, par suite d’un défaut de fonction (leur organe terminal étant détruit), mais parce qu’à mon sens ce prétendu organe terminal serait pour un grand nombre de fibres leur noyau cV origine, leur véritable centre trophique C Quoi qu’il en soit, ces fibres-là sont en somme en nombre restreint, et ce n’est pas leur altération qui peut nous expliquer une dégénération aussi massive que celle que nous avons observée dans le tronc du sciatique.
Quelle est donc l’explication de toutes ces divergences entre les auteurs, je dirais presque entre les cas observés par un même auteur? A mon avis, les notions actuelles sur la dégénération Avallérienne sont insuffisantes pour donner la solution de cette ([uestion. 11 y a là une inconnue que l’avenir dégagera. Peut-être doit-on faire jouer ici un certain rôle au fait que je vais vous signaler : — Veuillez remarquer. Messieurs, que toutes les autopsies sur lesquelles est actuellement basée l’histoire de ces dégénérations proviennent de malades amputés depuis longtemps (10, 20' 50 ans), c’est-à-dire à une époque à laquelle l’usage des méthodes antiseptiques était à peu près inconnu; ces amputés avaient tous ou presque tous vu leurs moignons n’arriver à se cicatriser qu’après une suppuration plus ou moins longue; par conséquent les extrémités des nerfs sectionnés s’étaient trouvées
' 1. J'aurai l’occasion d’exposer cette doctrine plus en détail à propos de l’anatomie p'alliologique du tabes.
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soumises à des infections imilliples et variées. En présence de ces faits on est autorisé à se demander si l’on n’anrait pas affaire à nm' altération des fibres nerveuses (Vorü/ine septique (quel ([ii’en soit le mécanisme) et si un agent morbifique n’a pas pénétré dans l’extrémité du nerf baignant an fond de la plaie. — Hypothèse, dira-t-on. Sans doute, aussi n’ai-jc pas la prétention de vous imposer cette manière de voir; mais quand on réfléchit un peu à ce qui se passe dans l’oplithalmic sympathique, riiypolhèse que je vous soumets ne laisse pas que d’avoir une apparence de probabilité.
Voici donc quelle idée je me ferais de la genèse des lésions considérables observées dans le bout central du nerf amputé. — Deux processus concourent à les produire : l’im est un processus de dégénéral io7i ivallérienne ascendante et porte exclusivement sur les libres dont la cellule nerveuse d’origine (centre trophique) est située à la périphérie (muscle, tendon, aponévrose, peau, etc....); l’autre est un processus de név^nte ascendante se comportant de la manière suivante : sous l’influence de la contamination à laquelle a été soumise l’extrémité du nef amputé, survient la pénétration d’un agent morbifique* qui détermine une névrite ascendante spéciale dans ce bout central. L’enveloppe de myéline ne larde pas à être résorbée; que devient le cylindre-axe? Je ne saurais affirmer qu’il soit détruit entièrement; ce qu’il y a de certain, c’est qu’il disparait. — Vient ensuite une seconde phase, celle de la régénération. Vous en connaissez les principaux caractères ; vous savez notamment, d’après la description que je vous en ai faite, que dans l’ancienne gaine de Schwann, privée de myéline, un nombre assez considérable de fibrilles nerveuses (10-20) se montrent de nouveau; elles sont formées elles-mêmes d’une mince gaine de Schwann et d’un fin cylindre-axe avec ou sans l’adjonction d’une faible couche de myéline. Par quel procédé se fait cette régénération? faut-il admettre que ce sont les cellules nerveuses d’origine (ou centres trophiques) contenues dans les ganglions spinaux qui ont poussé dans les gaines vides de nouveaux prolongements en plus grand nombie constituant les fibrilles en question? La chose est possible ; mais il se pourrait aussi que la régénération se produisît d’une façon différente : les fibrilles qui composent le cylindi’e
1. Je (lois mentionner ici que les examens microbiologiques des troncs nerveux que M. le I)' Lesage a bien voulu j)rali([ucr à mon instig.ntion dans deux cas d'amputation n’ont donn6 que des résultats négatifs.
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Fig. 80 bis.
Schéma des cordons de la moelle (à l’union de la région dorsale avec la région cervicale), selon l’étude de leur développement (d’après les schémas et les descriptions deM. Flechsig).
A, Faisceau pyramidal direct. — B, Faisceau fondamental du cordon antérieur. — C, Beste du cordon latéral. — D, Cordon cérébelleux direct. -^E, Faisceau pyramidal croisé. — F, Zone limitante latérale. — G, Zone radiculaire antérieure. — II, Zone radiculaire moyenne composée de deux systèmes de fibres : les unes ++ + + + = fibres du [premier système de la zone
radiculaire moyenne; fibres du deuxième système. — I, Zone médiane. —
J, Cordon de Goll. — K, Zone radiculaire postéro-inlerne. — L, Zone radiculaire postéroexterne ou zone de Lissauer.
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Fig'. 80 1er.
Schéma des cordons de la moelle (à l’union de la région dorsale avec la région cervicale), d’après l’élude des DÉGÉ.NKnATio:«s SECono.vmcs.
A. — Fibres à dégénératicn ascendante : 1. Fibres du faisceau sulco-marginal ascciidanl. — 5. Fibres du faisceau de Gowcrs. — 7. Fibres du faisceau cérébelleux direct. — 8. Fibres du faisceau cornu-cominissural . — 9. Fibres du cordon de liurdach. — 10. Fibres de la bandelelU; externe proprement dite. — 11. Fibres de la zone de Lissaucr. — 12. Fibres du cordon de Coll.
b. — Fibres à dégénération descendante : 2. Fibres du faisceau sulco-marginal descendant. — 7>. Fibres du faisceau pyramidal direct. — Fibres du faisceau intermédiaire du cordf/n antéro-tatirat-, un lerlain nombre de ces fibres sont abeiranles, et se trouvent parsemées dans le cordon de Cuwers, dans le faisceau cérébelleux direct, et surtout dans le faisceau pyramidal croisé. — (î. Fibres du faisceau pyramidal croisé. , — 13. Fibres du faisceau en virgule de Schullze
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axe (le raricicnnc fil)rc nerveuse ne se Ironvanl pas loules (lélrniles par le processus de névrite ascendante (la communication de qnet(iues-nnes d’entre elles avec leur centre trophi(jue étant restée indemne), le processus morbide se serait borné à les dissocier. Ainsi dissociées, ces fibrilles nerveuses auraient une tendance à reconstituer cbacune une fibre nerveuse complète, et c’est cet effort névro-formatif (|ui se traduirait par la présence des multiples fibrilles dans l’ancienne gaine de Scbwann.
Je ne veux pas, Messieurs, terminer cette Leçon, dans laquelle vous m’avez entendu émettre tant de suppositions, sans vous rappeler que je vous ai donné celles-ci seulement comme des hypothèses, et que je demande pour elles non pas la foi aveugle, mais le libre examen; ce sera là mon excuse. — Quand toutes les théories ayant cours conduisent à une impasse, il est bien permis de chercher la vérité par un autre chemin.
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TABES DORSAL SPASMODIQUE
Ilistoriijue de l’appellation labes dorsal spasmodique. — Erb. : Paralysie spinale spasmodique. Charcot : labes dorsal spasmodique. — Dégénération primitive des cordons latérau.\. Résultats différents donnés par les autopsies d’adultes. — Historique de la maladie elle-même. — Heine ; jmraplegia spaslica ecrebralis. — Utile : congénital spastic rigidily of limbs. Les recherches du cliirurgien anglais restèrent longtemps inconnues des neurologistes. Mémoires de M. Rupprecht, de M. Feer. — Symptômes de la maladie : Démarche spasmodique, attitude de la tête et des membres. — Position assise : attitude du tronc et des jambes déterminée par la difliculté de fléchir la cuisse sur le bassin. — Attitude des membres supérieurs, ils sont souvent peu atteints. — Muscles du cou, de la nuque. — Troubles de la parole. — Strabisme. — Aspect de la face. — Maladresse des mouvements. — Rétractions fibro-musculaires. — Influence de la fatigue, des émotions.
Messieurs,
Dans le cours de ces Leçons consacrées tout particulièrement aux .Maladies de la Moelle, vous me verrez entraîné plus d’une fois à vous entretenir d’affections cérébro-spinales dont l’étude est, à plus juste titre, du ressort de la Pathologie Cérébrale que de celui de la Pathologie Médullaire. Le Tabes dorsal spasmodique est du nombre, et môme, comme j’aurai l’occasion de vous le dire, quand nous traiterons de l’.Vnatomie Pathologique de cette affection, on peut admettre que les lésions médullaires y jouent un rôle tout à fait secondaire. Cependant je crois devoir vous parler ici, parmi les affections médullaires, du tabes dorsal spasmodique, parce que dans un enseignement comme celui-ci, il faut, sous peine d’une confusion inévitable, respecter au moins les classifications qu’un long usage a consacrées, surtout quand il s’agit d’entités cliniques l)ien établies. Ce sont là, .Messieurs, de petites concessions que l’on peut sans
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remords faire a la forme, quand on est décidé à ne pas transiger sur le fond el a ne consentir aucun sacrifice aux idées courantes si on les croit inexactes.
nuciques mots d’Historique sont indispensables pour comprendre la siluation du Tabes dorsal spasmodique au point de vue de la nosologie pure. En 1875 M. Erb, et quelques mois aj)rès, M. Cdiarcot, décrivaient indépendamment l’iin de l’autre une afi'ection présentant pour caractères particuliers une parésie spasmodique considérable des extrémités, sans troubles de la sensibilité; M. Erb pensait que, suivant toute vraisemblance, il s’agissait là d’une dégéncration primitive des cordons latéraux de la moelle; M. Charcot professait la même opinion, mais avec quelques restrictions. Cette doctrine sur la nature de la paralysie spinale spasmodique (nom donné par M. Erb) ou du labes dorsal spasmodique (nom donné par M. Charcot) avait reçu aussitôt droit de cité dans la pathologie nerveuse; mais, par une singulière malecbancc, il se trouva qu’aux autopsies des malades adultes chez lesquels on avait fait le diagnostic de tabes dorsal spasmodique, on découvrit soit unesclérose en plaques, soit une myélite transverse, soit une myélite en foyer, ou même une sclérose latérale amyotrophique; en un mot, dans aucun cas on ne constata la dégénération primitive des faisceaux pyramidaux qui avait été regardée comme la base de la nouvelle entité morbide.
Une réaction inévitable survint ; aussi, dans ces dernières années, en est-on arrivé, ou peu s’en faut, à ne plus faire le diagnostic du tabes dorsal spasmodique. Convient-il donc. Messieurs, de rayer ainsi définitivement cette affection des cadres nosologiques? S’il ne s’agissait ici que des prétendus cas développés chez l’adulte entre trente et cinquante ans, j’aurais une grande tendance à répondre par l’affirmative, car, sauf chez certains Paralytiques Généraux (Westphal), nous ne voyons guère chez l’adulte de dégé nération primitive et isolée du faisceau pyramidal. Ainsi que le faisait très justement remarquer M. Charcot dans ses Leçons de 1880, il n’y avait eu jusqu’alors aucune vérification directe de cette dégénération primitive dans ces cas de prétendu tabes dorsal spasmodique. Actuellement le môme desideratum subsiste.
Mais si, au lieu de chercher cette alfcction chez l’adulte, on la cherche dans le jeune âge, il en est tout autrement. Vous vous trouverez. Messieurs, ({uelque jour en présence de cas de ce genre.
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Vous aurez l’occasiou d’observer un cnfaiil présenlanl une rigidilé jjtMiéralisée aux quatre meiubres, sunisaule pour gêner les luouvemeuts et leur iinpi imer des caractères particuliers, mais non poui' les empêcher; les réllexes tendineux se montreront exagérés ; parfois aussi il y aura du strabisme, la parole sera lente, à articulation spasmodique; quelques troubles de l’intelligence ou du caractère pourront exister, la sensibilité restant absolument intacte, les sens spéciaux n’étant pas atteints.
C’est à ces petits malades, et à eux seuls, je le répète, que dans l’état actuel de la science doit s’adresser la dénomination de labes dorsal spasmodique; cette dénomination, comme vous le voyez, se trouve ainsi notablement déviée delà signitication qui lui était atlribuée au moment des premiers travaux de MM. Erb et Charcot, car alors il n’était question que d’une maladie survenant chez des adultes.
Voilà, Messieurs, ce que j’avais à vous dire quant à l’Historique du terme : tabes dorsal spasmodique; quant à la maladie elle-même, si on la comprend de la façon que je viens de vous dire, son Histoire est bien différente. C’est Heine qui, en 1840, en décrit tout d’abord quelques cas sous, le nom de paraplegia spaslica cerebralis, un nom qui, entre parenthèse,, est joliment trouvé, et aurait bien mérité de rester dans la science. JMais cette description n’était guère qu’un essai. L’auteur à qui nous sommes incontestablement redevables d’avoir constitué cette affection en iipe véritable entité clinique est le chirurgien anglais Little, qui, en différents travaux datés de 1846 à 1870, traçait de la façon la plus nette le tableau de ce type morbide et en étudiait les causes avec beaucoup de perspicacité; la dénomination sous laquelle il la désigne est la suivante : congenilal spaslic rigidily of limbs.
Pendant longtemps les recherches de Little, restèrent à peu près inconnues des neurologistes; ce n’est guère que dans les travaux récents, et notamment dans celui de Rupprecht, qu’on les trouve mentionnées avec l’importance qu’elles méritent. J'aurai, comme vous 1e verrez, plus d’une fois à citei- le nom de Little dans le cours de l’étude de cette maladie; plus d’une fois aussi j’aurai à faire des emprunts aux .Mémoires fort intéressants de M. Rupprecht et de •M. Fcer, véritables monographies consacrées à la maladie qui nous occupe actuellement.
Je vous ai irnlif|ué plus haut. Messieurs, (juels étaient les princi- [)aiix caractères de cette affection; pour vous la faire mieux cou-
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naître, il nous faut entrer dans l’étude détaillée de ses Symptômes.
Cette afiection consistant à peu })rèsexclusivcnienten des troubles moteurs de nature spasmodique, il est nécessaire d’examiner la façon dont se comportent les malades dans les différents mouvements ou altitudes.
C’est surtout pendant la marche que la rigidité spasmodique
Fillette atteinte de tabes dorsal spasmodique. (Collection Damaschino ) — Elle ne peut se tenir debout sans aide. Ilemarquer l’adduction forcée des cuisses, la rotation en dedans des jambes, la position des pieds en varo-équiiiisme.
de presque tous les muscles du corps s’observe avec le plus de netteté. Déjà dans la position debout, sur la jeune malade que j’ai fait placer devant vous, vous remarquez les phénomènes suivants :
La tête et la partie supérieure du tronc sont inclinées en avant et se meuvent comme d une seule pièce. — hes membres supérieurs sont ordinairement à demi llécliis et s’appliquent avec force contre le tronc, « comme les ailerons d’une volaille ». Les membres inférieurs, les plus atteints en général, présentent un aspect vraiment curieux; cet aspect peut à la rigueur se ^oir dans toutes
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les paraplégies spasmodiques, quelle qu’en soit la nature, mais rarement d’une façon aussi caractéristique que dans le tabes dorsal spasmodique. Voici en quoi il consiste : Les deux membres inférieurs sont dans la rotation en dedans, raidis dans une légère tlexion au niveau de l’articulation de la hanche et de celle du genou. 11 existe en outre une adduction permanente très marquée des deux cuisses, par laquelle celles-ci sont souvent comme
l-'ig. cS2.
Jîdine fillette que fig. 81, vue de profil.
Iteinarquer l'attitude des membres inférieurs et la position dos pieds en varo-équinisme.
accolées, jusqu’au niveau des genoux, tandis que, grâce à leur rotation en dedans, les jambes au-dessous des genoux s’écartent et laissent entre elles un assez large espace ovalaire. Par suite de cette attitude de la cuisse et de la baiicbc, il y a généralement aussi un certain degré d’eiisellure lombaire avec raideur plus ou moins grande des muscles pclvi-lrocbantéricns et de la ceinture iliaque. — Lca pieds [irésentent ordinairemcnl. dans les cas on les troubles rnoteui's sont très accentués, une tendance manifeste à Vêquinisvie par suite de la conti’actuie des muscles jumeaux.
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Si maiiilcnani nous disons à celle pelile fille de niai’cliei’, nous conslalons qu’elle i)résenle une démarche spasmodique absolunieid lypique. \ous la voyez eu ellel Iraîuei’ follement el hruyarninenl contre le sol la jioinle de chaque pied, en la portant en avant par une sorte de mouvement de demi-cercle, dont le centre serait le pied qui reste fixe. Vous remai-querez, eu outre, la Unie inclinaison du corps vers le eolé opposé à celui dont le pied se lève, inclinaison qui, se répétant en sens inverse à chaque pas, détermine un balancement 1res marqué de tout le tronc, surtout notable pour la partie supérieure de eelui-L-i. Un autre caractère particulier de la démarche chez ces malades consiste dans la précipitation de plus eu plus grande avec laquelle ils se dirigent ou plus exactement se li-ouvenl poussés en avant ; ce phénomène tient purement et simplement à la production d’une sorte de clonus du pied pendant la marche: de sorte que, par suite de la contraction réflexe des jumeaux, le malade se voit projeté en avant à chaque pas, au moment même où la pointe du pied, en louchant le sol, produit un allongement du muscle jumeau correspondant, allongement immédiatement suivi d’une contraction réflexe de ce muscle. En outre de ces phénomènes, vous remarquerez encore. Messieurs, le fi'ottement des genoux cl même des cuisses l’un contre l’autre, grâce à la tendance à l’adduction dont je vous parlais tout à l’iieurc, et vous constaterez que, par suite de la combinaison de celle adduction el de la rotation en dedans, il arrive bien souvent que les pieds s’enlre-croisent; de telle manière qu’une cliute semble inévitable si on ne soutenait le malade. 11 en est ainsi bien souvent, mais cependant quelques enfants sont tellement liahilués à leur intii-mité qu’ils acquièrent une adresse suffisante pour conserver leur équilibre, malgré les conditions particulièrement fâcheuses dans lesquelles ils SC trouvent pour marcher. Inutile d’ajouter que chez les sujets fortement atteints, la course el le saut sont à peu près impossibles.
11 est encore une autre altitude dans laquelle je dois vous montrer celle pelile fille, parce que les tioubles de la sialique s’y présentent avec des caractères assez singuliers, c'est la position assise, ^ous voyez de quelle singulière façon elle se lient dans cette position, si tant est qu’elle s’y tienne, car elle n’est rien moins que solide sur h' tabouret où nous l’avons placée. Vous pouvez constater, Messieurs, que le corps de cette enfant ne repose guère sur ce siège (|uc pai’
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le sommet des ischions, les cuisses et les jambes restant pins on moins complètement élemlues. Cette attilndc vicieuse est sous la dépendance immédiate de la raideur en flexion que je vous signalais tout à riienre an niveati de l’articnlalion de la hanche, raideur en tlexion ([ui lait que la malade ne peut donner ni à son tronc ni à ses jambes l’inclinaison qui conviendrait pour reposer solidement sur le siège. — C’est toujours pour la môme raison que ces individus éprouvent encore plus de difficulté pour s’asseoir pai'
Altitude d’un malade atteint de tabes dorsal spasmodique, dans la position assise. (Collection de M. Charcot.) — Les jambes ne pouvant être fléchies entièrement, restent dans un état de demi-extension, d’où le manque d’équilibre des malades.
terre que sur une chaise, car, dans l’impossibilité où ils sont de lléchir suffisamment les cuisses par rapport au tronc, ils tombent forcément à la renverse, -l’ajoute qu’il est quelques sujets chez lesquels la raideur spasmodique des muscles de la hanche et du bassin est telle qu’ils ne peuvent même pas rester assis sur une chaise et sont par cela môme confinés au lit.
Recherchons niaintcnant l’état des membres supérieurs. Nous voyons rpie si la rigidité spasmodique y est moins prononcée, elle se montre cependant rriirie façon très nelle : les bras sont apiiliipiés
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conli’c le tronc, les avanl-bras flécliis, les mains en pronalion avec une inclinaison pins on moins prononcée vers le bord cubital. Les doigts sont assez sonvenl aussi en extension, parfois môme en hyperextension. Quant aux mouvements des membres supérieurs, on comprend aisément combien, avec un pareil état spasmodique des muscles qui doivent les accomplir, ils sont difficiles on tout an moins gênés, maladroits, lents, et em))reints d’une raideur toute spéciale : la préhension des objets, la supination, l’acte de jeter quelque chose an loin, pour ne pas parlci- des mouvements délicats (écriture, couture, etc...), sont parmi ceux que les malades ont le plus de peine à exécuter. — 11 est bon de savoir que dans un assez grand nombre de cas, ceux dans lesquels la maladie ne se montre qu’avec une intensité légère on moyenne, les membres supérieurs peuvent élre ou tout à fait libres, ou seulement très peu atteints; aussi voit-on un assez grand nombre de malades chez lesquels il n’existe absolument qu’une paraplégie spasmodique ; c’est bien la « paraplegia spastica cerebralis » de Heine....
Les muscles des extrémités ne sont d’ailleurs pas les seuls à être atteints par cette raideur spasmodique ; presque tous les muscles du corps, y compris ceux du tronc et de l’abdomen, disent certains auteurs, peuvent l’être également. Cela, Messieurs, est vrai en général, mais avec une réserve pour certains muscles du tronc dont la contraction isolée est à peu près indépendante de l’action de la volonté. Car, dans la maladie qui nous occupe, la raideur frappe plus particulièrement les muscles qui sont le plus soumis à l’action de la volonté, et au contraire elle respecte davantage ceux dont le fonctionnement dépend beaucoup plus d’un réflexe médullaire que d’une incitation volontaire; il est bien entendu d’ailleurs, comme vous allez le voir par l’énumération suivante, qu’il ne s’agit nullement là d’une règle absolue.
Les muscles du cou et de la nuque sont assez souvent atteints; on observe alors soit un léger degré d’extension de la tête en arrière, soit un torticolis spasmodique latéral.
Quelques auteurs signalent des troubles de la déglutition qui seraient dus à un état spasmodique des muscles du pharynx et de l’œsophage, et en rapprochent sous le nom de laryngisme des altérations de la respiration ou de la phonation qui pourraient être attribuées au spasme des muscles du larynx.
Les troubles dé la parole sont d’ailleurs assez fréquents, et dans
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les Ciis où l’artection so monlre avec une cerlaine intensité ou constate que la parole est lente, traînante ou saccadée et semble « sortir dilticileinent » des lèvres du malade: il faut noter en outre qu’un assez grand nombre de ces petits malades n’apprennent que fort tard à parler.
Une autre catégorie de muscles dont le fonctionnement éprouve également des troubles fort intéressants, est celle des muscles des ijevx. On constate en elfel dans plus de 50 pour 100 des cas (Feer) l’existence d’un strabisme, qui est le plus ordinairement convergent. Plusieurs théories ont été données pour expliquer la fréquence de ce strabisme. D’après quelques auteurs, il serait sous la dépendance d’une lésion cérébrale. Selon M. Ziehl, ce phénomène pourrait s’expliquer purement et simplement par l’existence de troubles de la réfraction, dus sans doute à des vices de la confoimiation de l’œil ; on sait en effet que l’hypermétropie, par exemple, est une des causes fréquentes du strabisme vulgaire. D’autre part, M. Feer conclut des recherches auxquelles il s’est livré, que ce strabisme est bien plutôt attribuable à des phénomènes de raideur musculaire analogues pour les muscles des yeux à ceux que nous avons déjà étudiés dans les différents muscles. Je suis, quant à moi, très porté à penser que ces deux théories sont les plus satisfaisantes; il est vraisemblable qu’elles contiennent chacune une part de vérité; peutêtre même un bon nombre de cas de strabisme dans le tabes dorsal spasmodique relèvent-ils à la fois de l’un et de l’autre mécanisme.
Les muscles de la face participent également aux mêmes désordres fonctionnels, et, par suite de la raideur spasmodique dont ils sont atteints, il existe assez souvent des troubles de la mimique, consistant surtout en ce que, comme le signalent la plupart des auteurs, les malades ont « l’air stupide », bien qu’en réalité leur intelligence ne soit nullement au-dessous de la limite moyenne. Tel est l’aspect de la face dans les conditions ordinaires de la vie, mais cette lenteur, cette placidité de la mimique peut, d’après ce qu’il m’a été donné de voir, faire place à une contraction exagérée des traits sous l’influence des passions; c’est ainsi, par exemple, qu’un jeune garçon que j’ai eu l’occasion d’observer, et qui aimait fort à taquiner ses camarades, présentait dans ces moments-là, ou lorsqu’il se mettait en colère, une expression « diabolique » de la lace, avec des rictus véritablement effrayants. Little aurait, de son côté, noté un cas de rire sardonique.
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Ainsi donc, Messieurs, presque toute la musculature est atteinte, bien (|u’avec des degrés divers pour les différents muscles; mais il ne faudrait pas croire (pi’elle eu est notablement affaiblie; loin de là, ce qui domine dans cette maladie, c’est Vinliabilelé, la maladresse spasmodique. A aucun degré il u’exisle de paralysie véritable, tout au plus woo j)iicudo-parésie (Slrümpell). Ajoutez à cela Vahsence de toute atrophie musculaire, parfois môme un développement assez prononcé des saillies des muscles, et vous aurez une idée exacte de cette alTection. — Vous noterez aussi dans certains cas l’existence de rétractions fibro-musculaires qui peuvent amener des déformations permanentes (pied), ou des attitudes vicieuses de quelques articulations (genou), ces rétractions viennent encore augmenter pour une bonne part la gêne des mouvements; des rétractions du môme genre peuvent aussi s’observer sur les muscles de l’œil dans les cas de strabisme.
Tels sont les principaux troubles en présence desquels on se trouve du côté de la motilité. 11 est intéressant de signaler en outre ce fait que la raideur spasmodique des membres diminue pendant le sommeil et môme après un simple repos; qu’elle augmente au contraire par la fatigue ou à la suite d’émotions morales vives (colère, peur).
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{Suite)
Esagéralion des réflexes tendineux. — Clonus du pied. — Réflexes cutanés normaux.
— Sensibilité générale conservée. — Sens musculaire intact. — Excitabilité électrique parfois exagérée. — Intégrité de la vessie et du recluin. Intégrité de l’intelligence. — Bizarreries du caractère. — Stigmates de dégénération. — Formes atténuées. — Tendance à l'amélioration progressive. — Début congénital, souvent méconnu par les parenls. — Ces eéfants ne commencent à marcher que très tard.
— Leur développement intellectuel leur permet ordinairement dans la suite de vivre comme tout le monde. — ^’ature de cetle affection. — Le tabes dorsal spasmodique vrai doit être distingué des étals tabéto-spasmodiques : cliniquement le premier ne s'accompagne pas d’épilepsie et très rarement de troubles mentaux ; anatomiquement il répond à un défaut de développement du faisceau pyramidal et non à une destruction de celui-ci; étiologiquement il est dû surtout à la naissance avant terme. — Diagnostic avec la paralysie spinale infantile, le tétanos des nouveau-nés, la tétanie, la maladie de Tliomsen, le mal de l’ott, les myélites transverscs, la sclérose en plaques, l'hémiplégie spasmoiique infantile, l’hystérie. — Thérapeutique ; éducation méthodique des membres, gymnastique, massage, ténotomie.
Messieurs,
Comme corollaire à l’étude des raideurs musculaires dont il vient d’ètre question dans la précédente Leçon, il convient de joindre quelques renseignements sur la manière d’être des réflexes tendineux, puisque, d’après l’état actuel de nos connaissances, c’est la qualité de ces réflexes qui permet d’affirmer ou non la natui’c spasmodique de tel ou tel trouble moteur. Vous pouvez constater chez notre petite fille que ces réflexes sont considérablement augmentés, on quelque point que nous les recherchions : tendon rotulien, tendon d’Achille, tendons du triceps et du biceps au bras, tendons du poignet ; vous remarquerez en outre que l’exagération
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(le celle calégorie de réflexes esl ass(‘z marquée, pour que l’on constate chez notre malade la production des réflexes dits périosliqiies, consistant en ce que la percussion non plus seulement des tendons, mais directement des os (surtout à l’avant-hras), esl suivie d’une contraction musculaire très apparente. Nous pouvons également rapprocher de ces faits la production d'un clonus du pied très net, phénomène qui, ainsi (|ue l’ont montré MM. Pitres cl de Fleury, pour n’ôlre pas tout à fait analogue aux réllexes tendineux dont il vient d’étre question, peut, eu tout cas, compter parmi les manifestations spasmodiques les plus nettes. Quant aux cas dans lesquels, notamment chez des idiots, on a piétendii avoir vu les réflexes tendineux manquer, mon avis est : ou bien qu’on les a mal cherchés, cl je reconnais (voir article Hémiplégie infantile du Dictionnaire Encyclopédique) que cette l'echerche est parfois difficile ; ou bien qu’il s’agissait d’une erreur de diagnostic, et que les malades en question n’étaient pas atteints de tabes dorsal spasmodique. A mon avis, l’exagération des réflexes tendineux doit être considérée comme l’un des symptômes angulaires de celte affection.
Quant aux réflexes cutanés, j’aurai peu de chose à vous en dire, car chez différents sujets on les trouve normaux, augmerdés ou diminués, sans que ces variations semblent présenter une signification quelconque.
La sensibilité générale est absolument intacte, ainsi que vous pouvez aisément le constater chez notre malade, car il perçoit très exactement non seulement les piqûres, mais môme le moindre attouchement ou des différences de température assez peu étendues.
Le sens musculaire ne semble pas non plus être atteint d’une façon appréciable.
V excitabilité électrique des muscles et des nerfs est normale au point de vue qualitatif; les seules anomalies constatées ne l’ont été qu’au point de vue quantitatif (contraction télaniforme par la faradisation), et encore semble-t-il s’agir plutôt de cas isolés.
Quelques auteurs ont signalé des troubles vaso-moteurs consistant surtout en ce que les pieds sont froids, livides ou zébrés de marbrures rougeâtres, mais ces troubles sont en somme légers et sans grande signification.
Les réservoirs {vessie et rectum) sont intacts, c’est tout au plus
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si on a signalé qnelqnciois une lendanco an spasme du coté des spliincters.
Nous venons de passer en revue les dilTérenls caractères positils et négatils de raffeclion qui nous occupe; il me reste encore, Messieurs, à vous parler de Vétatinlellectuel de ces malades. A en juger par l’aspect hcbctc que je vous ai signalé quand nous avons étudié les troubles de la mimique, aspect que vous n’ôtes pas sans avoir constalé chez notre petite tille, vous avez pu vous faire l’idée que les troubles intellectuels étaient très marqués. Ce serait là une erreur car la plupart de ces malades jouissent au contraire de facultés tout à fait normales qui leur permettent plus tard de suivre les mômes études que les enfants bien portants, et d’embrasser les mômes carrières. On peut cependant trouver de ces malades qui sont médiocrement intelligents, mais beaucoup plus en tout cas qu’ils ne le paraissent au premier aspect. — Si l’intelligence est ordinairement intacte, il n’en est pas de môme du caractère-, celui-ci présente en effet, d’une façon à peu près inévitable, des défauts ou des bizarreries très accentuées ; les malades sont le plus souvent irritables, violents, taquins, impulsifs, avec cela craintifs et sournois; bref cela répond assez bien à la description qui vise l’état mental des « dégénérés » dont parfois aussi ces malades portent les stigmates. Resterait à savoir si ce cacbet de dégénération leur est bien propre et directement transmis par bérédité, ou bien s’il ne dépend pas simplement de l’affection dont ils sont atteints, qui, les frappant dans le tout jeune âge au moment du développement, a dû nécessairement apporter à celui-ci des déviations plus ou moins profondes.
.lusqu’à présent. Messieurs, j’ai pris soin de placer devant vos yeux le tableau d’un cas typique de tabes dorsal spasmodique, tel du moins qu’à mon avis on doit comprendre cette affection. Je suis maintenant obligé de vous prévenir qu’il est loin d’en être toujours ainsi ; les formes atténuées et môme les formes frustes ne sont pas rares, je dirais môme qu’on les observe plus fréquemment que les formes typiques. — Dans ces cas, on ne constate plus cette difficulté extrême des mouvements, sur laquelle nous avons insisté plus liant; il n’existe qu’un degré de raideur des membres plus ou moins prononcé, mais insuffisant pour amener une gône considérable; parfois môme ce degré de raideiii' est si faible (|u’il faut pour le rcrnaripiei- un œil atlentif et exercé. — D’une façon à peu près
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absolue, les membres inférieurs soiil toujours plus alleinls (jiie les supérieurs; souveiiL môme dans les formes atténuées ce sont les seuls qui soient atteints, et alors pour les membres supérieurs on constate tout au plus une légère maladresse dans les mouvements.
Il laul d’ailleurs ne ]>as perdre de vue que, dans sa marebe normale, la maladie présente une tendance propre à V amélioraiion ; c’est ainsi que chez des enfants, dont les quatre membres étaient dans les premières années pris à un assez fort degré, les troubles moteurs diminuent progressivement, et les membres snpérieurs deviennent presque complètement libres.
Quant au début de cette aficction, vous verrez. Messieurs, que celle-ci date de la naissance; je n’ai donc rien à vous dire de ce début au point de vue clinique. Mais comme bien vous pensez, ce n’est pas dès les premiers jours que le diagnostic est fait ; c’est en général plus tard, au bout de quelques mois; les parents remarquent que leur enfant n’a pas toute la liberté de ses mouvements, ({ue lorsqu’on le baigne, par exemple, au lieu d’agiter ses jambes en tous sens, comme le font les enfants bien constitués, il les garde fortement appliquées l’ime contre l’autre, sans jamais ni les lléchir ni les étendre complètemenl ; ou bien plus tard encore, quand l’enfant ayant 18 mois, 2 ans, on s’étonne de ne pas encore le voir mareher. En elTet, Messieurs, la règle dans cette affection est qu’il existe un retard très marqué de l’époque où les petits malades commencent à faire les premiers pas, encore n’y réussissentils guère, et ces tentatives durent longtemps avant d’ètre couronnées de succès. Parfois aussi un des indices qui font soupçonner l’existence de cette alfection, c’est l’impossibilité où se trouvent ces enfants de rester dans la posilion assise, pour les raisons que je vous ai données plus haut. Alors enfin, alarmés par ces signes de mauvais présage, les parents se décident à venir consulter le médecin. Vous ne vous étonnerez donc pas que, comme je vous le disais tout à l’heure, nous ne voyions souvent ces petits malades qu’à une époque déjà assez éloignée de leur naissance.
Voilà, Messieurs, pour le début; vous savez que plus tard les phénomènes de raideur spasmodique peuvent dans certains cas diminuer, et même disparaître presque entièrement. Mais en somme, me demanderez-vous, que deviennent ces malades, quelle va être leur existence? — Sauf chez ceux qui sont tout à fait infirmes, l’existence de tout le monde, — Sans doute au collège ils
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seront parfois un ])cii inalmt'nés comme ceux dont le. dévcloppcmenl physi(|ue on moral est inféiicnr à la moyenne; sans doute dans la vie. leur inlirmité étant assez souvent la cause de (pielques déboires, les bizarreries de leur caractère ))Ourronl s’en augmenlei’. -Mais à part cela nos malades vivront de l’existence commune, ils iront en classe avec les enfants de leur âge, avec eux ils feront leur apprentissage on passeront leurs examens et choisiront les mêmes professions, je parle, bien cntcndti, de celles qui n’exigent pas un appareil musculaire irréprochable. Chez ces individus, la croissance s’est faite nonnalcmcnl. le développement des divers appareils, des dilTérentcs fonctions, a suivi son cours l’égulicr, et. quand riicurc de la puberté a sonné pour leurs camarades, ils sont également pubères. Filles ou garçons, vous les verrez se marier eux aussi, ils auront des enfants, et ces enfants seront indemnes de la maladie de leurs géniteurs, car. Messieurs, sacliez-le bien, le tabes dorsal spasmodique nestjjcis une ))ialadie héréditaire. Et ils auront une vie plus ou moins longue, dont la durée sera en tout cas entièrement indépendante de l’affection dont ils sont porteurs.
Si j’ai insisté sur ces derniers points c’est, Messieiu's, pour ne pas vous laisser perdre de vue que le Tabes dorsal spasmodique, que je vous ai présenté jusqu’ici chez des enfants, peut s’observer chez des adidtes, puisque ces enfants arrivent sans encombre à l’état adulte, et que, pour la même raison, il pourrait s’observer aussi chez des vieillards, mais avec cette réserve que chez les uns comme chez les autres, elle existait dès la plus tendre enfance.
Tels sont les caractères cliniques de l’affection : qu’est-elle en réalité, quelle est la place qu’elle doit occuper en Nosologie, en un mot, quelle est sa Nature? — Nous entrons ici. Messieurs, dans la partie de beaucoup la plus difficile de cette étude ; comme je vous l’ai fait pressentir au début, les opinions ont beaucoup varié, et elles sont loin d’être fixées.
La cause de ces divergences réside, suivant moi, en ce qu’on a cherché à réunir des choses dissemblables. S’il est vrai, en effet, (pi’il existe une affection sui (jeneris que nous avons eue seule en vue jusqu’à présent dans cette description, et que nous appelons le Tabes Dorsal Spasmodique vrai ; il est non moins certain que l’on [leut observer aussi d’antres états fort analogues de raideur musculaire [)liis ou moins généralisée, ('.enx-ci présentent à j^u près entièrement les caractères f|ue rions venons d’indiquer, mais s’ac-
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compagneiil le pins souvent de Ivoubles inlelleclvels pins ou moins considérables et j)arlois aussi A'uüaques d'cpilepsie. C’est également dans ces cas pour les(jiiels je vous proposerai le nom û'Jhats labclospasDiociiqnes que l’on trouve les déformations crâniennes signalées i>ar plusieurs auteurs. Mais occui)ons-nous d’abord de l’Étiologie de ces dinércii les espèces morbides : c’est à Little, notre initiateur dans le domaine clinique, que nous devons la connaissance de deux laits d une importance capitale an point de vue de l’étiologie de ces états spasmodiques : la naissance avant terme on bien la mise au monde parmi accouchement dif licite. Ce sont là, en cllet. Messieurs, les deux grandes causes des pbénomèiies morbides qui nous occupent; à ces causes, il faut ajouter l'influence de certaines maladies inflammatoires du fœtus ou de V enfant nouveau-né déterminant des lésions des méninges ou du cerveau.
La lésion commune dans tous les cas est l'absence de développement du faisceau pyramidal dans toute sa hauteur; notez bien, Messieurs, que je ne dis pas sa dégénération. Nous avons dans notre étude clinique posé comme un des caractères absolus de cette affection la notion qu’elle est congénitale . Or, vous savez que le développement des gaines de myéline du faisceau pyramidal ne se fait que tardivement, à la fin du O** mois de la vie intra-utérine, et que le développement du faisceau pyramidal tout entier n’est complet que plus tardivement encore ; il n’est donc pas étonnant que chez un enfant né avant terme, au 7“ ou au 8® mois, par exemple, le développement de ce faisceau ait éprouvé un arrêt plus ou moins marqué. De même, dans les cas d’accouchements difticiles, lorsque le travail a duré longtemps, que la tête est restée engagée pendant un laps de temps plus ou moins considérable, que souvent aussi il y a eu application d’instruments, on conçoit que des lésions notables puissent se produire dans le cerveau. S’agit-il, comme le pensait Litlle, d’hémorrhagies capillaires produites dans le cerveau et la moelle par les manœuvi’es de l’accouchement et par l’asphyxie concomitante; s’agit-il d’une altération d’un autre genre? nous l’ignorons encore : mais ce que l’on peut faire remarquer avec M. Ross et avec M. Fcer, c’est que dans ce cerveau de nouveauné, si peu consistant et presque diffluent, les traumatismes, les pressions, en quelque point qu’elles s’exercent, doivent nécessairement porter leur maximum d’action sur la partie la moins l'ésistante, et cette partie do moindre résistance n’est autre chose que le
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faisceau itvraïuidal : cnel'let celui-ci s’esl développé le dernier cl sa gaine do myéline n’élanl même pas encore complètement formée no peut protéger les libres d’une fa(,‘on aussi efficace que le soûl les libres des autres systèmes.
Quant au troisième mécauismeque je vous signalais tout à riieure, à celui qui consiste dans une affection inflammatoire survenant pendant la vie fœtale ou dans les premiers jours qui suivent la naissance, amenant des lésions de 7/œ'nm^i7e ou (V encéphalite, aboutissant ou non à Và-porcncéphalie, et en tout cas jetant un grand trouble dans le développement du faisceau pyramidal, j’avoue que j'ai quelque hésitation à lui faire place ici. Sans doute, je le reconnais, les cas de ce genre s’accompagnent bien des phénomènes de raideur spasmodique que nous avons jusqu’ici décrits comme caractéristiques, mais ils présentent, eu général, des symptômes propres qui les distinguent nettement des cas dus à la naissance avant terme. Ces symptômes sont, d’une part, les troubles de l'intelligence qui peuvent aller jusqu’à l’idiotie complète ; d’autre part, les attaques convulsives fréquemment signalées, et qui, à mon avis, contrairement d’ailleurs à l’opinion de M. Feer, ne sont autre chose que de ['épilepsie. Or, dans les cas dus à la naissance avant terme, qui sont ceux que j’ai pris exclusivement comme type de ma description clinique du tahes dorsal spasmodique, on ne constate, et j’insiste sur ce point, ni troubles notables de l’intelligence ni épilepsie. Ces différences au point de vue symptomatique me semblent autoriser une séparation radicale entre les deux groupes de faits.
Pour les cas provenant des accouchements laborieux, je ne saurais être aussi affirmatif, et il m’est impossible de dire si chez eux les Iroubles de rintclligcnce et l’apparition de l’épilepsie sont des phénomènes communs ou rares, ou manquant absolument, et par conséquent de décider si, au point de vue symptomatique, ils se superposent exactement ou non aux cas dus à la naissance avant terme.
•l’aurais donc une tendance à isoler les uns des autres tous ces cas dans lesquels le mécanisme de l’arrêt de développement du faisceau pyramidal est si dissemblable, cas qui différent d’ailleurs, comme nous l’avons vu, très notablement au point de vue clinique, par radjonclion aux troubles moteurs d’autres symptômes d’une gravité incoiileslahle (Iroubles intellectuels, épilepsie), .le rangerais sous le nom de tabes dorsal spasmodique vrai, les cas dus à la naissance avant terme, avec évolution insuffisante du faisceau pyramidal;
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])iiis, sous lii rubrique iVélals lahéto-ftpasmodùiues, je comprendrais Ions les autres cas, qu’ils soient dus à un traumatisme obstétrical, ou a une destruction des réf^ions motrices du cerveau par une maladie inllammatoiic (le j)lus souvent inlcclieusc).
L’avantage que je trouve à cette distinction est de ne pas conlondre deux groupes d’affections aussi dinérents à des titres divers. Au ])oint de vue analomo-palbologiquc : l’un de ces groupes, celui des idats tabélo-spasmodiques consiste dans la destruction par encéphalite ou méningite d’un territoire cérélnal, destruction qui porte au hasard, qui, dans quelques cas, peut rester localisée au lieu d’origine du faisceau pyramidal, mais qui, le plus souvent, englobe d’autres régions de l’encéphale. C’est là la cause de la fréquence des troubles intellectuels dans cette forme : c’est aussi la cause des manifestations convulsives, car par sa nature inllammatoire cette lésion du cerveau constitue, dans l’intérieur de l’encéphale, une épine dont la tendance irritative pourra se traduire plus tard pai‘ des attaques d’épilepsie. — L’autre groupe représenté par une espèce unique, le tabes dorsal spasmodique est un simple vice de développement, affectant exidusivement un système de fibres bien déterminé; c’est en un mot une maladie essentiellement systématique, aussi lui ai-je conservé le nom do tabes dorsal spasmodique sous lequel M. Charcot désignait expressément la dégénération primitive el isolée du faisceau pyramidal. Vous voyez, maintenant. Messieurs, je l’espère, quelle distance sépare ces deux groupes d’affections qui n’ont en somme de commun qu’une partie de leur expression symplomatique, la raideur spasmodique congénitale. Mais cote raideur vous ne la considérerez que comme un pur Syndrome, et vous rappelant do combien d’affections diverses un autre syndrome, l’IIémiplégie, peut être l’indice, vous admettrez avec moi que tous les cas de raideur spasmodique no sont pas univoques, et qu’il était nécessaire do les séparer franchement les uns des antres.
Maintenant que vous avez appris à distinguer entre elles ces variétés do raideur musculaire, il nous faut faire le Diagnostic avec les maladies qui pourraient simuler le Tabes Dorsal Spasmodique ou les Etats Tabéto-Spasmodiques.
La paralysie spinale infantile n’a vraiment pas de caractères communs avec l’affection qui nous occupe, car elle est essentiellement flaccide, tandis que celle-ci est par-dessus tout spasmodique.
Le tétanos dos nouveau-nés ne mérite pas non plus une longue
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discussion, il n’a gnèi'C l’aspect dn labc's dorsal spasmodique: rappelez-Yons, en outre, (in'il débute par la lace, et (jii’il est rapidement mortel.
La tétanie est une contracture à manifestations variables sans rapport avec les pbénomènes de raideur spasmodique dont il a été question dans tout le cours de celte Leçon.
La maladie de Thomsen pourrait à la rigueur être la cause d’une erreur, car il s’agit bien aussi, dans celle-ci, d’une raideur musculaire appoi'lant une gène plus ou moins considérable au libre usage des membres. .Mais vous remarquerez que dans la maladie de Tbomsen, la raideur n’existe qu’au début des mouvements volontaires ; dans le tabes dorsal spasmodique c’est plutôt le contraire; en outre, vous ne trouverez pas dans les pbénomènes de la maladie deïbomsen, le cachet spasmodique qui est la caractéristique de la maladie que nous étudions, et notamment l’exagération considérable des réflexes tendineux et le phénomène du pied.
Les seules affections avec lesquelles il convienne, à mon avis, de faire réellement un diagnostic sévère, sont celles qui dans leur symptomatologie comprennent justement ces pliénomènes spasmodiques dont je vous parlais à l’instant, et comme inhérents au tableau clinique du tabes dorsal spasmodique. Parmi ces affections, je vous signalerai en première ligne :
Le mal de Pott et les différentes variétés de compression de la moelle, elles se distinguent par leur marche, par leur début non congénital, par la déformation du rachis, par la fréquence des douleurs pseudo-névralgiques (Charcot), etc., etc.
La mijéUte transverse, quelle qu’en soit la cause, peut aussi, lorsque sa marche est chronique, revêtir un aspect assez analogue, surtout chez l’adulte. 11 suffira de se reporter à l’étiologie ; si vous apprenez que l’affection est survenue tardivement ou même à l'état adulte, vous pourj'ez être sûrs qu’il ne s’agit pas d’un tabes dorsal spasmodique.
Je ferai la même remarque pour ce qui concerne la sclérose en plaques, dans laquelle, comme nous le verrons, les pbénomènes spasmodiques jjrésentenl souvent une prédominance toute particulière; d’autres symplômes d’ailleurs, et le plus souvent en grand nombre, tels que tremblement, troubles de la parole, nystagrnus. etc., vous mettraient aisément sur la voie.
Lnfin, .Messieui-s, il y a encore une affection nellcmcnl spasmo-
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(li(|uc dont vous devrez vous défier au poiul de vue du diagnostic; c’est VhéniipUgie spasmodique infantile. .In ne |)arle pas, bien entendu, de la grosse hémiplégie iuraiilile avec contracture et alropliic considérable des membres (ici en ctTct le doute ne saurait exister) ; mais de ces hémiplégies sans paralysie vraie, dans lesquelles il n’y a qu’une certaine gêne des mouvements avec phénomènes spasmodiques très marqués. L’aspect clinique est aloi s bien voisin de celui du tabes dorsal spasmodique, à tel point que d’après ma conviction, c’est à l’hémiplégie spasmodique infantile qu’il faut rapporter quelques-uns des cas que je vous décrivais tout à riicurc sous le nom d’états tabéto-spasmodiques. Ce seraient là des cas d’hémiplégie incomplète bilatérale avec lésions siégeant à la fois sur les deux hémisphères cérébraux, mais n’atteignaut que très incomplèlement les faisceaux pyramidaux. Je crois avoir suffisamment insisté sur l’aspect clinique de cette affection pour me dispenser de revenir sur ce point.
Je dois aussi vous signaler, au point de vue du diagnostic, les faits tout récemment observés par M. Bernhardt', dans lesquels cet auteur a vu tous les symptômes de la paralysie spasmodique se montrer chez plusieurs membres d’une même famille à partir de la trentième année, sans que d’ailleurs on sache au juste de quelle affection il s’agit là.
Pour terminer ce qui a trait à ce chapitre, laissez-moi vous mettre une fois de plus en garde contre les embûches de V hystérie; soit chez l’adulte, soit chez l’enfant, vous rencontrerez de ces paraplégies avec contracture qui simuleront de très près le tabes dorsal spasmodique, et ce ne seront cependant que des cas d’hystérie. Vous reconnaitrez assez aisément, d’ailleurs, une fois prévenus, ces faits à ce que l’exagération des réflexes tendineux sera beaucoup moins marquée ou même manquera, à ce que le plus souvent il y aura coexistence de troubles plus ou moins accentués de la sensibilité, à ce qu’enfin la recherche des stigmates telle que rindique M. Charcot ne vous laissera aucun doute, pour peu que vous preniez la peine de vous y livrer.
Reste maintenant. Messieurs, la question de la Thérapeutique à employer. Celle que je vous conseillerai, pour n'êtrc pas des plus énergiques en apparence, ne laissera pas de vous donner des résultats
1. IJcrnhardt, Bcilrag zur Lelirc von clen familiarcn Krhranhungen des C.enlratncrvcnsyslems [Virchoiü's Arch., 1891, 126, p. 59).
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appréciables. — D’après ce que vous savez de la nature et des lésions ilu tabes dorsal spasmodique, vous comprendi-ez aisément qu’il ue servirait à rien de vouloir agir directement sur la moelle, [)uisqu’en réalité celle-ci n’est pas en jeu; donc trêve aux cautères, vésicatoires, pointes de leu et autres i cvulsils aussi pénibles qu’inutiles dans le cas présent. ‘Quoi que vous tentiez, vous ne parviendrez pas à faire que le développement du faisceau pyramidal soit normal. Mais ce que vous pouvez obtenir, c’est que, dans ce faisceau jlyramidal incomplet, celles des fibres qui ont eu une évolution à peu près régulière parviennent à assurer un fonctionnement suffisant des extrémités. Pour cela, Messieurs, vous aurez recours à une éducation méthodique des membres ; la gymnastique, le massage, les mouvements passifs avec ou sans ténotomie préventive seront vos principaux auxiliaires. S’il en est parmi vous qui doutent, ou qui désirent être initiés à ces méthodes d’éducation physique, je leur conseillerai d’aller à Bicêtre dans le service de M. le D'' Bourneville; ils verront là ce qu’avec de la méthode, une grande persévérance et un dévouement constant on peut obtenir dans les cas de pseudoparalysie spasmodique cérébrale, même lorsque celle-ci est compliquée d’idiotie plus ou moins prononcée.
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SCLÉROSE EN PLAQUES
lIisToniQüE : Ci'iiveilliier, Rokilansky, Cliarcot et Yulpiaii, Ordcnslein, Rourneville et Guérard, travaux récents. — SwrTÔ.vEs : 1. Spinaux, A. Moteurs. — Troubles de la marche : démarche spasmodique franche, démarche cérébelleuse pure, démarche cérébello-spasmodi<iue ; leurs caractères. — Paraplégie spasmodique. — Hémiplégie ; — caractères de l'hémiplégie dans la sclérose en plaques. — Tremblement, ses caractères : survient à l’occasion des mouvements volontaires, son rythme est de rapidité moyenne, occupe surtout les muscles de la racine des membres, souvent aussi ceux du tronc cl du cou, peut prédominer d’un côté du corps.
Messieurs,
Vous avez certainement remarqué qu’au début de chaque Leçon consacrée à l’étude d’une maladie, je m’efibreede vous indiquer les noms de ceux qui ont droit à notre reconnaissance pour l’avoir ou découverte, ou décrite, ou simplement mieux étudiée que leurs devanciers, bref pour avoir franchi une étape. Ces noms sont ordinairement en petit nombre, car il s’en faut que tous les travaux appartiennent à l’Histoire, or c’est un Historique et non un Index bibliographique que je désire vous tracer en ces têtes de chapitres. — Une autre raison pour laquelle cette énumération pourra vous paraître souvent peu fournie, c’est que je me réserve de vous indiquer, chemin faisant, les travaux tout récents et les jirogrès dont on leur est redevable. Veuillez donc ne pas vous étonner. Messieurs, si parfois mon Historique se trouve presque entièrement limité aux « temps héroïques » de la iXcuropatliologie.
Vous me permettrez d’en agir ainsi pour la sclérose en plaques, et pour quelques autres alfections dont j’anrai à vous présenter l’étude.
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Les lésions de la sclérose en plaques figurent, cela est iucoulcslable, dans radmirable Allas d’Aualomie l*albologi(iue de Cruveilbier, et aussi dans celui de Carswell, ainsi que dans le Traité de llokitausky; plusieurs observations de cette affection avaient été publiées par Türek. Freriebs, llindlleiscb, etc..., mais en somme il ne s’agissait là que de raretés palbologiques, de trouvailles d’autopsie. C’est à M.M. Charcot et Vulpian que revient riioimcur d’avoiiN dès 18(10, élevé la sclérose en plaques à la dignité d’entité anatomo-clinique, en en traçant magistralement le tableau symptomatique et les caractères anatomo-palliologiques. La thèse de Ordenstein inspirée par M. Charcot est de 1807 ; enfin en 1809 paraît le mémoire de Bourneville et Gnérard, véritable monographie d’un réel mérite; depuis lors la sclérose on plaques avait son existence propre. Nous verrons dans le cours de ces Leçons, quel est le bilan des travaux réceids.
(luels sont les Symptômes de cette affection? L’habitude a prévalu de les classer en symptômes spinaux, céi’ébraux et bulbaires. Ce procédé d’exposition est sans contredit fort commode et j’en ferai usage moi aussi, mais non sans vous avertir que c'est là un pur artifice et que pour un bon nombre de cos symptômes, je serais bien en peine s’il me fallait vous dire quel est en réalité le point du système nerveux où ils prennent naissance.
Nous commencerons par les symptômes spinaux et nous les étudierons dans l’ordre suivant :
I. — SYMPTOMES SPINAUX
A. — Moteurs.
Parmi les troubles de ce genre, il faut faire une place considérable aux troubles de la marche.
Ceux-ci se présentent d’ailleurs sous plusieurs formes bien distinctes les unes des autres. Les principales d’entre elles sont :
a. — La forme spasmodique franche.
— l.a foi'rne cérébelleuse pure.
— La forme céréhello-spasmodique.
La forme spasmodique franche % consiste en une paraplégie plus fju moins prononcée avec des phénomènes de conti'actnre ou de
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raideur imisculairc fort développés, en iiii mol c’est celle démarche spasmodique que je vous ai déjà décrite à {)ropos du tabes dorsal spasmodique, et que nous reuconli-erons eiicoi-e dans bien d’autres alTeclioiis. Qu il me sullisc de vous en l’appeler les pi’inci])aux traits : les jambes sont étendues, serrées riiric contre l’autre; lorsque le malade veut mareber, il éprouve une extrême difficulté, car il semble que ses pieds collent sur le sol, aussi n’csl-ce qu’avec des efforts infinis qu’il arrive à placer par devant le pied qui était en arrière. La raideur de la jambe empôcbant toute llexion du genou, c’est grâce à l’élévation de la moitié correspondante du tronc et du bassin que la progression de chaque pied peut se faire, etencore la pointe frolle-t-elle fortement contre le sol avec un bruit qui, à lui seul, permet de reconnaître de loin celle variété de démarche. A ces phénomènes il faut ajouter encore tous les symptômes dits « spasmodiques ». Ceux-ci consistent surtout, comme vous savez, dans l’exagération des réflexes tendineux (tendon rolulien, tendon d’Achille), et dans la production du phénomène du pied; ce dernier est souvent assez intense pour se produire spontanément, au moment où le malade se dresse sur ses pointes, dans ses efforts de déambulation, il apporte ainsi un nouvel obstacle à celle-ci.
Dans la forme cérébelleuse franche assez rare il est vrai, l’aspect est tout autre ; ce qui domine, c’est l’incertitude de la marche, le défaut d’équilibre, certes tous les mouvements sont libres, les articulations jouent sans diftlcullé; mais la direction imprimée aux membres est mauvaise, contradictoire, la démarche est titubante, analogue à celle d’un homme ivre. Dans cette forme, à l’état de pureté, les réflexes tendineux ne seraient pas augmentés, mais plutôt diminués.
La forme cérébello- spasmodique y est en somme de beaucoup la plus fréquente et la plus caractéristique de la sclérose en plaques. Comme l’indique son nom, introduit dans la nosographie par M. Charcot, elle consiste dans une association des caractères de la démarche cérébelleuse et de la démarche spasmodique. Les malades présenteiil alors l’aspect suivant : les pieds sont écartés comme ceux des marins sur le pont d’un navire, ce n’est plus la poinle seulement qui porte sur le sol ainsi ([ue dans la forme spasmodique pure, mais bien toute la plante du pied et surtout la partie postérieure de celle-ci, d’où la lourdeur de la démarche et le bruit
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Fig. 81. — Tracé de la marche normale d'après .M. Gilles de la Tourette. Les pas sont do grandeur égale, les pieds conservent d’un pas à l’autre la même orientation et le même écartement par rapport à la ligne de direction.
Fig. 85. — Schéma de la marche d’un individu atteint de sclérose en plaques. Démarche spasmodique. Les pas sont courts; les pieds ne portent que sur la jiointe, ils sont tournés en ce<Jans et montrent une tendance à se croiser (empiètent parfois sur la ligne médiane de ilirection).
Fig. 86. — Tracé de la marche chez un malade atteint do sclérose en plaques (d’après M. Gilles de la Tourette). Démarche cérébelleuse. Les pas sont de grandeur très inégale; les pieds ne conservent d'un pas à l’autre ni la même orientation, ni le mémo écartement par rapport à la ligne médiane de direction.
Fig. 87. — Tracé de la marche chez le même malade que figure 8t! (d’après M. Gilles do la Tourettej. Démarche céréhellcusc. L’irrégularité est encore plus marquée que dans le tracé piécédent.
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soiinl (|iic IbiU COS malades avec leurs talons, car ils ne posent pas le pied à terre, ils l’y Irappent. Leurs pas sont irréguliers, et cela de tontes les façons : (j liant à la cadence, quant à la lomjueur, car ils sont plus on moins longs, et, quant à la direction qui n’est jamais conseivée d’une façon absolue; aussi cos gens festonnent-ils d’une manière tellement apparente que la première comparaison qui vient à l’esprit est ([u’ils marclionl comme des ivrognes. Ces phénomènes « cérébelleux » s’exagèrent encore quand on commande aux malades de s’arrêter court, ou quand on leur dit de se retourner rapidement. Quant aux phénomènes spasrnodi(|ues ils SC traduisent dans la façon dont les pieds « collent au sol » paisuite du manque d’agilité des jambes, ils consistent encore et surtout dans une exagération plus ou moins prononcée des réflexes tendineux et dans la présence fréquente du phénomène du pied.
Tels sont les aspects différents qu’offre la démarche des individus atteints de sclérose en plaques; il est bien évident que la description que je viens de vous en donner ne vise qu’à vous orienter dans l’observation de ce phénomène, et n’a pas la prétention d’englober tous les cas qui peuvent se présenter; il existe en effet de nombreuses foi-mes de transition et des associations diverses. C’est ainsi, par exemple, qu’on peut voir la marche être considérablement gênée par la présence d’un tremblement généralisé qui se transmet à tout le corps et rend la conservation de l’équilibre presque impossible. M. Oppenbeim, dans un travail intéressant sur les troubles de la marche dans la sclérose en plaques, désigne ces cas comme une forme distincte « vacillante » ; pour moi, craignant de mulliplier à l’intini les espèces, je préférerais ne considérer ce tremblemeut que comme un phénomène surajouté à l’un des types précédemment décrits; ce n’est là d’ailleurs qu’une question de détail.
Ne croyez pas. Messieurs, que du côté des membres inférieurs les troubles de la marche soient les seuls que l’on ait à observer. La motilité des jambes est quelquel'ois atteinte dans tous ses modes et vous constaterez alors l’existence d’une véritable paraplégie grâce à laquelle les malades devront garder le lit. Le plus souvent, à cette paraplégie se joindra une contracture en extension des deux membres inférieurs; celle-ci ne représente en somme qu’un degré plus accentué des troubles que nous venons d’éludier à propos de la démarche « spasmodique ».
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Du côté (les membres supérieurs, ou observe assez soiivenl aussi uu état, uüu pas de ])aralysie, iii de couli’aclure, mais de parésie spasmodique, (pii se traduit surtout par une maladresse exlriîme, maladresse à hupielle contribue d’ailleurs pour une part considérable, le tremblement (pie nous cludieroiis tout à riicure.
.Mais vous ne connaîtriez, Messieurs, (ju’iinparraitemcnt les troubles moteurs de la sclérose en plaques, si je ne vous })arlais de Vhémipléqie qui s’y observe assez souvent et revêt des caractères très particuliers.
'L'hémiplégie dans la sclérose eu plaques se trouve déjà signalée dans quelques-unes des anciennes observations de cette maladie; M. Cdiarcot appelait volontiers sur ce symptôme l’attentiou de ses élèves, et j’ai eu, pour ma part, l’occasion d’en voir dans son service plusieurs cas, dont un extrêmement prononcé que vous trouverez reproduit dans la Thèse de M. Babinski. Ce dernier auteur a, comme vous savez, consacré un important chapitre de sa Thèse à la description de cet accident ; mais l’étude la plus étendue sur l’hémiplégie au cours de la sclérose en plaques est incontcstahlemcnt celle qui se trouve dans la Thèse de Mlle Blanche Edwards. Les conclusions auxquelles arrive notre distinguée conlrère nous montrent que c’est là un syndrome qui se montre d’une façon relativement fréquente dans l’afTection qui nous occupe ; que ce syndrome survient ordinairement à la suite d’une attaque apoplectique; que ces attaques peuvent se présenter au nombre de deux, trois, quatre et plus chez le même individu et s’accompagner ou non d’aphasie; enfin que l’hémiplégie de la sclérose en plaques est généralement transitoire et peut disparaître complètement.
Quant aux lésions anatomiques qui produisent cette hémiplégie, elles nous sont encore inconnues, et tout ce qu’il nous est permis d’en préjuger d’api’èsla marche du syndrome, c’est que ces lésions ne détruisent pas les fibres du faisceau pyramidal et ne s’accompagnent pas de dégénération secondaire.
Je vous donnerai une idée de la fréquence de cet accident, en vous disant que pour ma part je l’ai trouvé trois fois sur treize cas de sclérose en plaques dans lesquels j’en ai recberché l’existence. Tantôt l’hémiplégie porte sur les membres seuls, tantôt elle occupe simultanément les mcmiircs et le facial inférieur; plus rarement on constate une bémiplégic alterne; enfin dans certains
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cas, la lace seule est alleiiile, les muscles innervés par le facial inférieur élant seuls paralysés. Nous aurons plus loin l’occasion de parler de la nalure de celle hémiplégie, elvous vei-rez, Messieurs, que bien souvent elle esl d’origine hysléiique.
Nous arrivons mainlenanl à l’élude d’un des symptômes les plus fi'équenlsel les plus caraclérislif|ues de la sclérose en plaques, le Iremblement, dont l’analyse clinique due, à M. Charcot, peut être considérée comme un modèle du genre.
Si vous le voulez bien, nous étudierons ce phénomène sur les malades que j’ai fait placer devant vous, et qui tous sont atteints de la maladie qui nous occupe.
Certes, en les considérant actuellement, il ne vous viendrait guère à l’esprit qu’ils soient affligés d’un tremblement quelconque, car vous les voyez confortablement iubtallés sur leurs chaises, ne se livrant à aucun mouvement, à aucun effort. En cfTet, Messieui's, c’est là un des caractères du tremblement de la sclérose en plaques de ne pas se montrer pendant le repos; je vais déplacer un de ces malades en le tirant un peu en avant de façon qu’il ne s’appuie plus sur le dossier de sa chaise, et déjà vous voyez que le haut du corps éprouve quelques oscillations. Mais c’est surtout à l'occasion des mouvements volontaires que, comme l’a montré M. Charcot, paraît le tremblement; d’où le nom de, tremblement intentionnel. Pour vous rendre témoins de ce phénomène, il va me suffire d’inviter un de nos malades à prendre le verre qui est sur celle assiette, et à le porter à sa bouche. — Déjà sa main l’a saisi, avec une certaine brusquerie d’ailleurs, ainsi qu’en témoigne la secousse imprimée au liquide qui y est contenu; le verre est soulevé et quitte l’assiette, suivons-le dans le chemin qu’il va parcourir ; — tout d’abord la main n’éprouve que quelques oscillations lentes et de faible étendue, mais à mesure que le verre progresse vers la bouche, ces oscillations augmentent d’amplitude et un peu aussi de nombre; vous voyez quelle est l’agitation de l’eau que j’avais versée dans le verre, voici qu’elle est projetée de tous côtés, la face et les vêtements du malade en sont inondés, et j’ai dû m’éloigner pour éviter le même sort. C’est qu’en effet maintenant que la main n’est plus séparée de son but que par une faible distance, le Iremblement s’exagère d’une façon considérable, les oscillations ont une amplitude extraordinaire (20, 50 centimètres et plus de hauteur), et leur rapidité est également plus grande. Remarquez
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Cil outre, Messieurs, que toute la jiartie supérieure du corps du malade qui s’est inclinée en avant à la rencontre du verre se trouve agitée d’un tremblement analogue à celui de la main, de telle sorte que la tête est entraînée dans une série de salutations rythmées. Enfui la bouche et le verre se rencontrent, vous entendez avec quel bruit! et cela vous explique que plus d’une fois des malades se soient cassé des dents en voulant boire. Mais voiLà qu'agité par les oscillations de la main, le verre a échappé aux lèvres qui n'ont pu le saisir, emporté par son mouvement de pendule elTrénc, il heurte tantôt le nez et tantôt le menton; las de tant d’elVorts, le malade vient de saisir avec sa main gauche son
Écriture <J‘un malade alleint de sclérose en plaques. (Service de M. Charcot.)
poignet droit, il fixe vigoureusement ainsi son avant-bras droit contre sa poitrine et en suspend les oscillations, tandis que des lèvres et des dents, il a soin de maintenir le verre et peut ainsi, la tète inclinée en avant, parvenir à boire la faible quantité de liquide demeurée dans celui-ci.
Maintenant que cet homme est revenu au repos, vous pouvez constater qu’il n’y a plus trace de tremblement, celui-ci ne se montre donc, comme je vous le disais tout à l’heure, qu’à l'occasion des mouvements volontaires. — Certaines conditions exagèrent ce phénomène, et vous devez les connaître pour les faire naître quand vous aurez à le rechercher sur un malade; ces conditions sont : 1" Vélendue du mouvement, aussi faut-il, comme vous me l’avez vu faire, lorsqu’on dit au malade de prendre un objet, le tendre à une
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assez grande distance du sujet, pour le forcer à allonger le bras. — 2“ Vémoiion, c’est ainsi (pic l’idi-e de se sentir obsei-vcis, on bien encore, lorsque le verre qn’on leur présente contient un liquide, la crainte de renverser celui-ci, snlflsent ebez es malades à augmenter très notablement le tremblement.
Et maintenant en étudiant le trcndilement en lui-même, nous constatons d’abord, que par son rytbmc, il appartient aux tremblements à rythme moyen (ceux ipii comptent de 5 ’/j 7 7, oscil-
lations par seconde). Je vois. Messieurs, que cette assertion n’est ])as sans vous causer quelque étonnement, vous trouvez (juc ce tremblement paraît beaucoup plus rapide que je ne dis. Vous avez j'aisou, je n’ai pas tort. Le tremblement de la sclérose en plaques semble en ellét beaucoup plus rapide qu’il n’est réellement, et la cause en est dans l’étendue des mouvements dont il se compose. Une expérience bien simple vous le prouvera : Je prends dans la main gauebe une règle de 50 centimètres de long, dans la main droite une baguette de 1 m. 50, avec toutes deux je frappe sur la table à intervalles égaux, ainsi que vous pouvez le constater par l’oreille; la seule différence est que je ne fais décrire à l’extrémité libre de la règle qu’une courte excursion, à celle de la baguette une beaucoup plus grande. Eb bien ! si vous regardez l’un et l’autre de ces instruments vous constatez que le mouvement de la baguette est infiniment plus rapide que celui de la règle (puisque son amplitude est plus grande), bien qu’en réalité le nondjre des oscillations de l’une et de l’autre soit exactement identique. C’est là, Messieurs, ce qui se passe pour le tremblement de la sclérose en plaques, le nombre des oscillations est médiocre, mais leur amplitude est telle que ce tremblement fait à première vue l’impression d’ètre très rapide.
A quoi tient donc cette amplitude des mouvements? — A ce fait, que le tremblement de la sclérose en plaques n’est pas comme beaucoup d’autres tremblements localisé à l’extrémité du membre, aux seuls muscles de l’avant-bras, flécbisseiirs et extenseurs du poignet, mais occupe, comme nous le verrons, presque tous les muscles du corps; on pourrait presque dire qu’il siège surtout sur les muscles du tronc et des ceintures scapulaire et iliaque. Par suite de cette localisation, le tremblement se produisant principalement au niveau de la racine du membre (articulations de l’épaole et du coude), vous comprenez aisément, .Messieurs, que sou ampli-
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tilde se trouve multipliée par toute la longueur du levier que lui coustitucnt le bras et l’avaiil-bras, cl devienne ainsi considérable.
Telles sont. Messieurs, les observations que je voulais vous présenter au sujet du trembleuienl des membres supérieurs. Yous savez déjà qu’il ne reste pas localisé à ceux-ci, maisqu’oii le voit aussi se produire sur les membres inférieurs où il est d’ailleurs eu général relativement peu marqué. Le Iroiic est souvent animé de violents mouvements en avant et en arriére dès que le malade est debout et veut marcher, ou même, lorsque étant assis ou couché il cesse d’être surtisamment appuyé. Quelques malades chez qui ce phénomène est très prononcé, ont littéralement besoin d’être « calés » pour voir le tremblement disparaître. Le cou et la lêle présentent eux aussi le tremblement antéro-postérieur dans les efforts de la station debout et de la marche, ou, ainsi que vous l’avez constaté tout à l'heure, lorsque le malade porte quelque chose à sa bouche. Dans les cas très marqués le tremblement de la tête tend à n’êlre plus seulement antéro-postérieur, mais à opérer une sorte de mouvement de circumduction.
Enfin vous trouverez dans quelques observations ce fait signalé que le tremblement était unilatéral-, cela est rare d’ailleurs, mais ce qui est fréquent, c’est qu’il soit prédominant sur un coté du corps; aussi devrez-vous. Messieurs, quand vous rechercherez ce symptôme, ne jamais omettre d’interroger l’une etTaulre mains.
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B. SympLômes du domaine sensitif. — Troubles de la sensibilité générale (Frennd),sont en somme rares ou peu développés ; très divers quant à la forme depuis les fourmillements jusqu’à riiémianestbésie. — Troubles delà sensibilité spéciale : l’ouïe, le goût, l’odorat sont peu et rarement atteints. — Les troubles de la vue sont très importants; travaux de Gnauck, de l'arinaud, de Uhlhoff. — Nystagmus et secousses nystagmiformes, précautions à pi'endre dans leur recherche. — Paralysie des muscles de l’œil, paralysies associées (Parinaud). Troubles pupillaires, myosis associé à l’exagération du réflexe irien. Altérations de la papille, troubles de la vision qui en dépendent, modifications du champ visuel. Début variable des troubles visuels, leur absence de symétrie.
G. Symptômes viscéraux du côté de l’estomac, du rectum, de la vessie, des fonctions génitales (Oppenheim); en somme rares et peu intenses.
D. Troubles ti'ophiqucs surtout amyotrophies.
II. SvsiPTÔMES BULBAIRES ; froubles de la déglutition, de la mastication, tremblement de la langue, glycosurie, polyurie.
III. Sy.mptômes CÉRÉBR.UJX ; modifications de la parole, elle est lente, monotone, scandée, spasmodique. Vertiges; Troubles intellectuels; rire impulsif; attaques apoplectiformes, épileptiformes.
Messieuks,
Vous avez vu dans la précédente Leçon la multiplicité des troubles qui peuvent se montrer du côté de la motilité: examinons maintenant la façon dont se comporte la Sensibilité.
A. — Sensibilité générale.
D’une façon générale les symptômes de ce genre sont, et à juste raison, considérés comme faisant défaut dans la sclérose en pla-
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ques ; ccpemîanl si on parcourt les (lillercnlcs observations de celte affection qui ont été publiées, on constate que les troubles de la sensibilité y tignrenl parfois (Charcot, Scluile, berlin,Engesscr, Vnlpian, Oppenbeiin, etc.); dans ces derniers temps, M. Frennd (de Breslau) en a fait l’objet d’nne élude spéciale fort complète.
Parmi les troubles subjectifs de la sensil)ilité on peut citer des fuin'millemeîils, des engourdissements, des sensations anomales de froid et de chaud, quelquefois de véritables douleurs soit plus ou moins diffuses, soit fulgurantes, soit en ceinture, parfois tout à fait analooues à celles du tabes.
Les troubles objectifs consisteraient, d’après M. Frennd, en troubles du toucher, de la sensation de pression, analgésie, hypalgésie, hyperalgésie ; on peut encore observer des anesthésies variées, des troubles de la sensation thermique ou du sens musculaire, ces derniers plus rares ; dans quelques cas môme on a signalé V hémianesthésie.
Ces troubles sensitifs siégeraient surtout aux extrémités, doigts et orteils, ils auraient pour caractères d’ètre légers, temporaires et changeants, n’ayant été permanents que 6 fois sur 55 malades atteints de sclérose en plaques (Freund).
Je ne désire pas entrer pour le moment dans la discussion de ces faits, car je ne vous entretiendrai que plus tard des relations de la sclérose en plaques avec l’hystérie; qu’il me suffise actuellement de vous répéter que, malgré tout, je crois préférable de conserver dans votre esprit, pour l’usage de chaque jour, la notion introduite par M. Charcot : Que les troubles sensitifs ne font pas partie du tableau clinique de la sclérose en plaques. — Certes je ne nie pas qu’on les y puisse constater, mais, à mon avis, ils sont là par hasard et d’une façon tellement contingente que vous devez ne les regarder que comme une simple curiosité clinique.
B. — Sensibilité spéciale.
Du côté de Vouïe on a signalé des altérations diverses et nolamrnent une diminution pouvant aller jusqu’à la surdité complète. Il en est de même pom- le goût et pour l’o(/o7’oC mais les désordres de ces différents sens sont en réalité assez rares, dn moins à un degré de développement notable. Quant an sens do la vue il en est
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lont aiiliTinciil; scs Iroiihlcs sont, frequents, souvent très accentués, et (l’nne grande importance an point de vue du diagnostic, aussi nous faudra-t-il leur consacrer une étude détaillée. Pour faciliteicelte étude nous examinerons ici tout ce qui a rapport à l’appareil de la vision, les fonctions motrices de celui-ci v compi’ises.
Les principaux symptômes dans le domaine de la fonclion visuelle sont connus depuis longtemps, et vous les trouverez indiqués tout an long dans chacun de vos manuels. En ces dernières années cependant un regain d’attention s’est poi'té de ce côté, et nous a valu d’importants travaux de M. l'arinand, de M. Gnauck. de M. Uhthoff, travaux que je mettrai largement à contribution dans la description que j’ai h vous faire.
Presque toutes les parties de l’appareil de la vision peuvent dans la sclérose en plaques présenter des troubles plus ou moins notables.
Parmi ces troubles il en est un particulièrement important au point de vue du diagnostic, c’est le nyslagmus, consistant, comme vous savez. Messieurs, en des oscillations rapides des globes oculaires se produisant indépendamment de la volonté du malade et généralement d’une façon inconsciente pour lui. La direction de ces oscillations est toujours horizontale, de gauche à droite et vice versa-, M. UbtbolTdit cependant avoir dans un cas vu cette direction ôirc. verticale, dans deux cas du môme auteur les malades croyaient voir les objets remuer.
Ce nystagmus, tantôt est très prononcé et dès le premier coup d’œil appelle l’attention, tantôt n’existe qu’à l’état de vestige et demande à être eberebé. Pour cela vous devrez faire en sorte que le regard du malade soit dans une position forcée, comme par exemple en lui disant de regarder, sans tourner la tète, \otre doigt que vous porterez soit ti’ès en dehors, soit très en dedans, de manière que l’œil s’approche autant que possible de l’angle externe ou de l’angle interne des paupières. L’œil se trouvant ainsi dans une f( position forcée » vous verrez. Messieurs, se produire les oscillations qui faisaient défaut dans les positions ordinaires du regard. C’est là un tour de main que je vous engage à employer et sur l’utilité duquel M. Parinaud insiste avec juste raison depuis de longues années dans ses conférences à la Salpêtrière.
M. Uhtboff distingue dans ces oscillations oculaires deux variétés différentes : 1" celles qui appartiennent au nystagmus vrai et qui seraient sous la dépendance directe d’une lésion du cerveau ou du
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bulbe: !2“ des secousses diles jvjslar/mifovmes qui iic scrnieul pas du iiYstagmus vrai ol ue se moiilreraicul que dans les positions forcées du regard, elles j)rovieudraieut d’uii léger étal parétique disséminé des nerfs de la musculature oculaire. Sur lÜO cas de sclérose eu plaques cet auteur a trouvé 12 fois le nystagmus vrai, •U) fois les secousses nystagmiformes, soit un total de 58 pour 100 j)üur le taux de fréquence des oscillations des yeux dans cette maladie. Force est bien de me rallier à ces chiffres puisque je ne peux vous en donner d’autres à l’appui, mais j’avoue, Messieurs, que ce taux m’a semblé un peu faible et si je ne tenais compte que de mes impressions, je vous indiquerais plutôt celui de 70 à 80 pour 100, car il s’agit là d’un des symptômes les plus fréquemment observés dans la sclérose en plaques.
Nous u’en avons pas terminé avec les troubles dans l’action de la musculature oculaire, il me reste à vous parler des paralysies des muscles de l'œil dans la sclérose en plaques. Tout en n'étant pas aussi commun que le nystagmus ce genre de symptômes a égale ment une réelle impoilance au point de vue du diagnostic (17 pour 100 des cas, Uhtliofl). 11 s’agit là d’ailleurs beaucoup plus de parésies que de paralysies véritables ; ces parésies sont partielles, incomplètes, transitoires ce qui leur donne un aspect vraiment particulier. Elles peuvent se présenter sous la forme d' ophlhalmoplégie externe (paralysie de tous les muscles extérieurs de l’œil), mais elles siègent surtout sur le moteur oculaire externe soit d’un côté, soit des deux côtés, et sur le moteur oculaire commun.
D’api'ès M. Pailnaud, les troubles de l’appareil moteur des yeux, dans la sclérose en plaques, sont presque exclusivement caractérisés par des paralysies ou des parésies des moueernents associés, c’est-à-dire par des pai'alysies portant simultanément sur les deux yeux, cl intéressant les muscles préposés aux mêmes mouvements. Le nystagmus est essentiellement de même nature. C’est un tremblement qui exprime la parésie de ces mouvements associés. On trouve toujours l’amplitude des mouvements réduite quand le nystagmus est caractérisé. Ce sont les mouvements de la latéralité qui sont le plus souvent intéressés,’ mais tous les mouvements peuvent être altérés et l’on a alors nnc ophlhalmoplégie externe plus ou moins [irorioncée. D’api-ès le même auteur, les paralysies limitées au territoire des trois ]>aires nerveuses, telles qu’on les observe dans le tabes ou la syphilis, sont nu contraire très rares.
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La conséquence évidente de ces parésies oculaires, lorsqu’elles sont suriisaminent prononcées, est la i)rodiiclion de la diplopie, mais d’une diplopie le plus souvent transitoire, ne survenant que dans certaines positions du regard, bref d’une diplopie parallèle aux parésies oculaires qui lui ont donné naissance. Une antre conséquence est d’imprimer souvent an regard du malade un aspect spécial tort bien décrit par M. Charcot sous le nom de « regard vague ».
Le muscle irien présente, lui aussi, des troubles variés dans son action (1 1 pour 100 des cas. Uhlhoff) qui se traduisent soit par du myosis, soit par V inégalité pupillaii'e. soit par la diminution de la réaction à la convergence ou à la lumière. — M. Parinand insiste particulièrement sur ce fait que toute affection nerveuse qui s’accompagne de myosis avec conservation du réflexe pupillaire à la lumière et môme avec exagération dans la promptitude de ce réflexe doit éveiller l’idée non de tabes, mais de sclérose en plaques.
11 me reste à vous parler, Messieurs, de l’état du fond de l’œil, de l’examen ophthalmoscopique de la papille. Déjà dans les premières descriptions dues à M. Charcot on trouve signalée l'existence de l’atrophie papillaire dans quelques cas. Ces observations mentionnaient aussi le fait que ces altérations manquent quelquefois malgré la présence d’une amblyopie assez accentuée, et qu’en tout cas les lésions de la papille ne sont ordinairement pas proportionnelles à l’intensité des troubles visuels. Depuis lors M. Gnaiick, M. Uhthoff, pour ne citer que les principaux parmi les ophtlialmologistcs qui se sont occupés de cette question, ont repris ces faits dans le détail et en ont tiré d’intéressantes déductions.
Les altérations de la papille peuvent, d’après M. Uhthoff, être rapportées à des degrés différents :
A. — La papille est atrophiée et complètement décolorée, le reflet rougeâtre de la papille normale a entièrement disparu.
B. — 11 y a décoloration incomplète de toute la papille, mais les parties internes de celle-ci conservent encore un léger reflet rougeâtre.
C. - Les régions externes, temporales, de la papille, sont seules décolorées, tandis que la teinte des parties internes est tout à fait normale.
D. — On a l’aspect d’une véritable névrite optique (Parinand, — Uhthofl', etc...) hypérémic, aspect trouble de la papille, vaisseaux
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voilés, dilatés, proéminence de la papille, elc.... Cet étal ne serait peut-être qn’nnc des phases de début dn processus qui conduit à l’atrophie cl à la décoloration papillaires.
Vous voyez. Messieurs, que les altérations du fond de l’œil sont netlement marquées dans la sclérose en plaques; j’ajoute qu’elles y sont fréquentes, à tel point que sur 100 cas M. Uhlholf n’en a trouvé que 48 dans lesquels l’aspect du fond de l’œil lut normal, et encore dans ces 48 cas normaux eu apparence y en avait-il 5 présentant des troubles visuels. Aussi cet auteur fait-il remarquer avec raison « qu’à part les tumeurs cérébrales et la méningite tuberculeuse, il n’y a pas de maladie nerveuse (môme le tabes), qui s’accompagne aussi souvent d’altérations ophthalmoscopiques que la sclérose en plaques ».
Telles sont. Messieurs, les lésions du nerf optique au niveau de son expansion rétinienne; il nous reste à voir par quels symplômes celles-ci se traduisent. D’après ce que je vous disais à propos de l’enseignement de M. Charcot, vous devez vous attendre à ne pas trouver toujours entre les unes et les autres une coïncidence parfaite.
Ces troubles de la vüion sont assez variables soit dans leur forme, soit dans leur intensité. M. Parinaud, qui les a particulièrement étudiés, en décrit plusieurs types :
A. — Diminution lente et progressive de l’acuité visuelle pour les deux yeux, pouvant atteindre 1/5 à 1/7 ; le champ visuel est normal, mais il existe une certaine dyschromatopsie pour le rouge et le vert, constatable seulement au photoptomètre ; cette forme correspondrait à un commencement de décoloration de la région externe des papilles.
B. — Le développement des troubles visuels est rapide ; il peut aller jusqu’à une cécité complète, mais celle-ci n’est que transitoire; il survient une amélioration qui est souvent poussée très loin : dyschromatopsie fréquente, altérations diverses du champ visuel. Bilatéralité de ces troubles visuels. — Ils correspondent à une décoloration atrophique des papilles très prononcée, qui persiste d’ailleurs malgré l’amélioration.
C. — Le trouble de la vision est unilatéral, plus accentué et persistant ; le champ visuel présente un réli'écissement irrégulier ; pas de dyschromatopsie. Celle forme est sous la dépendance de l’atrophie blanche des papilles qui est très marquée.
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Clininp visuel dans un cas de sclérose en plaques :
— blanc. bleu. rouge. - vert.
llllilllllllllllllllllll Bcolome.
La périphérie du champ visuel est libre, il existe un scotome central. Ces résultats sont fort analogues à ceux trouvés dans les cas d’aniblyopies toxiques. — 51. L’hthoir, à qui cette ligure a été empruntée, dit n’avoir jamais rencontre que ce cas dans lequel le champ visuel lût ainsi conformé.
Fig. 91.
Champ visuel de l’oeil gauche dans un cas de sclérose en plaques.
(D’après M. ühtliolV.)
. blanc.
bleu.
Fig. 92.
Champ visuel de l’œil gauche dans un cas de sclérose en plaques.
(D’après 51. Uhtholf.)
— blanc.
bleu.
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D’autre part M. UlitliolVa pris soin de dresser le lal)Ieau des diflereiiles modalités du champ visuel et décrit les quati'e variétés suivantes :
J. — Scütome central avec conservation de la périphérie du champ visuel.
B. — Scotome central avec rétrécissement concomitant de la périphérie dn champ visuel.
C. — Rétrécissement périphérique du champ visuel qui est irrégulier, avec vision centrale relativement intacte.
D. — Rétrécissement concentrique régulier analogue à celui des hvstériques (c’est, eu somme, la variété la plus rare — l fois sur ‘24 cas) .
M. Charcot, d’un autre côté, insiste sur ce fait que dans la sclérose en plaques la dyschromalopsie peut être très marquée, et se montre analogue à celle du tabes, c’est-à-dire que le bleu et le jaune sont les couleurs qui persistent les dernières, tandis que dans l’hystérie c’est le rouge.
En résumé, Messieurs, la notion qui doit pour vous ressortir de l’exposé de ces différents laits, c’est que dans la sclérose en plaques les altérations du fond de l’œil sont fréquentes, mais qu’elles sont souvent d’une médiocre intensité; quant aux troubles visuels qui en sont la conséquence, ils sont en général peu prononcés, plus ou moins mobiles et susceptibles d’une rétrogression très marquée.
De plus un caractère assez important de ces troubles visuels est d’ètre assez souvent zouVa/erawo;, ou quand ils sontbilatéraux, d’êlre asymétriques.
Quant à leur début, dans une moitié des cas M. ühlhoff l’a noté subit, dans l’autre moitié progressif. — Tantôt les troubles visuels ne surviennent qu’à une certaine période de l’évolution de la sclérose en plaques, tantôt ils en constituent au contraire la. première manifestation. Parfois enfin on a constaté unesorte de parallélisme entre leur intensité et celle des autres symptômes de la sclérose en plaques, les troubles visuels devenant plus marqués quand ceuxci s’aggravaient.
C. — Troubles viscéraux
Pour n’ètre pas aussi fréquents que ceu.x du tabes par exemple, certains symptômes viscéraux n’en n’e.xislent pas moins au cours
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(le la sclérose en pla([ucs. Dans un nicinoirc (présenté à l’Académie (le Médecine en 1885 pour le prix Civricux) j’avais déjà pu relever un certain nombre de cas dans lesquels s’étaient montrés des troubles du C(Hé de l’estomac, du rcclum, de la vessie, ou d(3s fonctions génitales. On a en effet publié des cas dans lesquels il existait de V incontinence ou de la rétention de l'urine ou des matières fécales, des cas dans lesquels étaient survenues de ['impuissance, plus rarement encore des crises gastriques non sans analogie avec celles du tabes.
M. Oppenheim. recherchant particulièrement ces différents symptômes viscéraux dans tous les cas de sclérose en plaques qui passaient sous ses yeux, les a trouvés beaucoup plus fréquents que les observations antérieures ne le faisaient généralement admettre. D’après cet auteur ces phénomènes viscéraux se montreraient dans 80 pour 100 des cas de sclérose en plaques. Quelle que soit la conlîancc que l’on doive avoir dans les assertions de M. Oppenheim, je crains, Messieurs, qu’il ait été amené à un chiffre aussi élevé en comprenant dans sa statistique des degrés bien peu accentués de ces troubles viscéraux. Aussi vous répéterai-je pour ceux-ci ce que je vous disais tout à l’heure à propos des altérations de la sensibilité cutanée : — « au point de vue de la réalité clinique vulgaire, les troubles viscéraux ne font guère partie du tableau symptomatique de la sclérose en plaques, et il est tout au moins rare de les y voir prendre un degré prononcé d’intensité ».
D. — Troubles trophiques.
Les troubles trophiques n’appartiennent pas, eux non plus, au cortège ordinaire de la sclérose en plaques; on peut cependant en observer de différents genres.
Très rarement on a signalé des altérations dos ongles analogues à celles qui se voient chez les tabétiques (?) (Domecq Turon).
— Quant aux eschares fessières ou autres exceptionnelles d’ailleurs, ce sont plutcH des épipbénoménes que des conséquences directes do l’affection nerveuse.
— De tous ces troubles trophiques le plus marqué serait l’amyotropliie; tantôt celle-ci est localisée soit aux muscles de la main, soit particulièrement aux interosseux ; tantôt elle est plus ou moins
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généralisée, à tel point qn’on a pn confoiuli-c ces faits d’atropliic mnscnlairc an cours delà sclérose en plaipics avec la sclérose latérale amyotrophique', M. Pitres a appelé l’atlcntion sur ce point à propos tl’im cas observé par lui; deux autres l’ont été par M. Dejerine et par M. Skolosubo^Y. Nous reviendrons sur ce sujet à propos du diagnostic.
H. — SYMPTOMES BULBAIRES
Comme je vous l’ai dit, Messieurs, la classification cpii consiste à diviser les symptômes de la sclérose en plaques en Médullaires, Bulbaires et Cérébraux est absolument arbitraire et n’a d’intérêt qu’au point de vue didactique. Ces réserves étant faites, je rangerai les symptômes suivants parmi ceux d’ori/^ine bulbaire :
a. — Les troubles de la déglutition et b — ceux de la mastication, qui dans quelques castrés rares, d’ailleurs, peuvent être assez prononcés pour faire penser à une paralysie labio-glosso-laryngée. On comprend que dans ce cas, s’il y a coïncidence d’atrophie musculaire du côté des extrémités, le diagnostic de sclérose latérale amyotrophique s’impose presque, et qu’une erreur analogue à celles dont je vous parlais tout à l’heure soit bien difficile à éviter.
c. — Le tremblement de la langue ne semble pas être un tremblement tout à fait comparable à celui des membres, mais bien plutôt consister en une difficulté pour tirer la langue et pour la maintenir hors de la bouche.
d. — La glycosurie a été signalée dans un certain nombre d’observations; vous en trouverez l’énumération dans deux mémoires intéressants parus presque simultanément et dus l’uu à M. Richardière, l’autre à Mlle Blanche Edwards. — Il est probable que dans ces cas il s’agit de plaques siégeant au niveau du 4® ventricule dans la région dont la piqûre amène la présence du sucre dans les urines, à moins qu’on ait afi’aire à un diabète vrai.
e. — La polyurie qui s’observe quelquefois aussi reconnaît, suivant toute vraisemblance, une origine analogue.
Tous ces symptômes bulbaires ou soi-disant tels, sont d’ailleurs, à part peut-être le tretrd)lemeiit de la langue, des manifestations assez rares au cours de la sclérose en plaques; aussi crois-je devoir me borner à vous les signaler sans insister sur leur description.
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III. — SY.MPTOMES CÉRÉBR.VUX
Parmi les plus imporlanls il faut l'angci- les modi fi calions delà ■parole. Celle-ci est suivant la dcscriplioii clîissique : Icnlc, monotone, scandée, sjinsmodique.
Ce sont là, Messieurs, des troubles bien difficiles à décrire, et le meilleur cuscignement à cet égard est de faire parler devant vous les malades ici présents. Essayons cependant d’analyser les caractères si singuliers de leur élocution. Prenons cet bomme qui présente à un haut degré les modifications de la parole que nous étudions et faisons-lui prononcer une phrase quelconque, celle-ci par exemple : « toute médaille a un revers ». — Voyez tout d’abord ce que j’appellerai les « préparatifs du discours » : les lèvres sont projetées en avant, le front se ride, un effort assez considérable a lieu pour la mise en train ; remarquez maintenant combien chaque syllabe tombe lourdement ou plutôt est péniblement extraite; reffort du début va persister tout le long de la phrase, le malade <f pousse » pour parler. Mais en revanche il ne nous fait grâce ni d’une voyelle, ni d’une consonne, il appuie sur chaque lettre d’une façon à peu près égale, et cela contribue pour une grande part à la lenteur et à la monotonie de son débit. Remarquez encore le surcroît de difficulté qu’il éprouve pour prononcer la syllablc « daille » de « médaille », on dirait qu’une côte se présente à giavir sur la route où il chemine si péniblement déjà, et qu’il lui faut redoubler d’efiôrts. Cette difficulté pour prononcer les voyelles ou les diphtongues suivies de deux l mouillées est souvent très marquée dans la sclérose en plaques. — Voici notre homme qui arrive à la fin de sa phrase, notez. Messieurs, ce qui se passe pour la dernière syllablc : elle est lancée brusquement et sans retenue, d'uiic façon « explosive »; il semble qu’il ait mal calculé son élan, et que ne trouvant plus à la suite aucune syllabe pour le retenir il dépasse le but de tout l’effort qu’il avait fait. — Veuillez bien remarquer. Messieurs, que cette description s’applique à des cas dans lesquels les troubles de la parole sont très accentués; chez d’autres malades ces dilférents caractères sont à peine indiqués, et peuvent même, surtout dans les cas dits frustes, manquer complètemenl.
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Un nuire symplùmc crorigiiic cérébrale qui se ronconlro assez fréquemment est le vertige, parfois ce symptôme ne se manifeste qu’à l’occasion de la marche, et peut la rendre à lui seul extrêmement difficile: parfois il existe pour ainsi dii'o à l’état continu ne présentant que de légères rémissions. Enfin dans certains cas ce phénomène prend tout à fait l’apparence du vertige dit de Ménière-, nous verrons plus loin qu’il en est assez souvent de môme dans le tabes.
Vous trouverez en outre signalée dans un certain nombre d’observations l’existence de troubles intellectuels. 11 est incontestable que ceux-ci existent assez souvent à un degré plus ou moins marqué, mais cela ne veut pas dire que toutes les observations dans lesquelles on les relate soient légitimes. Loin de là, et je pourrais vous en citer quelques-unes dans lesquelles les troubles intellectuels étaient très marqués et dont les lésions ont été considérées indûment à l’autopsie comme appartenant à la sclérose en plaques, alors qu’en réalité ce n’étaient que des cas de sclérose cérébrale diffuse. Mais je reviendrai plus loin sur ce point. Ce que vous devez savoir c’est qu’en général les troubles intellectuels de la sclérose en plaques ne sont pas très prononcés, que le plus souvent ils consistent en un peu à' affaissement intellectuel, d'indifférence ou de mélancolie, que parfois même ils peuvent, tout au moins en apparence, faire absolument défaut. Dans quelques cas seulement les facultés mentales sont plus fortement atteintes, on observerait alors une sorte de délire des grandeurs, ou bien une démence complète et même un gâtisme absolu, si tant est qu’il s’agisse bien là de sclérose en plaques vraie. — De ces troubles intellectuels il convient de rapprocher les accès de rire spasmodique, impulsif, très fréquents dans cette maladie. L’un des malades que je vous présente aujourd’hui offre ce phénomène à un degré très accentué. Tous pouvez constater vousmêmes qu’à peineai-je prononcé le motderire, levoilà qui « part» ; certes on ne dira pas de lui qu’il rit « à gorge déployée », car bien au contraire ici encore on sent cette tendance au spasme qui se remarque pour tant d’autres phénomènes de 1a sclérose en plaques; il ne rit pas aux éclats, mais par saccades et d’un rire à la fois forcé et irrésislible, c’est là ce qui lui donne un aspect si particulier. Dans certains cas le caractère impulsif, irrésislible, est tellement accentué que le rire dure au delà de toute limite; .M. Oppenheirn qui a étudié spécialement ce phénomène rappoi’te l’avoir vu
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SC prolonger porulanl plusieurs minulcs conscculives et ôlre môme assez inlciisc pour amener une cyanose inquiétante de la l'ace. — Est-ce à dii'c (|uc les malades qui présentent ce fou rire soient au point de \ue intellectuel plus prolbiidément atteints? — Nullement. et vous avez pu notamment constater par les réponses de noti’c malade que son niveau intellectuel n’a pas baissé d’une façon aussi appréciable qu’on pourrait le croire.
Entîu, Messieurs, pour terminer ce ({ui a trait aux manifestations d’origine cérébrale, il me reste à vous parler des allacjues apoplectiformes ou épilepliformes signalées par M. Charcot, et qui peuvent survenir soit au début, soit au cours de l’affection; ces attaques sont loin de se montrer d’ailleurs dans tous les cas de sclérose en plaques; elles peuvent simuler d'une façon plus ou moins complète (et pour plus amples renseignements consulter la thèse de M. Giraudeau) une véritable attaque d’épilepsie ou d’apoplexie, sauf que cependant dans l’attaque apoplectiformc de la sclérose en plaques la température s’élèverait ordinairement à 59“ et 40“. contrairement à ce qui aurait lieu dans l’apoplexie cérébrale vraie.
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MARCHE. — DIAGNOSTIC. — ÉTIOLOGIE.
Marche : Début brusque, ou lent et progressif. — La marche de la sclérose en plaques peut se faire suiA^ant dilférenls tjpes : type chronique progressif, type chronique à aggi'avations brusques, type chronique rémittent, amélioration permanente et même guérison. — Durée variable — Formes frustes. — DtAcxosTic : A. Des formes frustes avec : l'hystérie, la paralysie agitante, le tremblement mercuriel, la chorée, la paralysie générale des aliénés, les tumeurs céi’ébrales, les myélites transverses, les compressions de la moelle, les scléroses combinées, le tabes, les lésions cérébrales en foyer, la sclérose latérale amyotrophique. — B. Delà forme typique avec la maladie de Friedreich, l’hystérie (co'incidence de l’hystérie et de la sclérose en plaques). — ÉnoLOGiE : légère prédominance pour le sexe masculin, maximum de fréquence entre 20 et 50 ans ; ne se montre pas chez les vieillards, très rare dans l’enfance si tant est qu’elle y existe. La cause par excellence est V infection. — E.xposé des faits, maladies infectieuses diverses au cours ou à la suite desquelles on a vu survenir la sclérose en plaques. Hypothèses à cet égard.
Messieurs.
Nous avons vu, dans la précédente Leçon, quels sont les Symptômes par lesquels se traduit la sclérose en plaques, il me reste à vous en décrire l’Évolution au point de vue clinique.
Et d’abord, comment se fait le débull — De façons bien diverses.
Parfois il est brusque, et a lieu alors suivant des modalités très différentes : tantôt c’est une attaque d'apoplexie soit simple, soit compliquée d’hémiplégie qui ouvre la scène; tantôt c’est une hémiplérjie sans apoplexie. Dans d’autres cas les premiers symptômes consistent en des vertiges ou des élourdissemenls-, quelquefois enfin le début se fait d’une manière tout à fait brusque et inopinée par des troubles de la vue.
Parfois au contraire le début est /eni c\. progressif, les pliéno-
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mènes qui allirent ralloiition du malade ou de son entourage consistent soit dans une difficulté croissanle de la marche, soit dans des Iroubles de la parole, soit dans un Iremblemenl des membres supérieurs; dans d’autres cas enfin, assez rares d’ailleurs, les malades accusent comme symptôme initial la présence de douleurs jilus ou moins vives prenant quelquefois la forme de douleurs fulgurantes et pouvant simuler un tabes au début.
Quant à la marche de l’affection, nous trouvons également de nombreuses variantes que l’on peut, il me semble, faire rentrer dans l’un des types suivants :
A. Marche chronique progressive, celle dans laquelle les symptômes s’aggravent peu à peu, d’une façon assez lente, mais constante; cette forme est loin d’être aussi fréquente que pourraient le faire croire certaines descriptions.
B. Marche chronique à aggravations brusques. — C’est dans cette forme que l’on voit se produire quelqu’un des phénomènes dont nous avons déjà parlé à propos du début rapide, apople.vie, hémiplégie, troubles visuels subits, etc..., etc.
C. Marche chronique rémiUente. — Les symptômes ne progressent que d’une façon très lente, si môme ils progressent, et restent stationnaires pendant de longues périodes, pour éprouver ensuite de légères exacerbations.
D . Amélioration permanente ou même guérison. — Ces faits sont relativement fréquents, et c’est avec juste raison qu’en mainte occasion M. Charcot a insisté sur la lendance que présente la sclérose en plaques à s’atténuer. La maladie peut en effet s’arrêter en un point quelconque de son évolution, et non seulement à partir de ce moment ne plus s’accroître, mais diminuer, et cela dans une telle mesure que, d’après M. Charcot, une véritable guérison peut avoir lieu.
En tout cas, Messieurs, retenez bien ce fait que le pronostic dans la sclérose en plaques n’est pas aussi fatalement grave que dans quelques-unes des maladies de la moelle dont j’aurai à vous entretenir.
Mais les choses sont loin de toujours se passer d’une façon aussi heureuse, et indépendamment de la terminaison fatale par maladies intercurrentes, la mort peut survenir soit à la suite d’une attaque apoplectiforme, soit par troubles de la déglutition et phénomènes bulbaires, soit dans un véritable gâtisme.
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La durée de radeclioii ost essentiellement variable, tantôt les malades succombent en un ou deux ans, tantôt ils vivent vingt ans et plus, suivant qu’ils j)résentent l’ime ou l’autre des formes que nous venons d’étudier.
Nous venons d’envisager dans cette description les cas bien nets et suffisamment complets de sclérose en plaques. Sachez, Messieurs, qu’à côté de ceux-là il en est d’autres dans lesquels les symptômes se montrent, ou si peu accentués ou tellement isolés, que le tableau clinique de cette affection est presque méconnaissable; c’est à ces cas-là que M. Charcot donne le nom de frustes; cas intéressants* s’il en fut, et pour lesquels le diagnostic présente parfois des difficultés extrêmes. Ce sont ces cas que nous devons avoir particulièrement en vue dans nos efforts pour les distinguer des alfections à symptômes similaires, c’est par eux que nous commencerons l’exposé du Diagnostic de la sclérose en plaques.
A. — Diagnostic des formes frustes.
C’est-à-dire diagnostic des formes dans lesquelles un symptôme se montre à l’état isolé ou prédominant, et qui, pour cette raison, pourraient prendre le nom de sclérose en plaques monosymptomatique ou oligosymplomatique. Suivant que tel ou tel symptômes sera prédominant, il faudra faire le diagnostic avec des maladies fort différentes.
a. Le symptôme prédominant est le Tremblement. — Les maladies avec lesquelles le diagnostic est à faire sont :
a. L'Hystérie dont nous reparlerons à propos de la forme typique.
'p. La Paralysie Agitante : dans cette alfection le tremblement est plus lent que dans la sclérose en plaques (4 à 5 oscillations par seconde contre 6 à 7); de plus il est continuel sauf pendant le sommeil, existe dans le repos des membres, est plutôt diminué par les mouvements intentionnels, car dans les cas où il augmente pendant ces mouvements ce n’est que d’une façon très peu sensible et qui n’a rien de comparable avec ce qui se passe dans la sclérose en plaques. Enfin c’est un tremblement menu à très peu d’amplitude oscillatoire, n’atteignant que le poignet et les doigts; les bras et les avant-bras restent soudés contre le corps. Je ne vous parle pas des autres signes de la paralysie agitante, altitude, faciès,
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démarche, clc.... puis(|uc ce que je m’elCorce de faire ici, c’csl le diagnostic du symptôme parles caractères mômes de ce symptôme.
7. Tvemblemenl Mercuriel. — Ce treiiddement a été particulièlemeut étudié par M. CiiarcoL dans ces dernières années; il est
Fig. 95.
Schéma du tremblement dans la sclérose en plaques. (D’après M. Charcot.) — On voit que penpant le repos, ligne AB, il n'y a absolument aucune trémulation. Mais dès que le malade commence à exécuter un mouvement, en B, le tremblement commence et s’exagère pendant toute la durée du mouvement (BC).
d’après sa description fort analogue à celui de la sclérose en plaques. En effet, son rythme est de vitesse moyenne (moins de 8 oscillations par seconde); son amplitude est souvent assez grande, enfin il est provoqué et exagéré par les mouvements volontaires.
Schéma du tremblement rémittent de l’intoxication mercurielle. (D'après M. Charcot.) — Pendant la période de repos AB, on remarque de petits accès de trémulation D, E, qui se calment bientôt, pour reprendre puis cesser presque aussitôt. A l’occasion d’un mouvement volontaire BC, ce tremblement prend tout à fait les caractères de celui de la sclérose en plaques.
Mais ce qui permet de le distinguer, c’est que, suivant l’expression de M. Charcot, il ne disparait au repos que d’une façon rémittente; on le voit reparaîire de temps en temps sans que le malade ait fait un mouvement, soit sous l’influence de la moindre émotion, soit tout à fait spontanément, tandis que, vous le savez, dans la sclérose
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eu plaques le treinblemeiil fait absohiuieul dcfaiil ([uand le repos est complet.
0. Chorce. — -V ])roprenieut parler, il ne me semble pas bien utile d’insister sur le diagnostic avec cette alTcction, car ce n’csl pas d’un véritable tremblement qu’il s’agit, mais d’une série de mouvements contradictoires ou « de luxe ». Ici il n’y a pas d’axe de direction autour duquel aient lieu les oscillations; en outre les mouvements ne sont pas contenus dans un plan unique comme ceux du tremblement vrai, d’où l’impossibilité d’en donner une représentation graphique véritablement exacte. Pour toutes ces raisons, sans même parler des autres caractères de cette maladie, il me semble impossible de la confondre avec la sclérose eu plaques.
b. Le symptôme prédominant est le Trouble delà Parole avec ou sans troubles psychiques.
Le diagnostic est alors à faire avec la paralyse générale des aliénés. Dans ces deux affections, en effet, les troubles de la parole sont souvent fort analogues ; vous arriverez à les distinguer cependant, si vous voulez bien vous souvenir que dans la paralysie générale la parole est plus tremblée, plus bredouillante, qu’elle redouble les syllabes, et manque du caractère spasmodique propre à la sclérose en plaques. Pour dépister ces nuances, on a coutume de faire prononcer aux malades des mots un peu longs et notamment le mot « artillerie » ; le sujet atteint de sclérose en plaques prononcera ar-til-le-rie, le paralytique général dira : aar-tille-e-re-rie. Chez le premier la parole n’est que traînante et spasmodique, chez le second elle est à la fois traînante, titubante et flaccide, il semble que celui-là monte une cote péniblement mais sûrement, tandis que celui-ci la gravit d’une allure entrecoupée par des faux pas imprévus et toute trébuchante.
c. Le symptôme prédominant est la Titubation avec ou sans nystar/nius et névrite optique. Ces trois symptômes, dont nous avons vu la fréquence au cours de la sclérose en plaques, constituent par leur réunion le syndrome de prédilection dos tumeurs cérébrales, et il faut bien avouer qu’ils sont tellement analogues dans l’une et l’autre de ces affections qu’on ne peut guère les distinguer y>ar leurs caractères propres. Force nous sera donc de recbereber l’existence des autres syrn|)tôiries soit de la sclérose en ])laques, soit d’une tumeur cérébi-ale, et parmi ces derniei’s, les vomissements.
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la céphalalgie, les caraclères spéciaux de la papille du nerf optique, etc..., etc.
(1. — Le symptôme prédominant consiste dans le Irouhlo do lu ]\lapchc.
a. — La démarche est spasmodique pure : il faudra faire le diagnostic avec un certain nombre de lésions médullaires dont les principales sont celles dues soit à une myélite transverse, soit à une compression de la moelle (mal de Pott, tumeur, traumatisme, etc...). Outre que chacune de celles-ci présente les symptômes qui lui sont propres, on se souviendra que contrairement à ce qui se voit dans la sclérose en plaques, elles s’accompagnent souvent de troubles du coté des sphincters.
р. — La démarche est spasmodique et s’accompagne de troubles des muscles oculaires (paralysies oculaires, myosis, modifications du réflexe pupillaii'e) ; — Dans ce cas on doit envisager la possibilité d’une sclérose combinée-, il y aurait alors réunion de ces phénomènes spasmodiques à un certain nombre de symptômes tabétiques, et l'on pourrait ainsi reconnaître aisément celte affection.
Y- — La démarche est cérébelleuse, il y a en outre quelques troubles oculaires et disparition des réflexes rotuliens. Dans ces cas, assez rares d’ailleurs, on peut éprouver un certain embarras et se demander si c’est bien à la sclérose en plaques ou au tabes que l’on a affaire. Dans cette dernière affection l’élément « douleurs » est infiniment plus accentué que dans la première ; en outre, la démarene ataxique n’est pas tout à fait la démarche cérébelleuse, de même que les altérations du fond de l’œil ne sont pas identiques dans les deux maladies. Vous n’oublierez pas non plus que les trouDles génitaux et urinaires ne font partie du tableau symptomatique de la sclérose en plaques que d’une façon contingente, tandis qu’ils sont un des traits importants de celui du tabes. — Enfin, dans quelques cas où le tabes et la pai-alysie générale coïncident chez le même malade, . des troubles de la parole viennent s’ajouter à ceux de la marebe et des yeux et rendent ainsi le diagnostic plus ardu; il faudra s’aider alors de la recberebe des symptômes propres à cbacune de ces affections.
с. — Le symptôme prédominant est une hémiplégie. Que cette hémiplégie soit survenue ou non à la suite d’une attaque d’apoplexie, le diagnostic entre une lésion cérébrale en foyer et la sclérose en plaques pourra, surtout dans les premiers moments qui
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suivront l’apparition de ce pliénoniènc, présenter de grandes difficultés; souvent la marche ultérieure des symptômes pourra seule éclaircir les doutes, et à ce propos je vous rappellerai que, contrairement à ce qui se voit dans la majeure partie des cas de lésions en foyer. l’hémiplégie de la sclérose en plaques ne s’accompagne pas de contracture consécutive.
/’. — Le syynptôine prédominant consiste dans une amyotrophie accompagnée ou non do troubles bulbaires. Ce sont ces cas qui. nous l’avons vu plus haut, peuvent éveiller l’idée de la sclérose latérale amyotrophique et entraîner ainsi des erreurs de diagnostic. Je doute, vu leur rareté, que vous vous trouviez jamais en présence de cas de ce genre; mais il faudrait alors vous souvenir que dans la sclérose en plaques l’atrophie musculaire n’atteint jamais un degré aussi prononcé, qu’elle ne produit pas de contracture des membres supérieurs, et enfin qu’elle n’occupe ni le menton, ni les lèvres, ni la langue.
B. — Diagnostic de la forme typique.
B. — Diagnostic de la forme typique. — Lorsque tous ou presque tous les symptômes de la sclérose en plaques se trouvent réunis chez un même sujet, ce qui constitue la forme tijpique, le diagnostic est en général facile; cependant, dans certaines circonstances il peut offrir quelques difficultés; ce sont ces cas seulement que nous allons avoir en vue.
a. — Maladie de Friedreich : Sans vouloir insister ici sur cette maladie, puisque nous aurons à lui consacrer une étude spéciale au cours de ces Leçons, je vous rappellerai. Messieurs, qu’elle présente de commun avec la sclérose en plaques plusieurs phénomènes ; le nystagmus, la lenteur de la parole, les troubles de la marche, le tremblement à l’occasion des mouvements volontaires, etc.... Vous comprendrez donc aisément que cette similitude de symptômes entre les deux affections soit propice aux erreurs de diagnostic. L’une des différences les plus importantes au point de vue objectif consiste dans la nature spasmodique de la sclérose en plaques, tandis que la maladie de Friedreicli ne présente que des phénomènes de la série flaccide, notamment la diminution et la perte des réflexes tendineux (je ne vous parlerai pour le moment ni de l’instabilité choréiforme, ni de l’absence de paralysies oculaires, ni de
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la scoliose, rcsorvaiil la description de ces pliénoinènes poiw une lésion nlléi'ienre).
b. — nijslérie : Pour la première fois, Messieurs, nous nous IrouYons en présence de celle anéclion pi-esque aussi redoutable lH)ur le médecin que pour les malades. Vous verrez dans la suite avec (luelle exactitude, je dirais presque avec ([ucl aid elle peut imitei‘ la plupart des autres maladies du système nerveux, notamment celles de la moelle, et, tout particulièrement la sclérose en plaques. A ceux d’entre vous qui désireraient avoir sur les propriétés mimétiques de l’hystérie des renseignements très circonstanciés, je conseillerai de lire la llicse de M. Souques sur les syndromes hyslériques simulateurs, ils y trouveront une ample moisson de faits. Pour moi je me contenterai de lui emprnuleil’exemple suivant : Dans les six premières observations de ce travail nous trouvons, chez chacun des malades qui sont des hvstériques avérés, la réunion dos phénomènes suivants : Vertiges, apoplexie, hémiplégie, tremblement intentionnel (consulter à cet égard l’inlérossanle thèse de M. Dulil), embarras de la parole, diplopie. — On conviendra qu’il est difïicile de voir un plus parfait assemblage des piâncipaux symptômes de la sclérose en plaques, et qu’ici le nom de syndrome hystérique simulateur est pleinement justifié. Aussi, Messieurs, les erreurs ont-elles été nombreuses et je n’aurais que l’embarras du choix même si je voulais me borner à vous citer celles émanant des neurologistes de profession. — Peut-être est-ce dans une erreur do ce genre qu’il faudrait chercher l’explication des cas publiés par Wcstphal, dans lesquels cet auteur dit avoir observé la plupart des symptômes de la sclérose en plaques sans eu trouver à l’autopsie les lésions caractéristiques. — Comment échapperez-vous. Messieurs, à de pareilles erreurs? — En pensant loujonrs à l’hystérie, dont la crainte doit vous hanter dans chacun de vos diagnostics, « timor hysleriæ initium sapienlite ». Savoir la soupçonner, tel est le grand point; quant à la reconnailre, cela est relativement aisé, grâce aux mémorables travaux de mon maître M. le professeur Charcot sur les phénomènes somatiques qui se pi'oduiscut dans celle névrose, t ous devrez donc rechercher avec soin les « stigmates >• : rétrécissement du champ visuel, achrornalopsie, polyopie monoculaire, plaques d’anesthésie cutanée, zones hystérogènes, etc., etc.... et vous éviterez ainsi de graves méprises.
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Eh hion ! Mossieurs, lors même que vous aiinv, (l('q)isl(; riiysléric, ne crovez pas avoir pour cela surmoulé tous les obstacles; il est eu (‘tlél des cas. et ils sont loin d’élrc rares, dans lesquels vous trouverez associées riiyslérie et la sclérose en plaques; soit (pie chez un individu hystérique la sclérose eu phuiucs ait pris naissance ; soit ce qui est de beaucoup le plus fré([ucul que celle-ci ait joué vis-à-vis de l’hystérie ce rôle d’ « agent provocateur » si bien étudié par .M. Georges Guinon dans sa thèse de doctorat. — Quel ([u’ait été le rapport chronologique entre ces deux alléctions, le lait est qu’elles coexistent. Comment le constaterez-vous? — La chose est parfois malaisée : le seul conseil que je veuille vous donner est de vous méfier tout particulièrement des cas dans lesquels, à cùté des stigmates de l’hystérie, vous Irouvei’cz, avec les symptômes de la sclérose en plaques, une exagération véritablement spasmodique des réflexes tendineux.
Nous en avons fini. Messieurs, avec l’étude de la sclérose en plaques au point de vue symptomatique, nous allons nous occuper maintenant des conditions qui président à son développement.
L’Étiologie de cette aflection présente, comme vous le verrez, un certain nombre de points qui prêtent à la discussion et par cela même ofl'rent un réel intérêt.
Je serais hors d’état do vous donner des chiffres indiquant le degré de fréquence de la sclérose en plaques, mais vous pourrez vous en faire une idée en sachant que la statistique de M. Uhlboff sur les troubles oculaires dans cette affection porte sur 100 cas observés par lui dans un laps do six à sept ans et provenant des divers hôpitaux ou policliniques do Berlin.
Les sexes semblent se comporter d’une façon à peu près équivalente vis-à-vis de cette maladie; peut-être y a-t-il cependant une légère prédominance pour le sexe masculin.
L’ôrye auquel on l’observe de préférence est la première moitié de lu période adulte, entre vingt et trente ans. Veuillez, .Messieurs, noter celte indication avec soin, car ce n’est pas là une donnée étiologique banale. Lorsque vous êtes on présence d’un malade dont l’aflection a débuté après la quarantième année, vous pouvez presque à coup sûr éliminer pai' cela même la sclérose en plaques; r.’est là, vous le voyez, un élément do diagnostic d’une impoiJance majeure. Mais si celle aflection ne se montre pas ajirès un certain âge, en est-il de même pour les premières aimées de la vie? — Non,
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Messieurs, la sclérose eu plaques peut survenir chez les enfants, cl bien qu’elle ne soil pas Iréquenlc, ou eu trouve (juebjues exemples. Dans uu travail consacré a celle question, en 1885, j’avais pu rassembler 15 cas (le sclérose en plaques ebez les enfants, c’était déjà un gros chiffre, un peu trop gros miniic, je vous l’avouerai volontiers, car parmi ces cas attribués par leurs auteurs à la sclérose en plaques, il en est un bon nombre que je suis aujourd’hui bien plus tenté de rapporter à la sclérose cérébrale lobairc ou à quelque autre forme d’eucéplialitc de l’enfance. l’ius récemment M. Unger (1887), dans uu mémoire sur la sclérose en plaques chez les enfants, est arrivé au cbilîre de 19 cas. D’autres exemples ont encore été apportés l’année dernière par M. Nolda. Ouoi qu’il en soit, et pour dégager la notion qui doit émerger pour vous de cet exposé, je vous dirai : il n’est pas impossible que la sclérose en plaques se montre chez les enfants, mais elle y est fort rare: d’ailleurs ses symptômes et sa marche ne different par rien d’essentiel de ce qu’ils sont chez l’adulte.
Les causes invoquées pour l’étiologie de la sclérose en plaques dans les différents traités de maladies nerveuses sont parfaitement banales, c’est toujours le surmenage , le refroidissement, les traumatismes, les excès de toutes sortes. Ma conviction intime est qu’il y a une autre cause qui prime toutes celles-là, et sans laquelle les plaques scléreuses encépbalo-médullaires ne sauraient se montrer. Cette cause vraiment efficiente c’est Yinfection, ou mieux les infections.
Je vous demanderai. Messieurs, la permission d’entrer à ce propos dans quelques détails, car c’est là un sujet qui m’intéresse particulièrement. Déjà dans un premier travail^ sur la Sclérose en ■plaques et les maladies infectieuses (1884) j’avais cru pouvoir affirmer d’une façon catégorique cette relation de cause à effet; le nombre des cas que j’avais alors rassemblés s’élevait à 25, dont un certain nombre empruntés au mémoire de Kahler et Pick dans lequel, dès 1879, ces auteurs appelaient l’attention sur la fréquence
1. L’origine infectieuse de la sclérose en plaques est actuellement admise d’une façon à peu près générale, et j'aurais mauvaise grâce à récriminer conire l’incrédulité et parfois même l’hostilité qui accueillirent ce travail. Mais comme j’ai trouvé l'une et l’autre lorsque j’ai soutenu que l'éiyilcpsie avait dans la grande majorité des cas une origine infectieuse, en attendant que cette opinion ait triomphé elle aussi, je me crois obligé de déclarer que ma conviction à l’égard de l’origine infectieuse de l'épilepsie est demeurée entière.
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(le la sclérose en plaques à la suite des maladies aiguës. 11 est incontestable que paiani ces laits, tons ne sont pas egalement démonstratils, et je reconnais que la prudente réserve préconisée en 1880 par notre très honoré Maître M. le professeur Jaccoud ^Leçons cliniques de la Pitié) était fort légitime au point de vue du |)ur raisonnement scientifique. Depuis lors, des faits nouveaux, en assez grand nombre, sont venus s’ajouter aux faits anciens. Sans doute il en est qui laissent encore plus ou moinp à désirer sur tel on tel point; mais il faut se garder d’oublier, .Messieurs, que la méthode clinique n’est point la méthode expérimentale, et que forcés d’accepter des situations que nous n’avons pas créées, nous devons nous servir tels qu’ils sont des documents que le hasard met entre nos mains, et tâcher d’en tirer le meilleur parti possible.
Voici en général comment les choses se passent : un individu entre vingt et trente ans contracte une maladie infectieuse (vous verrez tout à l’heure par l’énumération que je vous ferai combien cette maladie peut être de nature diverse) ; puis soit au cours de cette maladie, soit dans la convalescence de celle-ci, soit plusieurs mois après, se montrent les premiers symptômes de l’alfcction des centres nerveux. Dans quelques cas, dont j’aurai à vous parler à propos de l’.Vnatomie Pathologique, ces symptômes s’amendent et peuvent disparaître complètement, le processus n’a pas évolué jusqu’à la phase scléreuse et s’est éteint sur place. Dans les autres cas, les symptômes d’abord peu prononcés augmentent, soit d’une façon progressive, soit par à-coups, et en un laps de temps plus ou moins rapide tout l’aspect clinique de la sclérose en plaques se trouve constitué tel que je vous l’ai décrit plus haut.
Il est certain. Messieurs, que lorsque les phénomènes nerveux ne se montrent que plusieurs mois après la maladie infectieuse, les relations existant entre l’une et l’autre sont loin d’être évidentes. S’il ne s’agissait que de trois ou quatre faits dans lesquels ce rapport eût été observé, on serait en droit d’invoquer une coïncidence qu’expliqueraient, jusqu’à un certain point, la fréquence des maladies infectieuses et la rareté relative de la sclérose en plaques. Mais quand on considère le nombre des faits de ce genre jiuhliés par les différents auteurs, quand on les rappinche de ceux dans lesquels l’alfection du système nerveux s’est montrée au cours de la maladie infectieuse ou dans sa convalescence, il devient impossible, à mon avis, de niei* qu’il s’agisse là d’une relation de
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cause à edcl. Vous vcn'oz hicnlôl (jue rAnaloinic Palliologique loin (le contredire celle manière de voir ne fait (jue lui apporter un nouvel ap[)ui.
Passons à l’examen des faits cnx-mèmes; dans rcnuméralion qui va suivre je vous citerai les maladies infectieuses au cours ou à la suite desquelles ou a vu se produire la sclérose eu plaques.
La fièvre typhoïde semble venir en tète avec une grosse avance, puisque sur 25 observations que j’avais rassemblées dans mon travail sur ce sujet ou ne la rcnconlrail pas moins de 1 1 fois.
La pneumonie paraît aussi se rencontrer avec une certaine fréquence; dans un cas qui m avait été obligeamment communiqué par M. Richard et qui a trait au nommé Rob... bien connu dans les Impilaux, comme un superbe exemple de sclérose en plaques, il s’agissait d’une pneumonie double.
impahuHsme est signalé dans plusieurs observations, vous trouverez notamment dans les Leçons du Mardi de M. Charcot rinlcrrogaloire d’un malade qui de lui-même rapporte son alfcclion nerveuse à une allcinle de malaria.
Les fièvres éruptives fournissent également leur contingent : Rougeole, Scarlatine et surtout Variole. Nombreux sont les cas où clans la convalescence de cette dernière aflcclion on voit survenir : le tremblement des membres avec parésie plus ou moins accentuée, les troubles de la parole qui devient lente et scandée, et aussi le nystagmus, bref tous les sympWmes caractéristiques de la sclérose disséminée. Parfois ceux-ci tournent court et disparaissent complètement, parfois ils continuent et l’on peut voir alors évoluer une sclérose en plaques avérée.
D’autres maladies infectieuses doivent encore prendre rang dans celte énumération, mais au point de vue du nombre des cas qui s’y rapportent elles n’occupent qu’une position secondaire. Ce sont : la Diphlhérie, la Coqueluche, Y Érysipèle, la Dysenterie et même le Choléra-, enfin dans ces derniers temps M. Charcot a dans une de ses Cliniques rapporté un fait des plus intéressants dans lequel la sclérose en plaques semble avoir été consécutive à un Rhumatisme cérébral.
Il faudrait encore avant de terminer cette liste ouvrir un paragraphe spécial pour les Infections innommées, si fréquentes et si peu connues, je pourrais ajouter si méconnues. Ici vous n’avez plus d’étiquette à mettre sur les accidents primordiaux, vous apprenez
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seulement qu’il y a eu lièvre, malaise plus ou moins ])rolougé avec ou sans troubles gastro-iutestiuaux, quebiuelbis compliqué d’idère ou d’accidents broncho-pulmonaires; là s’ai'rèteul vos renseignements. Dans ce cas, n’eu doutez pas. Messieurs, c’est encore et toujours d’uue iulectiou qu’il s’est agi, mais d’une ird'ection (|ue la clinique u’a ])as su nettement désigner. Quant aux malades chez lesquels la sclérose eu plaques semble s’être développée sous l’intlueuce soit d’un traumatisme soit de quelque autre cause purement {)hysique, ma conviction absolue est qu’ici encore c’est une infection qui a été eu cause, mais que cette infection a complètement passé inaperçue, alors qu'un autre fait moins important mais plus dramatique attirait seul ratteution du malade ou de ses proches.
Quel est le mécanisme par lequel l’infection produit la sclérose en plaques? — Je répondrai plus aisément à cette question quand nous traiterons le chapitre Anatomie pathologique, vous me permettrez de vous y renvoyer.
Quel rôle jouent les microbes dans ce processus? C’est là une autre question fort embarrassante et pour la solution de laquelle les faits manquent presque entièrement. Lors de mes premières communications sur ce sujet, quelques confrères, qui ne m’avaient sans doute pas fait l’honneur de les lire, afl'ectèrent de croire que j’avais décrit « le microbe de la sclérose en plaques ». J’ai bien au contraire toujours pris soin de m’en défendre et de faire ressortir ce fait que la sclérose en plaques se montre dans une foule de maladies infectieuses très différentes les unes des autres. — Est-elle due chaque fois au microbe propre à chacune de ces maladies? — A première vue il semble peu probable que des micro-orrganismes aussi différents puissent avoir des effets aussi semblables. De plus si la sclérose en plaques était sous la dépendance directe du microbe de chacune de ces maladies on devrait l’observer bien plus fréquemment qu’on ne le fait au cours de chacune de ces maladies. — Pour ces raisons je ne serais pas éloigné de penser que la sclérose en plaques est plutôt le résultat d’une de ces infections combinées si fréquentes au cours des différentes maladies infectieuses. S’agit-il là d’un microbe spécial? — Les lésions eiicéphalo-médullaires ne seraient-elles pas j)lutôt causées par uu microbe pathogène vulgaire dont l’actiou particulière sui' le cerveau et la moelle serait due à sa localisation dans les centres nerveux? Aulanl de
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questions que dans l’état actuel de la science il nous faut laisser sans réponse. — Qu’il me soit cependant permis de vous dire que la seconde solution est celle vers laquelle je pencherais, comme la plus conforme à ce que nous savons des processus microbiens en général.
Voilà, Messieurs, bien des bypotbèses; telles qu’elles sont je vous les livre sans y insister outre mesure; le seul point que dans toute cette discussion je tienne véritablement à fixer est, dieu merci, un fait, et un fait bien établi : « la sclérose en plaques est dans un rapport étroit de causalité avec les maladies infectieuses ».
TREIZIÈME LEÇON
SCLÉROSE EN PLAQUES [Suite et fin. )
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — NATURE. — THÉRAPEUTIQUE
I.e.s méninges sont en général peu ou pas atteintes. Aspect insulaire des lésions; abondance des plaques, irrégularité e.xtrême de leur siège, dimensions, coloration, consistance, leur siège sur les racines bulbaires et racbicliennes. — E.xamen microscopique : la plaque est taillée à l’emporte-pièce; c’est une sclérose essentiellement né\TOglique, abondants corps granuleux dans son intérieur, destruction des gaines de myéline, conservation des cylindres axes; déduction à tirer de ce fait au point de vue de l'absence des dégénérations secondaires, des rémissions ou des guérisons, de la production du tremblement. Lésions du nerf optique. — Altérations des vaisseaux. — Nature de la sclérose en plaques : Processus intlammatoirc d’origine interstitielle, débutant au voisinage des vaisseaux. L’anatomie pathologique s’allie ainsi aux données étiologiques. Hypothèses à ce sujet. — Distinction à établir entre la sclérose en plaques et la sclérose multiloculaire dilfuse. — Thérapeutique.
Messieurs,
Pour avoir une idée nette de ce qu’est la sclérose en plaques il est indispensable de l’étudier dans ses lésions. Je vais donc vous entretenir de l’Anatomie pathologique de cette affection.
.V. — .Vu point de vue macroscopique et en procédant de dehors en dedans, voici sous quel aspect se montrent les différentes parties du système nerveux central :
Les méninges m sont ni épaisses, ni adhérentes, la transparence de la pic-mère est conservée et permet assez souvent de voir à travers cette membrane les plaques les plus superficielles. Dans quelques cas cependant, vous trouverez notées des altérations méningées. Sans pouvoir affirrnerqiie jamais les méninges ne sont atteintes dans la sclérose en plaques, je crois devoir vous mettre en garde contre
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ces cas dont la plupart sont loin d’èlre purs, si tant est môme qu’ils appartiennent réellement à la maladie que nous étudions.
Fig. 95.
Coupe de l’extrémilé d’un hémisphère cérébral sur lequel sont figurées trois plaques de sclérose présentant des localisations diverses. L’une 11 est contenue entièrement dans la substance blanche. La seconde C siège surtout dans la substance gi-ise. La troisième A intéresse à la fois la substance blanche et la substance grise, et est à cheval sur un des sillons de l’écorce.
Quant aux centres nerveux, une fois les méninges enlevées, ils
Fig. 90.
Coupe des pédoncules cérébraux (faible grossissement). (Collection Damaschino.) — Les parties blanches sont colles qui ont été envahies par les plaques de sclérose. La plaque de sclérose A occupe toute l’épaisseur de l’organe; une autre plaque occupe le voisinage du 5‘ ventricule.
pouvcnt se présenter sous plusieurs aspects : tantôt on ne constate rien d’anormal à leur surface, mais dès qu’oii a fait quelques
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coupes dans leur épaisseur, on aperçoit les plaques qui y sont contenues : tantôt ni à leur périphérie, ni dans leur intérieur, on ne
l’ig. 97.
Coupe transversale de la Protubérance (faible grossissement). (Collection Damaschino.
Les parties blanches ou grises sont celles qui ont été envahies par les plaques de sclérose.
voit anciine plaque, et c’est seulement après un séjour plus ou
ri-. 98.
Coupe microscopique de la Protubérance, en long, dans un cas de sclérose en plaques (faible grossissement;. (Collection Damaschino.) — Les parties blanches sont colles qu’occupent les plaques de sclérose.
moins grand dans les solutions de bichromate on après être restés plongés dans un liquide colorant, (juc les foyers scléreux se mon-
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li’enl avec ncllclé. En général, les clioscs se passent plus sirnplc-
Pig. 9ü.
Coupe lie la'région inférieure du bulbe (faible grossissement). — Les parties grises et les parties blanches sont celles qui ont été envahies par les plaques de sclérose. On voit que ni les olives, ni la substance grise du plancher du i” ventricule D n’ont été respectées.
Fig. 100.
Coupe du bulbe, parallèle au plancher du .1“ ventricule (faible grossissement). (Collection Damaschino.) Les parties grises sont colles qui ont été envahies par les plaques scléreuses.
ment, et, comme je viens de vous le dire, avant même l’ablation
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tics méninges, on peut par transparence distinguer très aisément (lueliiiies-ims des îlots du tissu scléreux.
Les plaques ollrent un certain nombre de caractères qu’il est bon de vous faire connaître :
Leur disposition est absolument irrégulière, d’on le nom, proposé par M. Charcot, et adopté à juste titre, de sclérose en plaques disséminées. Aussi est-il impossible de trouYCi‘,aii point de vue anatomopathologique, deux cas qui se ressemblent, tant la localisation des lésions présente d’imprévu et de bizarrerie, ne reconnaissant aucune règle, ne s’arrêtant devant aucune barrière, ne s’astreignant à suivre aucun système anatomique. Tantôt les plaques se montrent abondantes à la surface de la moelle et des circonvolutions, tantôt elles occupent surtout l’intérieur de ces organes; il est certain qu’elles sont plus nombreuses dans la substance blanche que dans la substance grise; mais on aurait tort de dire, avec quelques auteurs, que la substance grise oppose aux plaques scléreuses.
Fig. 101.
Coupe (le la moelle (région cervicale) dans un cas de sclérose en plaques. Deux plaques se voient sur cette coupe : l’une A, de dimensions moyennes; l’autre BCD, très étendue, occupe à la fois les deux moitiés de la moelle en passant par-dessus le sillon postérieur et la corne postérieure du cùlé gauche.
situées dans les parties voisines de substance blanche, une barrière infranchissable. Les différents sillons de la moelle ne parviennent pas davantage à les arrêter, et, sur les figures que je mets sous vos yeux, vous pouvez constater que parfois les lésions se trouvent à cheval sur ces sillons. — Vous retrouverez les plaques dans toute la hauteur de l’axe encéphalo-médullaire, depuis la surface des circonvolutions ou des ventricules, depuis les pédoncules, la protubérance et le cervelet, jusqu’au filum lerminale; mais non par-
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tout avec la môme fréquence, c'cslainsi, par exemple, quelles occupent assez rarement les gros ganglions intracérébraux et les olives.
Quant à l’expression eii plaques, elle indique le peu d’étendue des îlots de sclérose (insclformigc Sklerose des Allemands, insular scierosis des Anglais; sclérose polynésiquc de quelques auteurs), et aussi leur aspect le plus ordinairement aplati. Assez souvent cependant les îlots scléreux présentent une apparence cunéiforme, et dans ce cas leur base est généralement tournée vers la périphérie de l’organe dans lequel ils siègent.
Le nombre des plaques est essentiellement variable, et peut atteindre plusieurs centaines chez le même individu.
Leurs dimensions sont aussi fort diverses, depuis un grain de millet jusqu’à une pièce de deux francs et davantage.
Leur aspect est le suivant : ordinairement d’une coloration ardoisée grisâtre ou gris rosé, elles deviennent nettement plus roses après un certain temps d’exposition à l’air; leur consistance est egalement variable, beaucoup plus grande pour les grosses plaques que pour celles dont les dimensions sont très faibles. Parfois sur une coupe les plaques semblent faire saillie, parfois, au contraire, elles paraissent déprimées, il est fort probable que ces différences d’aspect tiennent à l’âge des plaques et au degré d’évolution de la sclérose à leur niveau.
Je ne vous ai jusqu’à présent. Messieurs, parlé des plaques qu’au niveau des centres nerveux, il faut que vous sachiez que quelques auteurs les ont observées sur les racines des nerfs périphériques au voisinage des centres. On les a trouvées aussi sur les nerfs bulbaires, non pas seulement sur le nerf optique dont la structure spéciale fait jusqu’à un certain point de ce nerf un diverticule du cerveau, mais encore sur l’hypoglosse, le glossopharyngien, le pneumogastrique, etc. Les racines rachidiennes n’en seraient pas non plus toLijoui's exemptes.
B. — Au point de vue microscopique un certain nombre de caractères méritent d’être mis en lumière.
En examinant une préparation avec un faible grossissement, vous pouvez déjà remarquer un fait, c’est la netteté avec laquelle la plaque scléreuse se détache du tissu environnaut. D’après la coupe que je vous présente ici, vous pouvez aisément constater que la plaque de sclérose est presque taillée à l’emporte-pièce. Quoi qu’on ait pu dire. Messieurs, vous ne trouverez guère d’exemple d’un
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foyer scléreux dans quelque organe que ce soit, dont les limites soient aussi peu dill’uses que celles des ilôts que nous étudions. Ce qui contribue d’ailleurs à leur doiiuer cet aspect « à l’emportepièce», c’est la façon tranchée dont se fait la disparition des gaines
Fig. 102,
Coupe de moelle dans la sclérose en plaques (faible grossissement).
La plaque de sclérose (en blanc) est ici unique et située à la périphérie de la moelle.
myéliniques dans toute l’étendue de la plaque, tandis qu’en dehors de celle-ci, et pour ainsi dire sans transition, ces gaines se montrent
Fig. 105.
Coupe de la moelle dans un cas de sclérose en plaques (grossissement moyen). (Coloration par l'héraatoxyline de Weigert.) — Cette figure montre par quelles limites tranchées la plaque de sclérose \ se distingue du tissu sain ambiant; la coloration blanche de cette plaque indique que toutes les fibres qui siégeaient dans son intérieur ont entièrement perdu leur gaine de myéline.
conservées. Veuillez donc retenir soigneusement ce fait que si, dans la maladie que nous étudions, la sclérose se montre irrégulière dans sa forme, et essentiellement disséminée quant à sa localisation, elle n'est rien moins que diffuse, et doit être au contraire considérée comme un type de sclérose en foyers.
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OiiaiU à l’inlérieur même de la plaque, il est constitué par un feutrage assez dense du tissu névroglique; le réseau en est épaissi, les mailles pins serrées. 11 offre ainsi un aspect très particulier, analogue à celui que présenterait le groupement de cristaux allongés disposés suivant des axes diffcrenls se coupant à angles aigus (voir lig. 105). Veuillez noter que de toutes les scléroses de la moelle, la sclérose en plaques, de l’avis de M. Weigert, est celle dans laquelle la prolifération de la névroglic est le plus marquée, de telle sorte que s’il y avait lieu d’établir une classe de « scléroses
Fig. 104.
Coupe de la moelle, en long, dans un cas où la plaque do sclérose siégeait à la périphé de la moelle (faible grossissement) (collection Damaschino).
névrogliques » c’est la Sclérose en plaques, et non la Maladie de Friedreich qui devrait, dans cette classe, occuper la première place.
Dans les mailles de ce réseau, sur une coupe faite par congélation, vous remarquez, parsemés en grand nombre, des corps brillants et réfringents, ou noirs et grenus, suivant la distance à laquelle ils se trouvent de l’objectif; ce sont des corps granuleux. Nous verrons tout à l’beure quelle est leur signification. Pour le moment je veux me borner à vous faire constater leur présence, et à vous indiquer que, très abondants et répandus au hasard dans les plaques récentes, on les rencontre cependant aussi dans les plaques anciennes, mais presque uniquement dans la partie périphérique de celles-ci et peu ou pas vers le centre.
Conjointement à la présence des corps granuleux dans l’intérieur
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des ilôts scléreux, et. comme explication de celle-ci, je dois vous signaler la deslrnclion des gnhies de myéline; celle dcslrnclion est complète an niveau des plaques et, comme j’ai déjà en l’occasion de vous le dire, lait absolnment défanl immédialement en delioi-s de celles-ci. C’est à elle qu’il faut rapporter la couleur claire tranchant sur rond noir (pie donne pour ces pièces la coloration de
Fig. 105.
Coupe d’une plaque de sclérose dans la substance blanche cérébrale. A, tissu sain. B, plaque de sclérose, le tissu de soutènement se trouve disposé en systèmes de libres qui se coupent suivant les angles les plus divers. Un vaisseau est situé au centre de la plaque scléreuse.
-M. Weigerl par l’iiématoxylinc. Vous voudrez bien remarquer qu’au centre des plaques il ne reste plus une seule gaine de myéline, tandis que dans les zones péripliéi iques, à la limite de celles-ci avec le tissu sain, on voit quelques-unes de ces gaines en train de disparaitre, et on peut à ce niveau étudier dans ses diiïérentes phases le processus de leur destriiclion.
Vous savez, Messieui's, que contrairement à ce qui a lieu pour les nerfs périphériques, les fibres nerveuses contenues dans les centres nerveux n’ont pas de gaine de Sclnvann, mais se composent seulement d’un cylindre-axe et d’une enveloitpe de myéline. — Vous
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avez vu ce que devient la gaine inyélinique; quel est le sort des cylindres-aves? — D’une façon générale on doit admettre que dans la sclérose en plaques les cylmdres-axes sont conservés. C(ï fait, comme vous le verrez, est d’une importance majeure et domine toute riiistoire clinique et anatomo-pathologique de cette aH'cction. C’est à M. Charcot que revient riionneur de l’avoir pour la première lois constaté et démontre, et d’en avoir fait ressortir toutes les conséquences.
Cet étal des cylindres-axes a été vérifié par un très grand nombre d’observateurs, et M. Babinski en a donné dans sa thèse des j'eproductions fort exactes. Vous pourrez vous en rendre compte aisément en jetant les yeux sur des préparations colorées soit an carmin, soit par la méthode de Pal; vous apercevrez au milieu des mailles du tissu scléreux une quantité de points colorés représentant la section des cylindres-axes. Parfois aussi vous remarquerez qu’un certain nombre de ces points sont beaucoup plus larges que les autres, il s’agit là de cylindres-axes luniefiés qui se montrent assez fréquemment dans les plaques scléreuses, et aussi d’ailleurs dans quelques autres variétés de scléroses médullaires (Ilayem).
Il arrive cependant que dans les plaques anciennes, dans celles dont le degré de sclérose est très prononcé, un nombre plus ou moins grand de cylindres-axes vienne à disparaître ; mais c’est là un fait purement contingent et qui ne saurait conlrouver l’axiome général que « dans la sclérose en plaques les cylindres-axes sont conservés au sein des îlots scléreux, bien que leurs gaines de myéline aient été détruites ».
Examinons maintenant les déductions qui peuvent être tirées de la persistance des cylindres-axes :
a. — L’une des principales est V absence de dégçnération secondaire sur le parcours des fibres nerveuses intéressées par les plaques. C’est encore là un fait indiqué par M. Charcot dès ses premières études sur l’anatomie pathologique de l’afTection que nous étudions. — Cette absence de dégénération est facile à constater sur les coupes des régions situées, soit au-dessus, soit au-dessous des îlots scléreux. En outre si on fait sur les plaques des sections longitudinales parallèles à la direction des libres nerveuses, on voit aisément que les altérations sont aussi franchement limitées en haut et en bas que sur les parties latérales. Au point de vue clinique vous vous expliquerez maintenant sans peine que dans celte allée-
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lion les paralysies ou les parésies, toiil en appartenanl ncUemciit au type spasiuotlique, ue s’accompagucul pas d’une coiilracliire periuaueute: e’est qu’eu elTeUla dégéuéraliou secondaire des libres faisant défaut, la contracture n’a pas de raison pour se produire.
Dans les cas. rares d’ailleurs, dont je vous parlais plus haut, dans lesquels les cylindres-axes nnissenl par être, eux aussi, détruits, on peut voir une légère dégénération secondaire, mais celle-ci ne présente pas de véritable extension et ne doit être considérée que comme purement accidentelle.
3. — La possibilité des remissions, des améliorations ou môme des guérisons se comprend très bien, puisque, les cylindres-axes n’étant pas détruits, la partie noble, spécifique, la seule indispensable à la transmission du courant nerveux, se trouve conservée. Pour peu que le processus inllammatoire se modère un peu, on conçoit que la fonction se rétablisse à peu près complètement. Dans quelques cas même, loi’sque la guérison a lieu, M. Charcot pense qu’il peut survenir une véritable restitution des gaines de myéline qui avaient disparu au niveau des plaques, et qu’ainsi tant au point de vue anatomique qu’au point de vue physiologique les libres nerveuses redeviennent normales.
— Cette persistance des cylindres-axes avec disparition de leurs gaines de myéline pourrait d’après de nombreux auteurs éclairer d’un grand jour la Physiologie Pathologique du tremblement. Comparant en effet les fihres nerveuses à des fds électriques, leur gaine de myéline <à l’enveloppe isolante de ceux-ci, et l’influx nerveux à un courant, on est tout naturellement amené à penser que, par suite de la destruction des gaines, les fibres ne sont plus suffisamment « isolées », et qu’ainsi il se produit des « fuites de courant » qui physiologiquement se traduisent par le tremblement. — Je dois cependant ajouter que, bien que généralement admise, cette pathogénie du tremblement n’est pas reconnue par tous les auteurs. Ouelques-uns l’attribuent à l’existence de plaques au niveau des couches optiques. Pour d’autres enfin ce phénomène tiendrait purement et simplement à l’exagération de la réllectivité médullaire.
Tel est l’état des fihres nerveuses comprises dans l’intérieur des plaques; quant aux cellules nerveuses, d’après ce que j’ai déjà eu l’occasion de vous dire de l’intégrité relative de la substance grise dans la sclérose disséminée, vous pouvez préjuger qu’elles nesoiil pas très fréquemment atteintes. Cependant quand elles se trouvent englobées
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clans une |)lac|nc, on les voit clhninucr de volume, perdre leurs prolongemenls, prcisenler des signes très nets d’atrophie, et môme disparaître à peu près complètement.
Dans le nerf optique, les plaques présentent des caractères tout à fait analogues a ceux que je viens de vous indiquer pour la moelle et le cerveau. J’emprunte à M. Ulitlioff la description suivante : « 11 semble s’agir d’un processus de prolifération très prononcée : en première ligne dans le territoire des plus fins éléments conjonctifs situés entre les fibres nerveuses contenues dans l’intérieur des grandes mailles; puis avec prolifération des noyaux en seconde
Fis. 100.
Coupe du nerf optique droit dans un cas de sclérose en plaques. B, lésion partielle en foyer. L’ilot A et ses nombreux congénères sont sains. (D’apres M. L'htholf.)
ligne; ce processus peut se propager aussi aux septa les plus volumineux et à la gaine interne du nerf optique. L’atropbie de la substance nerveuse doit donc être considérée comme secondaire. La disparition et la destruction des gaines médullaires surviennent d’une façon relativement rapide et complète, les cylindres-axes dépouillés ou pourvus seulement d’un reste de myéline sont en général conservés. Les plaques de sclérose ne produisent ordinairement pas de dégénération secondaire des fibres du nerf optique, ou si elles en produisent, celle-ci est très peu accentuée, ainsi qu’en témoigne l’état de la papille, soit à l’opbtbalmoscope, soit au microscope. Alors mémo qu’il existe des altérations alropbiqnes rétrobulbaires très prononcées, les résultats de l’examen oplitlialmoscopique res-
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lent complètement né^nilifs, et la déeoloi'alion ali'ophi([ue de la papille est en général tout à fait incomplète cl partielle, même lorsque des altérations très étendues existent en arrière du bulbe oculaire, intéressant toute l’épaisseur du nerf optique cl ayant amené une rétraction très prononcée de celui-ci. » D’après M. UbtholV, la condition nécessaire pour la production des apparences de la névrite optique dans la sclérose en plaques serait l’existence de plaques récentes et assez étendues dans le nerf optique immédiatement derrière le bulbe oculaire.
Pour en avoir terminé avec l’étude des éléments compris dans la plaque de sclérose, il me reste à vous parler des vaisseaux. Leurs altérations sont très nettes, l’épaississement de leurs tuniques a été si^malé par M. Charcot dès ses premiers travaux. Cet épaississement porte surtout sur la tunique externe; c’est à lui que l’on doit de voir, dans les plaques où la sclérose est très prononcée, les vaisseaux rester béants sur la coupe et comme dilatés; parfois aussi la dilatation semble réelle et s’accompagne d’un accroissement dans les diamètres des gaines lympatliiques périvasculaii'es; celles-ci, dans les plaques jeunes en voie d’évolution, sont absolument farcies de corps granuleux. Enfin il n’est pas inutile, comme vous le verrez bientôt, de remarquer qu’au centre des plaques on voit souvent un vaisseau, et, que le maximum d’intensité des altérations scléreuses siège au voisinage de celui-ci.
Jusqu’à présent. Messieurs, si j’ai omis de vous parler de la Nature de la sclérose en plaques, de la place que celte maladie doit occuper dans l’échelle nosologique, c’est à dessein, et parce que je voulais que vous eussiez sous les yeux toutes les pièces du procès. Après ce que je vous ai dit de l’Étiologie et de l’Anatomie Pathologique de cette affection, nous pouvons maintenant entreprendre cette étude.
Tout d’abord un fait est reconnu d’une façon générale : il s’agit là d’un processus inflammatoire d'orUjine interstitielle ; c’est encore .M. Charcot qui le premier a émis celle opinion, adoptée depuis par la presque unanimité des auteurs. 11 y a quelques années cependant (1886) M. Adarnkiewicz, s’appuyant sur les résultats de sa coloration par la safranine, a cru pouvoir déclarer que rallection débutait par les éléments nerveux cl que l’allératiou du tissu interstitiel n’était que secondaire. Mallicurcuscmcnt la coloration par la safranine, base de toute cette manière de voir, a trouvé si
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peu (l’adcples cl tant (radversaircs qu’il ne convienl pas d’insister davantage sur la théorie de M. Adanikiewicz , cl vous pouvez en toute securité considérer le processus de la sclérose en plaques comme appartenant aux inllammations interstitielles primitives.
Ce processus primitivement interstitiel des ilôts de sclérose dans les diflercnls points du système nerveux, par où déhule-t-il lui-même? C’est au niveau des vaisseaux. D’après ce que je vous ai dit de la nature infectieuse de la sclérose en plaques, cela n’a rien qui puisse vous surprendre; mais il est intéressant de faire remarquer que, même en l’absence de celte notion, la localisation des lésions est assez nette pour conduire à la conclusion de leur origine vasculaire. M. Rindlleisch s’était prononcé pour celte hypothèse en 1864, mais celte manière de voir ne fut généralement pas adoptée. Plus récemment, de différents côtés, un mouvement accentué s’est fait dans ce sens, et entre autres, M. Hugo Rihhert sans avoir aucun égard à l’étiologie, uni(]uement par une série de déductions anatomo-pathologiques, était arrivé à celte conclusion que les lésions de la sc-lérose en plaques reconnaissent pour cause la présence dans les vaisseaux d’un agent irritant. D’après cet auteur, voici comment les choses se passeraient : sous rintluence de l’agent irritant circulant dans le système vasculaire, il se forme un caillot fd3rineux sur un point d’un petit vaisseau; ce naillot n’occupe, le plus souvent, qu’une partie de la périphérie de celui-ci. En cet endroit survient une irritation de la paroi vasculaire, et par l’intermédiaire de celle-ci se produit une diapédèse plus ou moins accentuée des globules lymphatiques. A la suite se montre une inflammalion péri-vasculaire qui ne tarde pas à s’étendre d’une façon concentrique par rapport au vaisseau qui en a été le point de départ. De telle sorte que, vous le voyez, la sclérose en plaques n’est nullement, comme l’ont dit certains auteurs, une sclérose diffuse; c’est une sclérose essentiellement « en foyers » dont l’origine est des plus nettes. — Telle est. Messieurs, la notion fournie par le seul examen anatomopathologique. Examinons celte notion à la lueur des données étiologiques; l’agent in-itant circulant dans les vaisseaux est, avons-nous dit, manifestement de nature infectieuse. Quel est-il au juste? Nul jusqu’ici ii’a pu l’isoler, mais cela viendra, n’en doutez pas.
A défaut de faits précis, nous ne pouvons donc que nous livrer à des hypothèses, ou même, sans aller si loin, nous borner à poser
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certaines questions. L’aj^ent inlectieux agit-il par Ini-inûmc on par les substances qu’il sécrète? — Il me semble que le preiniei’ (le ces modes d’action est le pins vraisemblable, étant donnés la dissémination des lésions et leur caractère essentiellement embolique. — Comment faut-il interpréter l’évolution des plaques ellesmêmes? — Deux faits de cette évolution me paraisent particulièrement intéressants. L’un de ces faits consiste en ce que, comme j’ai déjà eu l'occasion de vous le dire, les parties périphériques de beaucoup de plaques présentent en nombre plus ou moins considérable des corps granuleux; c’est donc là un indice que le processus morbide est encore actif, puisque les produits de désintégration des fibres nerveuses (qui constituent les corps granuleux) n’ont pas été encore absorbés et continuent à se produire. — Le second fait sur lequel je veux appeler votre attention est le suivant : dans certains cas dont le début remonte à plusieurs années, on trouve cependant à l’aulopsic des plaques de faibles dimensions et contenant des corps granuleux, aussi bien au centre qu’à la périphérie, en un mot offrant tous les caractères de plaques jeunes, alors que dans d’autres points des centres nerveux se trouvent d’autres plaques fortement scléreuses, de grandes dimensions et ne présentant plus de corps granuleux abondants qu’à leur périphérie, c’est-à-dire ayant tout l’aspect de plaques anciennes. — Si nous interprétons le premier fait suivant la stricte logique, nous dirons que l’agent morbide doit séjourner au niveau de chaque plaque, puisqu’il semble y continuer son action d’une façon presque indéfinie. Quant au second fait, il nous dictera les conclusions suivantes : l’agent morbide pcrsislant dans l’organisme est susceptible de s’y propager même au bout d’un temps plus ou moins long et d’éprouver une véritable dissémination nouvelle. La marche de la maladie vient, jusqu’à un certain point, à l’appui de cette manière de voir, puisque non seulement elle peut être progressive d’une façon continue, mais encore présenter des aggravations subites qui semblent indicjucr une nouvelle poussée de lésions Ces conclusions, je devais, Messieurs, vous les exposer, car elles émanent directement des faits que je vous ai décrits: nais je suis le nrernier à vous conseiller de ne les accepter que srms bénéfice d’inventaire; l’évolution de la plupart des lésions du système nerveux central est encore entourée de tant d’obsciuâté (ju’il serait imprudent de procéder à cet égard par voie de simple
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raisoniicmciil. L’équalion sc compose d’un trop granci nombre d’iiicoimucs, bornons-nous donc })our le momciil, comme je vous le disais au début, à eu établir les termes, à poser nettement les (jiiestions.
Eu résume. Messieurs, si à certains égards nous devons rester dans le doute, les faits suivants me semblent détinitivemenl acquis : la sclérose en plaques est une sclérose d’origine vasculaire dont l’aspect semble annoncer un processus voisin du pincessus embo lique; elle se produit sous l’inlluence do maladies infoctieusesdiverses, probablement par le mécanisme des infections combinées.
Un point encore me reste à disculer devant vous. Je ne saurais en effet admettre, comme le font la plupart des auteurs, que tous les cas dans lesquels on a constaté des foyers de sclérose médullaire plus ou moins nombreux, plus ou moins disséminés, soient par cela même compris sous la dénomination de « sclérose en plaques ». 11 y a lieu, à mon avis, d’établir ici des différences tranchées. Dans quelques autopsies on trouve en effet des plaques peu nombreuses, souvent limitées à la moelle, à contours très irréguliers et pleins d’anfractuosités. Le microscope montre que ces plaques présentent assez souvent une destruction plus ou moins prononcée non seulement des gaines de myéline, mais encore des cylindres-axes (c’est dans ces cas surtout qu’on observe des dégénérations secondaires): enfin leurs limites à la périphérie n’ont pas la netteté, l’aspect « en emporte-pièce » que nous avons décrit plus haut; elles se continuent on du moins sc prolongent dans le tissu ambiant, et méritent, jusqu’à un certain point, le nom de « sclérose diffuse » .
Au point de vue clinique, cette forme morbide sc distingue également par quelques caractères : elle survient en général à un âge plus avancé (surtout à partir de 40 ans); elle ne présente ordinairement pas les symptômes classiques de la sclérose en plaques, notamment le tremblement, les troubles de la parole, les troubles oculaires, etc...; elle s’accompagne plutôt de paralysies; enfin sa marche n’est pas la môme que celle de la sclérose en plaques, elle se montre souvent beaucoup plus rapide, et se complique d’accidents nerveux graves qui peuvent en quelques mois entraîner la mort. Quant à son étiologie, je ne pourrais vous donner de renseignements bien précis; mais tout en pensant (lue, pour elle comme pour la sclérose en plaques proprement dite, les maladies infe:-
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lieuses jouent un rôle imporlaiit, je suis ceperulaiit convaincu que CCS lieux espèces de sclérose en ilols naissent dans des conditions düTérentes; c’est ainsi par exemple (jue la syphilis, qui ne produit guère la sclérose eu plaques proprement dite, pourrait être dans certains cas considérée comme la cause de cette seconde variété. — 11 m’a semblé que ces diflérences étaient à la Ibis assez nombreuses et assez importantes pour justifier la disjonction de ces deux espèces morbides, et bien qu’en réalité toutes deux soient, dans la commune acception du mot, des « scléroses en plaques », je vous proposerai de réserver ce nom à la variété classique, et de designer la seconde sous un autre nom, par exemple celui de sclérose multiloculaire diffuse.
Certes, ni l'une ni Vautre ne sont des maladies, ce sont simplement des reliquats, des séquelles de maladies générales ; mais la sclérose en plaques proprement dite se présente avec un tel ensemble de caractères et, malgré la mobilité de ses symptômes, avec une telle fixité dans son aspect clinique, qu’elle mérite, tout au moins, au point de vue nosographique, d’être élevée au nom d’entité morbide. Peut-être un jour les progrès de la bactériologie permettront-ils de dédoubler encore cette entité; pour le moment du moins, je crois qu’il faut se borner à en séparer les cas de a sclérose multiloculaire diffu.se », etj’espère vous avoir convaincus de la nécessité de le faire.
Abordons maintenant la question du traitement de la sclérose en plaques. D’après ce que vous connaissez. Messieurs, de la nature et des lésions de cette affection, vous devez éprouver quelques doutes sur l’efficacité des agents thérapeutiques dont nous disposons actuellement. Ces doutes, conservez-les précieusement, et lorsque vous lirez des observations dans lesquelles l’emploi do tel ou tel alcaloïde ou les pratiques hypnotiques auront amené la guérison de la sclérose en plaques, affirmez sans hésitation qu’il y a eu erreur de diagnostic, et que le malade était purement et simplement un hystérique. Mais vous avez appris. Messieurs, que celte affection présente une tendance spontanée vers les rémissions, vers la rétrocession même; celle tendance, nous pouvons peut-être la favoriser, dans une certaine mesure, par l’usage de médicaments qui s’adresseront, d’une part, à l’élément « sclérose », d’autre part, à l’élément « infectio;i ». Yous savez quels services rendent dans les scléroses vasculaires les iodures de potassium ou maladies de la moelle. 1 1
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de sodium, vous devrez doue les employer à petite dose mais d’une façon continue. Quant à la seconde indication, elle est plus difficile encore à remplir, et le moins mauvais des médicaments est peutêtre encore le mercure; vous serez donc autorisés à le prescrire pendant quelque temps avec prudence, sous la forme que vous jugerez la mieux appropriée à l’état du malade. 11 est bien entendu que vous ne donnerez pas ce médicament comme un antisypliilitique puisque la syphilis semble ne jouer dans l’étiologie de la sclérose en plaques vraies qu’un rôle nul ou très effacé. C’est seulement comme agent anti-infectieux général que je vous conseille d’y avoir recours; les autres antiseptiques internes pourront être essayés egalement. Enfin je ne doute pas, Messieurs, que, par l’emploi do quelque substance du môme ordre que les vaccins de Pasteur ou la lymphe do Koch, on n’arrive à enrayer un jour d’une façon absolue l’évolution de la sclérose en plaques.
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TABES
TERMINOLOGIE. — HISTORIQUE. — SYMPTÔMES
TEwnsoLOGiE : Alaxie locomotrice, tabes, etc.... lIisToniQüE : Romberg, Duchenne de Boulogne, Charcot, etc.. ■ — Symptômes ; A. Troubles de la inolililé : 1“ Altérations du sens musculaire, perte de la notion de position, perte de la notion des différences de poids, troubles de la station, signe de Romberg; troubles de la marche, indications données par M. Fournier pour la recherche de ces troubles; ï giving way of the legs » ; incoordination des membres supérieurs ; 2“ Mouvements athétosiformes et secousses musculaires; 5“ Paralysies, leurs caractères: Hémiplégie, paraplégie à début brusque, paralysies limitées.
Messieurs,
V Alaxie Locomotrice de Duchenne de Boulogne n’est pins guère qu’un souvenir lointain, c’est du nom seul que je parle; la place bien gagnée pourtant, qu’elle occupait dans la nomenclature nosologique lui a été ravie par le terme moins long il est vrai, mais plus que médiocre de Tabes. — Même et surtout dans les choses de la Médecine, il faut savoir s’incliner devant lese.vigences de la mode ; sacrifions-leur donc jusqu’au bout. Messieurs, en adoptant les yeux fermés et le barbarisme et le solécisme' auxquels l’usage de ce mot nous condamnera forcément.
•1 Tabes » veut dire « Consomption », rien de plus. — Vous n’avez pas oublié. Messieurs, quel rôle important tenaient dans la médecine ancienne les « maladies consomptives » ; je crois môme qu’ac-
1. I.e barbarisme consiste en ce que, comme le fait remarquer M. Erb, « tabes », faisant au génitif « tabis », on ne devrait pas dire a tabétiijue », mais « tabique » ou mieux « tabide ». Quant au solécisme il jn-ovient de ce que, en France, nous mettons, on ne sait trop pourquoi, « tabes» au masculin, alors qu’en latin c’est un substanlif féminin.
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luelleinenl encore dans quelques pays, noUnnment en Angleteri-e, on rclrouveraiL dans le langage populaire la trace de la faveur dont elles ont joui. A la lin dn siècle dernier et au coinmcnccmenl de celui-ci on englobait sous le nom de Tabes dorsualis (consomption dorsale) un grand nombre d’aflections ebroniques de la moelle cl certainement aussi d’autres parties du système nerveux. Puis peu à peu des tentatives se firent pour classer ces différents cas; une élimination progressive eut lieu, cl sous la rubrique Tabes dorsualis Uomberg en 1851 décrivait plusieurs des symptômes appaitenant au type dont quelques années plus tard, en 1858, iJuchenne de boulognc devait tracer un tableau si magistral sous le vocable : Ataxie locomotrice progressive.
Bien d’autres noms ont été proposés pour celle maladie, quelques-uns même ont joui d’un succès épbémôrc : Dégénération grise des cordons postérieurs (c’était l’époque où, après Boslan, on attachait une importance exagérée à la couleur des lésions du système nerveux et où l’on étudiait le ramollissement rouge, jaune, blanc etc...). — Leucomyélite postérieure, celte désignation proposée parVulpian n’a d’ailleurs jamais coinpté beaucoup d’adeptes. — Sclérose des cordons postérieurs, ce terme a été en quelque faveur vis-à-vis des auteurs dont la foi en l’Anatomie Pathologique fut assez robuste pour les décider à prendre celle-ci comme base de leurs classifications. Ce nom me semble mauvais pour deux raisons : la première, c’est que bien d’autres affections de la moelle s’accompagnent de sclérose des cordons postérieurs; la seconde, c’est que les lésions du tabes sont loin de consister uniquement dans la sclérose des cordons postérieurs.
Les motifs pour lesquels le nom d' Ataxie locomotrice progressive après avoir tout d’abord réuni tous les suffrages, a fini par tomber en désuétude, sont : d’une part, les réclamations faites par les médecins allemands au profit de Romberg dont la description du « tabes dorsualis ». quoique fort incomplète, est incontestablement antérieure a celle de Duchenne; d’autre part, les progrès accomplis dans l’élude de cette maladie; progrès grâce auxquels nous savons que l’incoordinal ion, l’ataxie, n’est nullement un symptôme nécessaire.
Le terme de tabes a donc prévalu. Faut-il avec M. Erb, sous prétexte que « dorsualis » est de basse latinité remplacer celte épithète par celle de « dorsalis »? J’ai peu de tendance à le faire, et puisque
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« tabes » est à lui seul uu anachronisme, je préfère conserver au moins à l’anachronisme toute sa saveur; je corilinuerai donc à dire « tabes dorsiialis ». comme les anciens auteurs, et comme le fait aussi mon maître M. Charcot.
Quoi qu’il en soit, Messieurs, le rôle de Duclienne reste hors de pair. Peu importe qu’avant lui Ilutin, Monod, Cruvcilliier, llorn, Stcinthal et d’autres encore, aient donné des observations anatomopathologiques SC rapportant à des cas de tabes, et que Romherg ait pour la première fois ébauché le tableau de cette maladie. Le mérite de Duclienne reste entier, car non seulement sa description est infiniment plus complète, mais encore il a étudié V incoordination en tant que phénomène à part. 11 a le premier montré, et cela au moyen du dynamomètre, que cette incoordination dépendait, non d’une paralysie, mais de la perte du sens musculaire. En un mot, il a du même coup introduit dans la science la notion de 1’ « ataxie » en tant que phénomène spécial. Après le nom de Duclienne de Boulogne, ceux qui, pour la France, doivent en toute justice être rappelés sont ceux de Trousseau, de Jaccoud, de Topinard, de Marins Carre, de Charcot et Vulpian. Je me réserve d’ailleurs de vous présenter un Historique plus circonstancié à propos de chacun des symptômes que nous étudierons en particulier; mais cette énumération ne peut être close sans mentionner aussi le nom de Westphal qui a si puissamment contribué au diagnostic de cette affection grâce au signe qu’il a fait connaître.
SYMPTOMES DU TABES
Lq'=> Sijmplômes du tabes sont tellement multiples, que pour mettre un peu d’ordre dans leur étude, nous serons obligés de les disposer par appareils ou par fonctions ; quelque artificielle que soit cette manière de faire, je pense que vous la préférerez. Le tableau général des symptômes de cette maladie a été tant de fois tracé, et par de si grands artistes, que vouloir vous en présenter un nouveau serait trop présomptueux ; je m’attacherai plutôt à l’étude de chaque symptôme en particulier.
A. — Troubles de la motilité.
Les troubles de cette fonction peuvent consister en : 1° altéra-
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lions (ht sens miiscniaire; — 2" monvcînenls involontaires:
0° paralysies .
r Troubles du sens musculaire. — Nous allons, .Alessicurs. les ]-cclicrclicr chez le malade que j’ai (ail amener ici à celle inlenlion. .le prends le ])icd de cel homme qui depuis des années csl incapable de marcher, el après lui avoir communiqué quelques mouvements en haul cl en bas, à dj'oilc cl à gauche, pour Iromper le malade, je liens celle cxlrémilé en l’air par exemple, cl je demande a notre homme quelle est la position qu’occupe acluellemenl son pied; vous l’entendez me répondre qu’il est à côté de l’autre alors que plus de cinquante cenlimèlres les séparent. On pourrait varier à l’infini cette épreuve qui vous montre suffisamment que les mouvements passifs ne sont pas perçus par les tabétiques. De môme, quand ces malades sont couchés, il leur arrive bien souvent de n’avoir plus aucune idée de la situation dans laquelle se trouvent leurs membres, à moins de les regarder. En un mot « ils perdent leurs jambes dans leur lit ». Toute cette catégorie de troubles provenant de rallération du sens musculaire est désignée sous le nom de perle de la notion de position.
Des troubles un peu analogues sont compris sous la rubrique perte de la notion des différences de poids. Voici en quoi ils consistent : si les yeux de ce malade étant bandés je lui fais étendre les deux mains et mets dans la gauche un poids do 50 grammes et dans la droite un poids do 50 grammes, en lui demandant quel côté est le plus lourd, vous voyez qu’il se trompe et me dit que c’est le côté droit. Par suite des altérations du sens musculaire dont je vous parlais tout à l’heure, il est incapable de se rendre compte suffisamment de l’efl’ort que font ses muscles pour soulever l’un ou l’autre de ces poids, el ne saurait par conséquent supputer les dilférences qui existent pour l’un ou l’autre côté. — Normalement, nous pouvons, comme vous en avez tous fait maintes fois l’expérience par vous-mêmes. Messieurs, arriver à distinguer des dillérences de poids assez petites entre des objets contenus dans l’une et l’autre main ; la plupart des individus évaluent assez aisément des difl’érences de Dans le tabes au contraire, ainsi que l’a montré M. Lussana par un certain nombre d’expériences sur ce sujet, les malades en arrivent à ne plus distinguer les dillérences de { de •[ et môme davantage.
Comment devrez-vous rechei'cher ces troubles de la notion des
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ililléreiiccs tic pouls? — Une pi'écaiition nécessaire seia de faire usage d’objets ayant des diniensions à peu ])i‘ès identiques, soit deux récipients d’égal dia mètre dans lesquels vous placerez des poids, soit des sachets de diverses substances de densité inégale. Une autre méthode surtout utilisée pour les recherches de ce genre sur les membres inférieurs consiste à faire usage d’une balance sur l’un des plateaux de laquelle on met des poids tandis que le membre que l’on examine est pose sur l’autre plateau. On dit alors au malade d’appuyer avec ce membre de façon à faire trébucher la balance et d’évaluer ainsi les poids dont elle était chargée, on fait varier cenx-ci et on demande au sujet d’indiquer les différences qu’il aura ainsi constatées.
Les altérations du sens musculaire se présentent dans ces cas avec un véritable caractère de simplicité; il n’en est pas de même pour certaines auties actions musculaires qu’il nous reste à examiner.
Les troubles de la station sont parmi les plus anciennement connus et constituent encore aujourd’hui un des meilleurs signes diagnostiques du tabes sous le nom de signe de Roniberg. Faisons lever le malade qui sert à nos démonstrations, et enjoignons-lui de rapprocher ses pieds l’un de l’autre, et même de les joindre s’il le peut ; il n’y parvient, vous le voyez, qu’avec difficulté et non sans maintes oscillations. Je loi commande alors de fermer les yeux, le résultat ne se fait pas attendre, et si, prévenu de ce qui allait arriver, je ne m’étais pas tenu à côté de lui. prêt à le recevoir il serait certainement tombé à terre comme une masse, après une ou deux oscillations.
Veuillez remarquer combien dans ce cas les troubles de la station se sont trouvés exagérés, dès que, par suite de l’occlusion des yeux, le contrôle de la vue est venu à manquer. Ce contrôle delà vue, vous pouvez jusqu’à un certain pointle doser : c’est ainsi, par exemple, que si au lieu de fermer complètement les yeux du malade vous vous bornez à lui cacher scs pieds en plaçant un écran ou une feuille de carton horizontalement au niveau de son sternum, vous voyez les oscillations être moins fortes que lorsque les yeux sont fermés, mais pins étendues cependant que quand aucun éci'an n’est interposé. Souvent c’est d’une façon toute fortuite que les tabétiques ont en leur attention appelée sur des phénomènes de ce genre. La nnit, ayant été obligés de se lever sans (jn’il
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y cail (le Iiimièi'c tlniis leur chamljre, ils ont coiislalci, à leur grand clonnemenl, (ju’ils avaient toutes les peines du monde à ne pas tomber. Ou bien, d’autres malades vous diront (ju’ils ont remar(|ué que pendant leur toilette du matin, alors qu’ils- passent sur leurs yeux soit l’éponge, soit la serviette bumide, ils se mettent tout à eoup à trébueher et sont obligés de se tenir d’une main à leur table de toilette; iei encore c’est rocclusiou des yeux qui produit CCS désordres de la station. C’est encore elle qui fait que quelques tabétiques sont menacés de tomber au moment où, pour mettre leur chemise, ils la passent au-dessus de leur tète et voilent ainsi leur yeux pendant quelques instants. Je pourrais varier à l’iufini les exemples de ce genre, je me borne à vous en signaler l’existence; c’est eux qui vous permettront de fixer d’une façon rétrospective l’époque du début de l’incoordination.
J’ai employé le mot « incoordination », Messieurs, en parlant de la station debout, pai ce qu’en effet celle-ci n’est possible que par une continuelle action des ditTérenls muscles du pied, de la jambe et du bassin ; de telle sorte que le célèbre apborisme : « l’immobilité est le plus beau mouvement du soldat », n’est au point de vue physiologique que l’expression de la pure vérité. — Par suite des troubles de la coordination, la contraction des différents muscles n’a plus lieu avec la précision nécessaire quant au temps et à l’intensité; l’équilibre dans la station ne se fait plus d’une façon inconsciente, il devient l’objet d’une attention particulière de la part du malade. Dans cet état, la vue est d’un grand secours au malade pour rectifier les écarts de position dont les altérations de son sens musculaire l’empêchent d’être averti; d’où la difficulté ou même l’impossibilité de rester debout les yeux fermés. Quant à l’augmentation des oscillations par l’interposition d’un écran entre les yeux et les pieds, elle provient évidemment d’un phénomène du môme genre.
Le troubles dans les mouvemenls se produisent par un mécanisme analogue à ceux de la station. Ils sont d’autant plus intéressants à étudier que, comme vous le savez, ils tenaient une place d’honneur dans la description primitive de Dnchennc de Boulogne.
Avant de vous décrire ceux des membres inférieurs, je dois tout d’abord vous montrer la démarche de quelques-uns des malades que j’ai fait conduire dans cet amphithéâtre. Cette démarche
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ataxique', vous la connaissez tons. Messieurs, vingt fois déjà vos Maîtres vous en ont exposé les caractères dans les dinérents services d’hù])ital auxquels vous élcs attachés, je n’insisterai donc pas longuement sur ce point. Voyez avec quelle peine ce malheureux homme exécute les quelques pas qu’il a à faire dans cette salle; il vient de se lever de sa chaise, et ce n’est pas sans quelque difficulté qu’il a pris son équilibre debout ; vous l’avez vu rassembler ses forces, concentrer son attention avant d’entreprendre cette redoutable traversée; enfin il s’est décidé, et brusquement le départ s’est effectué. Le voilà maintenant qui semble plutôt nager que marcher, battant l’air de mouvements fous, frappant le sol de ses pieds et de sa canne, comme avec un cliquetis de combat, et c’est en effet pour lui une lutte véritable dans laquelle il succomberait sans doute si nous n’étions là pour prévenir sa chute. Analysez ses mouvements : vous constatez que les jambes sont lancées en avant ou sur les côtés avec une violence extrême ; elles se lèvent trop haut, elles s’abaissent trop vite et le plus souvent sont projetées trop loin, soit en avant, soit de côté. Ces larges mouvements latéraux des membres inférieurs impriment quelquefois à la démarche un aspect particulier, on dit alors que les malades « fauchent ». Quant au bruit qu’ils font en frappant violemment du talon contre le sol, on le désigne par l’expression « talonner ». — De même que ceux de la station, les troubles de la marche s’exagèrent considérablement par l’occlusion des yeux.
Tel est l’aspect des cas dans lesquels l’incoordination motrice est très prononcée; il est loin d’en être toujours ainsi : quelquefois même, comme nous le verrons à propos des formes frustes du tabes, ce phénomène peut faire complètement défaut. Souvent l’incoordination, tout d’abord non apparente, devra être recherchée, et c’est au moyen de certains artifices qu’on parviendra à la déceler. M. F burnier recommande avec juste raison cette manière de faire; voici d’après lui les méthodes à employer :
A. Faire lever le malade brusquement en lui enjoignant de so mettre en marche aussitôt ; — pour peu qu’il existe de l’incoordination, vous le voyez alors chanceler pendant quelques secondes ou tout au moins montrer une hésitation très apparente.
1. MM. Ilerneny et Quenu ont fait une intéressante étude de la déinarclie ataxique à l’aide des procédés iiliotoclironographiques de M. Marey [Académie des Sciences, mai
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B. Le malade élanl en marche lui ordonner de s’arrêter hrusqiicmcnl; — la pluparl des tabétiques sont dans rincapacité de rester sur place; malgré leur effort pour le faire, ils se ti-oiivent entrainés par la vitesse acquise, et par suite du défaut de contrôle sur les mouvements de leurs membres qui est l’essence de l’incoordination, il leur est impossible de reprendre immédiatement leur aplomb.
G. Exécuter un mouvement subit de volte-face, un demi-tour; ce mouvement sera l’objet d’oscillations et de mouvements désordonnés indiquant un trouble de l’équilibre.
D. Faire mareber le malade à clocbe-picd, les yeux étant ouverts ou fermés.
E. Ordonner au malade de descendre un escalier, et se })lacer soimême en bas de celui-ci, de façon à constater le moindre trouble de la marche, tout en augmentant la maladresse du malade qui se sent observé.
Ce sont là. Messieurs, des dispositifs ingénieux qui en certaines occurrences vous seront d’une réelle utilité, aussi dans les cas douteux je ne saurais trop vous recommander d’avoir recours à ce que l’on est tenté d’appeler « l’Exercice à la Fournier ».
Ces troubles de la marche ne sont d’ailleurs pas les seuls qui se montrent du côté des membres inférieurs. M. Charcot insiste dans ses Leçons sur un singulier phénomène assez fréquent dans le tabes. Voici en quoi il consiste : un malade qui jusque-là marchait assez bien, sent tout à coup ses jambes manquer sous loi, et tombe à l’improviste, parfois au milieu de la chaussée, risquant de se faire écraser; son pied n’a pas buté, il n’a fait aucun faux pas, ce sont ses jambes qui ont fléchi involontairement, ou mieux qui se sont tout d’un coup soustraites au contrôle de sa volonté. Une seconde plus tard, il a repris sur elles tout son pouvoir, il se relève et continue à marcher comme auparavant. C’est là le phénomène du « giving vvay of Ibe legs », des auteurs anglais (Buzzard). 11 peut être précoce, et se montrer avant la période d’incoordination, ou survenir pendant celle-ci.
Pour les membres supérieurs, l’incoordination peut être aussi marquée que dans les inférieurs, mais par suite de la diflerence de leurs fonctions elle y revêt des aspects divers.
D’une façon générale on constate une maladresse extrême dans les différents mouvements. Je dis à quelques-uns des malades qui
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sont ici (le boutonner leur vareuse, vous voyez quelle (linicullé ils éprouvent à le Taire, si tant est même qu’ils y j)arvieiiueul. De luèiue pour faire un nœud, pour se raser, etc.... Tenir entre les doigts un objet un peu lui est pour eux nu véritable travail (pii réclame toute leur attention; leur lérme-l-on les yeux ou s’ar-
rig;. 107.
Exemple de l’innuence du contrôle de la vue sur l’incoordination des mouvements des tabétiques. La ligne supérieure a été écrite par le sujet tabétique pondant qu’il avait les yeux ouverts; puis on lui a l'eriué les yeux et on lui a enjoint d’écrire de nouveau (ligne inl’érieure) ; la dillëi’ence entre ces deux lignes montre combien dans le second cas l’incoordination s’est accrue. (Collection Damaschino.)
range-t-on pour les empêcher de regarder leurs mains, presque aussitôt ils lâchent l’objet qu’ils tenaient, le plus souvent sans même s’en apercevoir.
Un caractère des troubles moteurs chez les tabétiques sur lequel .M. Charcot ne manque jamais dans ses Cours d’appeler l’attention est le mode de préhension : si vous dites à un de ces malades de prendre un objet de faible volume, un crayon par exemple, vous le voyez agir tout autrement qu’un individu sain. Tandis que vous et moi y arrivons sans « à coup », presque insensiblemeul, en portant vers l’objet une main dont le pouce est en opposition avec les autres doigts, et séparé d’eux seulement par une distance égale à deux ou trois fois le diamètre du crayon, le tabétique, lui, ouvre sa main toute grande, le pouce écarté des autres doigts, puis cette main avance jusqu’à la distance de l'objet qui doit être pris, « plane » un instant au-dessus de lui, et s’abattant rapidement le saisit par surprise comme si l’objet était susceptible de s’enfuir.
2“ .Moüvejiekts i.vvolo.vtaires, ATiiÉ'rosiFou.MEs. — Telles sont. Messieurs, les principales manifestations de l’incoordination; mais celle-ci ne constitue pas à elle seule tous les troubles musculaires que l’on est susceptible d’observer dans le tabes; il faut que je vous parle d’un phénomène moins connu, et dont cependant la réalité ne peut être mise en doute. Il s’agit des moîivemenls alhélosiformes cl des secousses musculaires qui survieuncut chez ccr-
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laiiis malades. Roscnbach ' les avait déjà signalés en 1870, et dans sa Revue de 1877 sur l’Alhétose, M. Grasset® rappelait cette üIjservation. Dans un mémoire spécialement consacré à ce sujet. M. Audi'y’ s’est livré à l’étude de ces mouvements, il les attrilme a des lésions des raisecaux latéraux de la moelle coïncidant avec celles des cordons postérieurs. Enfin plus récemment, en 1890, M. Laquer^ en a publié deux nouveaux cas. D’autres faits ont été signalés par B. Stern® et par M. Oppcnheim°. .l’avais eu moimême l’occasion d’en observer en 1885 un cas très net (non publié), et depuisdors j’ai encore rencontre deux ou trois fois ce phénomène, mais jamais avec un degré de développement analogue à celui de ce premier cas. D’après les travaux dont je viens de vous parler et les souvenirs que m’ont laissés ces quelques cas, je crois pouvoir vous dii'c qu’objectivement il ne s’agit pas là d’athétose vraie, mais d’une série de mouvements involontaires assez fréquents et, en général, sensiblement identiques les uns aux autres pour le môme sujet. C’est-à-dire que chez Eun, par exemple, ce sera un doigt qui se lèvera pour l’etombcr bientôt, tandis que chez un autre il se produira un léger degré de pro ou de supination de la main. En réalité, ces mouvements ne présentent nullement le caractère forcé et jusqu’à un certain point spasmodique de l’athétose vraie. Rien de particulier ne caractérise, quant à leur forme, les mouvements dits à tort atliétosiformes des tabétiques; le seul fait qui appelle sur eux l’attention, c’est d’être involontaires, et le plus souvent de passer inaperçus des malades. Par suite même de cette absence de caractères spasmodiques, je ne suis guère tenté d’attribuer ces mou- .vements à une extension des lésions aux cordons latéraux; je les rattaclierais plutôt aux troubles du sens musculaire, la régulation de l’inilux nerveux dans les mnscles ne se produisant plus d’une façon parfaite.
5“ pAiiALYsiEs. — Enfin, dans un ordre d’idées tout diiférent, nous devons parmi les troubles moteurs du tabes étudier les jjarahjsies. Jusqu’à présent, Messieurs, pour mieux graver dans
Grasset, Montpellier médical
5. Aiulry, Hernie de médecine, 1887. — Pendant la publication de ces leçons a paru un nouveau travail de Jl. Audry sur l'alliétose double dans lequel la question des mouvements alliélosiques chez les tabétiques est traitée très complètement.
4. Laquer, Wandervcrsamml. der S. Il', dcutschcn Ncurologen, 1890.
B. Stern, Arc/i. /'. Psychiatrie, XVII
ü. Oppcnlieiin. lierl. hlin. Wochenschrifl, 1889, p. 9Gj.
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votre esprit le véritable caractère des troubles moteurs du tabes, ou vous a dit (pie ces troubles dépeudaieut uniquement de l’incoordination, et que chez les malades qui les présentaient au suprême degré, la force musculaire n’eu était pas moins parfaitement conservée, à tel point que l’exaineii au dynamomètre donnait souvent chez eux des chilVres indiquant une vigueur musculaire considérable. Tout cela, Messieurs, était vrai et l’est encore; il s’agit de faire ici une distinction bien nette. En dehors des troubles d’incoordiuation, à cijté d’eux, et d’une façon tout à fait indépendante, certains phénomènes paralytiques peuvent se montrer au cours du tabes; ces phénomènes sont môme loin d’ôtre rares, car sur un total de 224 cas de tabes observés par lui, M. Fournier n’en a pas trouvé moins de 41 présentant des troubles de ce genre ; l’énumération de ces 41 cas est d’ailleurs assez intéressante pour que je la place devant vos veux :
Uémiplégie 18 cas
Hémiplégie faciale 8 —
Parésie linguale 5 —
Monoplégies 5 —
Paralysie laryngée 2 —
Paralysie des extenseurs du poignet 1 —
Paralysie de toïdienne 1 —
Paraplégie 5 —
Dans ce tableau, vous remarquerez qu’il n’est pas question des paralysies des muscles de l’œil, nous aurons à nous en occuper dans une prochaine Leçon.
En présence de ces chiffres très respectables, vous comprendrez aisément. Messieurs, que les faits de paralysie dans le tabes aient été signalés par de nombreux auteurs; qu’il me suffise de vous citer entre autres les noms de Marins Carre, de Pierre! , de Grasset, de Debove, etc.
Ces paralysies si dillérentes, quant à leur localisation, présentent cependant un certain nombre de caractères communs bien mis en lumière par M. Fournier :
Elles sont ordinairement bénignes, souvent môme ce sont plutôt des parésies que des paralysies.
Leur durée est courte, de quelques jours à quelques semaines, après quoi on les voit fréquemment disparaître complèlemenl, même d’une façon spontanée, sans aucun traitement.
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Ce sont là, l)ieti ciilcridu, des caraclèrcs csscnliellcmeiit généraux n’cxcliianl millcinciit les cxccplioris; aussi ne faudrail-il pas vous alteiidrc à voir toujours les paralysies qui frappent les tabétiques disparaître d’uue façon aussi absolue.
La question dos pai’alysies au cours du tabes étant ordinairement traitée avec peu de détails dans les livres de ratbologie interne, vous me periuetlrez. Messieurs, do vous dire quelques mots de. V hémiplégie, de la paraplégie à début brusque et des paralgsies limitées a uu nerf ou à un teriiloire plus ou moins restreint.
Vhémiplégie a été particulièrement étudiée par M. Debove' et par Mlle Blanche Edwards L — Elle se montre sous trois aspects diflérents : A, permanente, dans ce cas elle pourrait même s’accompagner de contracture secondaire; — B, transitoire sans hémianesthésie concomitante; — C, transitoire ou permanente avec hémianesthésie sensitivo-sensorielle. Au point de vue anatomopathologique on trouve tantôt une lésion en foyer du cerveau ou de la protubérance (hémorrhagie, ramollissement), tantôt l’absence de toute lésion appréciable; il est certain que dans la plupart de ces derniers cas, surtout comme l’a fait voir M. Charcot, dans ceux qui s’accompagnent d’hémianestliésie, il s’agit purement et simplement d’une hémij)légie hystérique combinée au tabes, par une affinité analogue à celle que nous avons déjà rencontrée entre l’bystéi'ie et la sclérose en plaques.
Quoi qu’il en soit, notez. Messieurs que, quelque variété que l’on observe, en règle générale : les réflexes tendineux, s’ils étaient abolis avant l’apparition de l’hémiplégie, restent absents après celle-ci ; en un mot, l’élément spasmodique qui accompagne ordinairement les hémiplégies reste impuissant ici à contre-balanccr l’élément atoniquedù au tabes. Dans quelques cas cependant on aurait vu, après l’hémiplégie, les réflexes rotuliens reparaître et même montrer une intensité exagérée^
La paraplégie à début brusque est un phénomène que vous devez connaître sous peine de vous exposer à de graves erreurs de diagnostic. Pour moi, je me souviens encore de l’étonnement que j’éprouvai lorsqu’on 1879, arrivant dans le service deM. Charcot simplement
Blanche Edwards. Thèse de Paris
3. Goldllain, Ueber dus Wiedererscheinen von Sehncnrcfle.ten bel Tabes, etc. Berlincr Klin. WochschfL, 1891, ii“ 8.
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iminiclcsiiolioiiscouraiilt'ssiir lo labos, je inc lronvaien|)réscnccd’iin cas (le ce goure. Oui, Messieurs, malgré l’opiiiiou classique qui veut que dans le tabes la paralysie ue survienne ([uc dans un stade avancé de celte maladie, dans le stade que, bien arbilraireuienl, ou a appelé la troisième iiériode: malgré celle opinion, dis-je, vous verrez quelquelbis la paraplégie être le premier symptôme qui appelle ratleutiou du malade. Dans ses Leçons sur la période præata.xique du tabes .M. Fournier, qui étudie très tîiiemcut ces diiïérenlscas, cite une observation fort instructive de M. Albert Robin. 11 s’agit d’un homme qui : « étant à la cbasse tout à fait bien portant et valide, veut sauter un fossé, et retombe lourdement en plein milieu de ce fossé. Tout d’abord il croit à une maladresse ou à un manque d’élan; mais bientôt il sent ses jambes devenir faibles et engourdies, il flageole, il n’a plus la force de marcher, le sol lui paraît s’enfoncer sous ses pas. Un second fossé se présente; au lieu de le franchir d’un bond, suivant son habitude, il est forcé d’en descendre puis d’en remonter pas à pas les deux versants. D’instant en instant il éprouve une difficulté croissante à continuer sa route. 11 ne parvient qu’à grand’peine à rentrer chez lui, se traînant plutôt que marchant. 11 se couche et se réveille le lendemain matin presque absolument paraplégique ». J’ai eu pour ma part l’occasion d’observer un cas tout à fait analogue : il s’agissait d’un Américain du Sud qui, visitant ses propriétés et voulant sauter un fossé, sentit tout d’un coup ses jambes refuser leur service, il tomba et resta paraplégique pendant plusieurs mois; dès qu’il put se lever il vint en Europe; il présentait alors tous les signes du tabes confirmé. Dans d'autres cas c’est pendant la nuit que survient la paraplégie ; le lendemain an réveil le malade, qui jusque-là marchait passablement, est fort étonné de ne plus se tenir sur ses jambes.
Assez souvent cette paraplégie obéit aux règles générales dont je vous parlais tout à l’heure, c’est-à-dire qu’elle est d’intensité modérée et qu’au bout de quelque temps elle finit par disparaître plus ou moins complètement, mais il n’en est pas toujours ainsi, et dans quelques cas on la voit persister.
A quoi est dû ce phénomène? — Les documents font presque entièrement défaut, et l’on ne saurait émettre que des hypothèses ; s’agit-il là d’une lésion en foyer de la substance grise médullaire concomitante aux altérations des cordons postérieurs? La chose est possible mais nullement démontrée.
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Quant aux paralysies limilées à un nerf ou à un lerj-iloirc déterminé, les plus fréquentes, comme vous le veri-ez, sont les paralysies oculaires; nous en parlerons plus tard ; pour le moment, je vous signalerai Vhémipléyie faciale qui s’observe quelquefois et peut occuper à la fois le facial supérieur et le facial inférieur (Kahler), comme dans les i)aralysies péi’iphériques de ce nerf. Notez cependant, Messieurs, qu’uu bon nombre des soi-disant paralysies faciales des tabétiques ne sont autre chose qu’un liémispasme glosso-labié hystérique. Je vous citerai encore la paralysie radiale observée par de nombreux auteurs, laparalysie des muscles des éminences thénar innervés par le médian (E. Uemak, Mobius), la paralysie des muscles masticateurs unilatérale (Schultz). Ces paralysies limitées obéissent aux caractères précédemment énoncés de bénignité et de curabilité spontanée; les réactions électriques qu’elles présentent sont fort variables, tantôt on les trouve normales, tantôt la réaction de dégénération se montre plus ou moins complète, même lorsque la paralysie ne sera que transitoire.
A l’occasion dcces paralysies limitéesje vous répéterai. Messieurs, ce que je vous ai déjà dit pour l’hémiplégie dans le tabes ; il est fort vraisemblable qu’un certain nombre de cas sont dus purement et simplement à V hystérie-, il y aura donc lieu de vous tenir pour avertis et de toujours mettre en compte celte alternative dans votre diagnostic.
QUINZIÈME LEÇON
TABES
SYM PTÛIVI ES [Suite)
B. Trocbles de l.v sensibilité. — I. Troubles sensitifs purement subjectifs :
a) Douleurs à caractère intermittent : a. Siégeant au tronc, dans les membres ou à la face : douleurs fulgurantes, lancinantes, térébrantes, ardentes, surviennent souvent par crises — p. Douleurs viscérales (seront étudiées surtout à propos des dilférents troubles présentés pai- chaque organe). — y. Crises de courbature musculaire. —
b) Douleurs à caractère permanent : douleurs en ceinture, en bracelet, en brodequin, doulem's ardentes. — c) Sensations anormales de fourmillement, d’engourdissement. — II. Troubles sensitifs Justiciables d’un contrôle objectif : a) Anesthe'sie (analgésie) recherches de M. Ouhnont. — h) Hyperesthésie-, hyperesthésie en plaques, hyperesthésie relative, anesthésie relative. — c) Paresthésies : retard des sensations, métamorphose des sensations, défaut de localisation des sensations, anesthésies dissociées, rappels de sensations, incongruence du nombre des sensations avec celui des excitations : a. tétanos sensitif, p. polyesthésie; summation des excitations, épuisement aux excitations.
Les troubles de la sensibilité font au premier chef partie constituante dn tableau clinique du tabes, dont, vous ne l’ignorez pas, les lésions portent surtout sur l’appareil sensitif. Ces troubles, signalés par tous les auteurs qui ont écrit sur le tabes, sont d’ailleurs très divers et varient considérablement suivant les sujets: je devrai donc vous les exposer avec un certain ordre, et pour cela, faire usage d’une classification qui, je vous en préviens, sera nécessairement assez artificielle.
I. — Troubles sensitifs, purement subjectifs
a. — Docf.Euits A CAnACTÊRE usTEHMiTTENT, — a.) Siô[/etinl nii tronc dans las membres ou à la face, ces douleurs comptent à juste
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litre parmi les signes les pins |)récoces et les plus iinpoiLanls de celle ancclion; elles sont de dilTérenlcs qualités. Les douleurs fuhjuranles sont, comtnc leur nom riudifjne, des douleurs (pii passent comme 1 éclair cl, dans lcui‘ rapidité, ont déjà disparu au moment où se lait entendre le cri que souvent elles arrachent aux malades; elles ne restent pas localisées eu un point, mais parcourent une certaine étendue, parfois toute ou presque toute la longueur d’un membre.
Les douleurs lancinantes sont tout aussi rapides et ti'ansitoii’es, mais elles sont moins nomades, elles naissent et s’éteignent sur place, souvent les lualadcs les compai’cnt à des coups d’épingle ou mémo à des coups de poignard. Et ce n’est pas là, .Messieurs, une simple lîgiu'c de rhétorique; il n’est pas rai'c de rencontrer des tabétiques qui vous disent, en elTet,{pi’au début il leur est ai’rivé de se l’ctourner brusquement, cbci’cbant où était leur agi’csseui-, tant la sensation de (( coup de coutcîau » avait été pi’écisc.
Les douleurs térébrantes sont, elles aussi, des douleurs localisées, mais elles se distinguent des précédentes en ce qu’elles sont moins rapides; elles permettent une certaine analyse : le malade sent « qu’on lui visse quelque chose dans les chaii’s », il lui semble que la pénéti'alion s’accompagne d’un mouvement de toi’sion.
Les douleurs ardentes consistent en des sensations de brûliu’e parfois très intenses qui peuvent se présenter av(ic des modalités analogues à celles des vaiâétés dont il vient d’être question.
Le siège de ces douleui’s peut êti’e, comme je vous l’ai dit, les luembres, surtout les inférieurs, soit au niveau des cuisses, soit au niveau des jambes; aux membi’es supérieurs le lieu d’élection est en général le bord cubital de l’avant-bras et de la main; ouïes rencontre encore au niveau du tronc et quelquefois aussi à la face.
D’après la description du plus grand nombre des malades il semble qu’elles évoluent, moins dans la peau même, qu’au-dessous de celle-ci, jusque dans les muscles, les os, les articulations.
Tantôt elles sont isolées et ne surviennent qu’une à une ; tantôt elles se montrent à la fois sur plusieurs points et constituent alors, suivant le dire des malades, (( des salves de mousquelerie ».
Le plus souvent ces douleurs surviennent par crises ; l’intervalle entre celles-ci est paiTois complètement indemne; puis, quand la crise arrive, les douleurs se montrent en groupes plus ou moins compacts; chaque crise a une durée qui peut varier entre une demi-
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heure et plusieurs jours. Ces crises survieuiienl en général spontanément, parfois même avec une certaine l'égnlarité qui fait que les malades les attendent à date fixe; parfois cependant clics peuvent être provoquées par un refroidissement, un changement de température, une fatigue, une émotion.
Elles présentent d’ailleurs des degrés très variables, et sans rapport absolu soit avec l’intensité, soit avec la durée du tabes; cependant elles constituent ordinairement un phénomène de début et souvent disparaissent presque complètement à la période d’incoordination, ou bien elles persistent pendant toute la durée de la maladie.
— Douleurs viscémlcs. — Je devrais vous décrire ici les crises anales, testiculaires, ovariennes, clitoridiennes, uréthrales, vésicales, gastriques, intestinales, etc..., mais je juge préférable de vous en parler à propos des troubles que présentent les différents viscères au cours du tabes ; nous en remettrons donc l’ctudc à une époque ultérieure, et je ne mentionnerai ici que certaines douleurs du coté des muscles connues sous le nom de :
V. — Crises de courhnlure musculaire. — Elles ont été signalées pour la première fois en 1884 par M. Pitres*, et rencontrées depuis dans un certain nombre de cas. D’après M. Pitres, elles se montrent surtout au début du tabes; elles surviennent brusquement sans cause appréciable, persistent quelques heures ou quelques jours et se dissipent sans laisser après elles aucune fatigue persistante. Ces crises se reproduisent, comme celles dont il était question tout à l’heure, à des intervalles variables. Elles consistent en une sensation très pénible de lassitude, de brisement musculaire, analogue à celle qui survient chez les gens bien portants à la suite d’un e.xercice trop violent ou trop prolongé. Cette sensation a pour siège les muscles des membres ou les muscles sacro-lombaires. Elle peut être assez forte pour obliger des sujets énergiques et vigoureux à se coucher au milieu de la journée et à rester dans le décubitus dorsal jusqu’à ce que l’accès soit terminé.
h). — Doüt.EUKs A CAKACTÈRE rEUM.\KEXT. — Ce sont des douleurs de caractère variable, présentant souvent une tendance à se disposer d’une façon circulaire, telles les fameuses doideurs en ceinture qui étreignent la poitrine ou la taille des malades comme dans un
I. Pitre», Progrè» Médical
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corset de for cl acquièrent parfois une inlcnsilé extrême. M. Fournier rapporte à cet égard un cas dans lequel la douleui-cn ceintui-e était telle qu’elle déterminait une dyspnée simulant celle des atléclions graves du poumon ou du cœur. — Autour des membres : douleurs circulaires, en bracelet aux membres supérieurs, en brodequin aux membres inférieurs. — Assez souvent aussi les malades portent soit sur les membres, soit ])lus fréquemment sur le tronc, des plaques plus ou moins étendues au niveau desquelles ils i-essentent une brûlure persistante et des plus pénibles.
c). — Sensations anoiîmale<. — Parmi les plus ordinaires, je vous citerai les sensations de fourmillement cl d' engourdissement, dans certaines parties du corps, surtout dans les membres, cl particulièrement au niveau du bord cubital de l’avanl-bras cl de la main. Quelquefois aussi les malades accusent des sensations bizarres de froid entre cuir et chair « comme si de l’eau passait sous la peau ». Enfin, mais plus rarement, ce sont des sensations de démangeaisons sur telle ou telle partie du corps.
Cette dernière classe de phénomènes, à part l’engourdissement du bord cubital de l’avant-bras, ne présente d’ailleurs, au point de vue du diagnostic coui'anl, qu’un intérêt médiocre ; dans quelques cas cependant l’existence d’une zone d’engourdissement, telle qu’une sensation de voile, de toile d’araignée à la face ou sur le pénis, a pu mettre sur la voie du tabes d’une façon tout à fait précoce (Charcot).
II. — Troubles sensitifs justiciables d’un contrôle objectif.
a) Anesthésie (Analgésie). Elle siège non seulement à la surface cutanée, mais aussi dans les parties profondes : muscles, os, articulations; c’est ainsi qu’on peut, chez certains malades, faire contracter les muscles avec un fort courant sans déterminer de douleur, et que, comme j’aurai l'occasion de vous le rappeler, les fractures, les luxations sont chez les tabétiques le plus souvent indolores. Enfin nous verrons aussi que cette analgésie favorise la production de différents troubles trophiques (durillons, mal perforant, arthropatbie, etc...).
Quand elle est très prononeée, ou quand par suite d’un hasard son existence lui est révélée, cette analgésie peut être connue du malade, mais le plus souvent elle doit être recherchée, et même d’une façon très minutieuse.
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lücn que celle ancslhêsie ne présciilc dans son siège aucune règle iixe et puisse se inonlrer sur tons les points du corps et avec les aspects les pins dill'érenls, elle ne laisse pas, comme d’ailleurs la plupart des autres phénomènes morbides, de témoigner certaines prétérences pour telle ou telle localisation, pour telle ou telle disposition, et c’est là ce qui constitue la Clinique. — M. Oulmont a publié à cet egard des recherches inlcrcssanlcs dont on peut tirer non {)as des lois absolues, mais des renseignements utiles. Voici en quelques mots les conclusions auxquelles il est parvenu.
Sur 110 lemmcs tabétiques, prises au hasard dans le service de M. Charcot à la Salpétrière, il n’en a trouvé que 5 ne présentant aucun vestige d’anesthésie. — Au point de vue de la localisation, 17 fois l’anesthésie existait sur les 16 fois sur le tronc,
15 fois à la tête.
Quant à la symétrie de cette localisation, il a constaté que, sur les membres, les territoires anesthésiés étaient à peu près au môme niveau, d’égale étendue, et aussi de forme à peu près identique; les nuances se montraient surtout dans l’intensité. — Sur le tronc, les plaques sont sensiblement analogues d’un côte à l’autre, ou quand la plaque siège sur la ligne médiane, elle s’étend assez également à gauche et à droite. — Sur la tête, au contraire, la symétrie fait le plus souvent défaut, les plaques d’anesthésie s’y montrent souvent unilatérales, ou, quand elles existent des deux côtés, elles sont très inégalement développées.
Les points du corps au niveau desquels l’anesthésie se montre avec le maximum de fréquence (points d’élection) se sont trouvés:
A la tête, surtout les joues et les régions sous-orbitaires.
Le cou n’est que rarement atteint.
.\u tronc, sur la région antéiieure, on voit de préférence les plaques d’anesthésie au niveau des seins, parfois aussi autour de V ombilic; les parties qui, au contraire, ont été trouvées le plus souvent indemnes étaient une bande au-devant du sternum, une bande dans chaque région inguinale. — Sur la région postérieure, l’anesthésie se montre aux épaules avec une certaine fréquence. Enfin il n’est pas rare d’observer une plaque d'hyperesthésie entre les épaules et une antre plaque à la région lombaire; parfois ces deux plaques se rejoignent, et dans ce cas, sur toute la hauteur du rachis, existe une longue bande ou plaque d’hyperesthésie.
.Viix membres supérieurs, les zones d’anesthésie siègent le ])lus
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soii\ciil aux doifjls, alors môinc qu’elles ne se iiiontrerit pas au niveau des autres scgineuls du ineinhre supérieur. — A Vavanl-hras il lant tout parliculièrcmenl signaler Vaneslhésie cnbüale, qui a été tout paiTiculièrement mise en lumière par M. Charcot, elle siège le long du bord interne de l’avant-hi'as, se prolongeant ou non le long du bord inlernc de la main et du petit doigt. — Le bran est ordinairement moins atteint que l’avant-bras. .Même dans les cas où 1 anesthésie est très étendue, il resic presque toujours dans la paume de la main et an pli du coude des plaques dont la sensibilité est conservée.
Aux membres inférieurs il convient de faire une remarque intéressante : les troubles de la sensibilité y ont presque toujours une intensité plus grande au niveau de la face postérieure qu’au niveau de l’antérieure. Les plaques d’anesthésie se rencontrent ordinairement à la j)lante du pied, au talon, aux orteils, tandis que le dos du pied reste très souvent indemne. Assez fréquemment on constate un degré plus ou moins marqué d' hyperesthésie au niveau de \o. voûte plantaire. Aux jambes, les parties le plus souvent atteintes sont les genoux et les malléoles. — Quant aux cuisses, elles ne présentent l’anesthésie qu’à un degré moindre que les jambes ; la région qui reste le plus longtemps indemne est leur face interne, dans toute la zone qui correspond aux adducteurs.
Vous remarquerez, Messieurs, que sur les différentes figures que je fais passer sous vos yeux, figures montrant les plaques d’anesthésie présentées par diiîérents tabétiques, les plaques ne siègent nullement sur le trajet d’un nerf ou d’un rameau nerveux, et ne se localisent pas étroitement dans les limites de la distribution de celui-ci; le plus souvent elles s’étendent au contraire indistinctement sur les zones appartenant à diiïérents nerfs cutanés, et vous pouvez constater que dans certains cas, le territoire anesthésié présente un aspect « en gigot » qui n’a rien d’ailleurs d’analogue à celui qu’a décrit M. Charcot dans la paralysie hystérique.
b) Hyperesthésie ou plutôt Hyperalgésie, car ainsi que le fait très justement remarquer M, Leyden, jamais, dans le tabes, la sensibilité ne devient plus fine que normalement, seule la sensibilité à la douleur se trouve exagérée.
L’byperesthésie se montre généralement par plaques ; celles-ci sont le plus souvent d’une étendue beaucoup moindre que les plaques d'anesthésie ; il peut d’ailleurs se faire qu’au bout d’un
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certain temps riiypcrestliésie fasse place à l’anestliésic ; en tout cas on peut dire que la (Inrée tic la première est ordinairement hien moins longue que celle de la seconde.
An niveau de ces plaques, riiypercsthcsic pont être véritablement exquise, le simple frôlement de la main on des vêtements, un souffle même déterminent souvent des sensations très pénibles. 11 est certains malades pour lesquels elles sont une véritable torture, le phénomène dont ils se plaignent le plus.
Parfois aussi ces plaques d’hyperalgésie constituent un centre d’où partent les douleurs fulgurantes ; une sorte de réservoir de douleur, trop souvent inépuisable.
Pour M. Erb, l’hyperesthésie dans le tabes, quand elle atteint un degré un peu prononcé, serait l’indice de la participation des méninges au processus morbide.
Sous le nom à’ihiperestliésie relative, M. Lcyden, qui a fait une élude minutieuse des troubles de la sensibilité dans le tabes, a décrit des cas dans lesquels une faible piqûre est à peine perçue, tandis qu’une piqûre un peu plus forte détermine une douleur très violente et nullement en rapport avec l’intensité de la piqûre.
Inversement, Berger a vu chez d’autres tabétiques les piqûres d’intensité moyenne être assez bien senties, tandis que les très fortes piqûres ne déterminaient pas de douleur ; par comparaison avec le précédent on pourrait donner à ce phénomène le nom {Y Anesthésie relative.
Jusqu’à présent nous n’avons parlé de l’hyperesthésie qu’à la piqûre; elle peut s’observer pour d’autres excitations cutanées, notamment pour les excitations thermiques; l’hyperesthésie à la température est en général siu tout marquée pour le froid.
c) Purcslhôsies. — Je comprendrai sous ce nom les nombreux troubles de la sensibilité que je vais énumérer, en me bornant d’ailleurs aux quelques indications nécessaires pour vous faire comprendre ce dont il s’agit. Ces phénomènes ont été particulièrement étudiés par M.M. Leyden, Berger, Binsvvanger, sans compter les différents tabétologues.
Le Retard des Sensations est fréquent dans le tabes, surtout pour les membres inférieurs; on le conslale aisément : il suffit d’enjoindre au malade de pousser une exclamation au moment où il sentira la douleui- produite par la piqûre et l’on compte l’espace de temps rpji s’écoule entre le moment où l’on a piqué et celui où le
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malade pousse le cri convenu. — Le plus souvent ce retard est de 2 à 5 secondes, mais dans certains cas, il peut être de 8, 10 secondes et davantage. — M. Uiclict a constaté que chez un même malade, le retard est plus considérable pour les piqûres du pied que pour celles de la cuisse; s’agit-il là d’une dinércricc produite seulement par l’inégalité dans la longueur du trajet à parcoui'ir à travers les troncs nerveux? où n’cst-ce pas plutôt que les troubles delà sensibilité sont dans le tabes infiniment plus marqués au pied qu’à la cuisse? — 11 est bon de noter que d’un moment à l’autre, ebez le même malade, ce pbénomene est sujet à de grandes variations spontanées.
Ce retard des sensations peut porter soit en bloc sur toutes les sensations liées à une excitation, soit seulement sur quelques-unes de celles-ci, ou môme sur une seule d’entre elles ; par exemple vous piquez un tabétique après lui avoir bouché les yeux; aussitôt après la piqûre, il vous dit avoir senti un attouchement, mais seulement un attouchement, et ce n’est qu’au bout de 5, 4 secondes et plus, que tout d’un coup il témoigne, par la contraction de ses traits et par un cri, de la douleur qu’il ressent de ta piqûre. Dans l’exemple que je viens de choisir, la sensibilité tactile est bien conservée, tandis que la sensibilité à la douleur présente un retard considérable. Le môme phénomène pourrait s’observer avec les excitations thermiques ; vous verriez des malades, au moment où vous appliquez sur leur peau un fragment de glace, n’accuser qu’une sensation de contact, et seulement plus tard la perception du froid.
La Métamorphose des Sensations consiste en ce que certains tabétiques ne peuvent distinguer nettement la nature de l'excitation cutanée perçue par eux: c’est ainsi, par exemple, qu’ils considèrent une piqûre ou pincement comme une brûlure plus ou moins intense.
Le Défaut de localisation des Sensations est encore un phénomène fréquent, et vous verrez des tabétiques accuser une piqûre au pied lorsqu’en réalité vous avez enfoncé votre épingle dans le mollet. 11 peut encore se passer ce fait que les excitations ne soient pas perçues dans toute leur étendue : par exemple, une longue égratignure de plusieurs centimètres ne sera perçue que comme une simple piqûre.
Sous le nom d' Anesthésies dissociées on comprend le phénomène suivant ; un tabétique ne sentant plus la piqûre conserve très
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nellcs les sensations llicrmicines on invcrscnienl (réccmnienlM. l'arinenliei- publiait nn exemple de ce genre), — ou bien ayant conservé la sensibilité à la piqûre, il a perdu la sensibilité à la pression. — En général, les sensations tactiles sont abolies plus tardivement et à un moindre degré que les sensations à la douleur; cependant elles sont, elles aussi, assez souvent altérées. Cela contribue notablement à exagérer -la maladresse des membres supérieurs ou intérieurs (le malade croit marcher sur un tapis, sur du coton, du caoutchouc, etc....)
Les Rappels de Sensations mèvitenl une mention spéciale, car, au point de vue clinique, c’est là un phénomène dont la connaissance vous est indispensable pour faire un examen sérieux de la sensibilité des malades. Lorsqu’en effet, au cours de l’examen d’un tabétique, vous aurez pratiqué un cci lain nombre de piqûres, vous verrez assez souvent survenir un moment où le malade accusera la sensation de piqûre, bien que vous ne veniez d’en faire aucune; en un mot, il sent qu’on le pique, aloi-s qu’on ne le pique pas. Les impressions précédentes ont excité le système nerveux de telle façon qu’il se produit pour ainsi dire des oscillations secondaires donnant l’impression de nouvelles piqûres. On comprend que dans CCS conditions, par suite du mélange intime des sensations vraies et fausses, il devienne impossible d’obtenir des résultats utiles; aussi est-ce avec juste raison que M. Leyden, qui insiste sur ce genre de faits, recommande de cesser l’examen et de laisser reposer le malade sous peine de n’obtenir que des renseignements erronés.
Le phénomène de V Incongruence du nombre des Sensations avec celui des Excitations est un peu analogue d’uuc part à celui du « Retard des Sensations », d’autre part, à celui que nous venons d’étudier sous le nom de « Rappel des Sensations ». 11 peut se présenter sous deux formes tout à fait distinctes l’une de l’autre :
A. Tétanos sensitif. — C’est par ce nom que je vous proposerai de désigner le phénomène suivant : le malade se trouve dans l’impossibilité de compter les piqûres que vous lui faites dès qu’elles sont un peu fréquentes, et que, par conséquent, il ne s’écoule entre elles qu’un court' intervalle de temps. Les sensations produites par chacune d’elles s’additionnent et se fondent dans une sensation de piqûre unique. Il y a là, ce me semble, quelque chose d’assez comparable à ce qu’on désigne sous le nom de Tétanos Rlujsiologigue, phénomène (pii consiste, comme vous le savez, en ce qu’un
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certain nombre d’excilalions électri(|nes assez l'appi ocliées les unes (les antres (an moins oU par seconde), au lien de délcrminer dans un muscle un nombre (équivalent de secousses, produisent la contraction permanente de ce muscle par suite de la fusion entre elles des diHerentcs secousses.
B. Pohjesthésie. — Une pointe d’épingle ou de compas est perçue comme s’il y en avait deux ou- trois; donc, impressions multiples pour une seule excitation. Ce trouble de la sensibilité est d’ailleurs assez rare; il a été surtout signalé par M. Fiseber. M. Brown- Sequard et M. Eulenburg ont observé des cas pins ou moins analogues.
Sous le nom de Summalion des Excitations on peut désigner un trouble sensitif, un peu différent de ceux dont je viens de vous entretenir, et qui, jusqu’à un certain point, serait l’opposé de celui que je vous ai fait connaître sous la rubrique de « Rappel des sensations ». Voici en quoi il consiste : Une première piqûre d’intensité médiocre n’a pas déterminé de sensation; une seconde ou une troisième piqûre, d’intensité exactement semblable à la précédente, est au contraire parfaitement perçue par le malade. C’est encore là un phénomène du même genre que ceux dans lesquels on voit des excitations insuffisantes, à l’état isolé, pour produire l’effet cherché (sensation, contraction musculaire), additionner leur action, et en éprouvant ce que les Physiologistes appellent une (( SLimmation », finir par exercer sur les centres nerveux une influence suftîsante pour déterminer le phénomène que l’on recherchait.
V Épuisement aux Excitations est encore un phénomène très utile à connaître, puisqu’il peut vicier complètement les résultats d’un examen; c’est tout l’opposé de la (( Summation des Excitations » ; en effet, ici, on voit la sensibilité s'émousser par la continuation d’une même excitation. MM. E. Uemak, B. Stern ont étudié ces faits ; le premier de ces auteurs a montré que chez certains tabétiques, un courant faible, qui était d’abord parfaitement perçu, ne tai'de pas à ne plus l’être ; si alors on renforce un peu le courant, il est de nouveau perçu, pour bientôt cesser de l’clre, et ainsi de suite. — Parfois cet épuisement aux excitations se fait par éclipses : un objet chaud étant appliqué sur la peau est d’abord bien senti, puis, au liout de quelques instants, sa température n est plus perçue; mais si on continue à laisser en contact avec la peau
OUINZIKME LEÇON.
oct objet, il est (le nouveau seuil, (|uoi(]iie sa leiupèralure ii’ait pas varié, puis bieul(jt il ue l’est plus, pour l'élre encore quelques iuslauls après, et ainsi de suite.
Dans toutes ces recherches qui deiuaiulenl beaucoup d’attenlioii, il sera nécessaire de ue pas oublier que sous certaines influences purement physiques, la sensibilité peut éprouver des modifications considérables; c’est ainsi que le froid augmenlo l’anesthésie, tandis qu’au contraire la chaleur, une friction de la peau, le passage d’un courant galvanique, suffisent parfois à la faire disparaître pour quelque temps, ou du moins arrivent à en diminuer l’inlensilé.
Tels sont, Messieurs, les différents troubles de la sensibilité au cours du tabes sur lesquels je voulais appeler votre attention; si j’ai consacré à quelques-uns d’entre eux une description un peu longue, eu (îgard à l’importance qu’ils revêtent au cours de cette maladie, eu égard aussi à leur fréquence, c’est parce que ceux-là sont en général peu connus, et qu’un intérêt spécial s’attachait ainsi à leur description. Je ne doute pas d’ailleurs que, de lares que semblent être quelques-uns de ces troubles, ils ne deviennent plus fréquents, si vous prenez la peine de les rechercher chez tous les tabétiques qui passeront par vos mains.
En tout cas, souvenez-vous. Messieurs, qu’en vous présentant cette étude des troubles sensitifs du tabes, j’ai fait beaucoup plus œuvre didactique que clinique. 11 est peu vraisemblable que vous trouviez jamais réunies sur un même sujet ces différentes modalités, et l’on ne saurait trop insister sur l’irrégularité et la variété des troubles sensitifs dans la maladie qui nous occupe. Chez quelques malades ils prennent une intensité et un développement extrêmes; chez d’autres, au contraire, ils font presque enlièrement défaut; chez un certain nombre, après avoir été très prononcés, ils finissent par disparaître plus ou moins comjilètement. Le pis est que, si nous savons conslater ces modalités diverses, entre les différents cas, il faut bien avouer notre ignorance quant à la cause de celles-ci; actuellement nous sommes hors d’état d’indiquer la raison anatomique pour laquelle tel malade est en proie aux plus vives souffrances, tandis que tel autre n’en éprouve presque aucune.
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SYIVIPTÔIVIES (SllUe.) I
C. Trocbles i)e i.,v nÉFLECTiviTÉ. — Réficxc rolulien. — Précautions à prendre pour le (
reclierclier : position à donner à la cuisse; de la percussion du tendon, moyens de |
constater la secousse musculaire ainsi produite, principales causes d’erreur. Pseudo- *
réllexe tendineu.x de Westphal. — Nature des réfle.xes tendineux; notions anato- f
iniques sur les nerfs et les terminaisons nerveuses des tendons. — Région de la '
moelle dans laquelle pénètrent les voies centripètes du réflexe rotulien : Bandelettes externes ('Wurzeleintrittszone), les limites de cette région dans le sens transversal, dans le sens longitudinal. Voies centrifuges. — Conditions pouvant influencer la production ou l’intensité du réflexe rotulien : a) locales, b) générales. — Historique de la découverte du réflexe rotulien; signe de Wcstplial; théories ayant cours à ce sujet; raisons confirmatives de l’origine réflexe. — Réflexe idaniaive.
Messieurs,
Les trouilles de la Réfleclivüé sont des plus importants dans le tabes au point do vue du diagnostic; c’est qu'en effet, il s’agit là de phénomènes que nous pouvons provoquer au moment et dans les conditions que nous avons choisies ; leur rechei clic tient de l’expcrimenlation et acquiert par cela même un degré de précision auquel ne peuvent prétendre les différents « symptômes » qui eux se développent spontanément et se montrent pour ainsi dire quand il leur plait.
Yous n’ignorez pas. Messieurs, que sur toute la hauteur de la moelle et même au niveau du cerveau, on peut provoquer des réflexes; mais il en est quelques-uns qui, jusqu’à un certain point, semblent synthétiser tous ceux du même ordre ; c’est ainsi par exemple que pour les réflexes tendineux, l’usage a prévalu de
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roclicrclier surloiil ceux du genou, du leudou d’Achille, du poignet et du coude, et non tous les réllexes des tendons des différents muscles. De même pour les réllexes cutanés, on a surtout l’ecours au réflexe plantaire et au réflexe ahdoininal, sans trop s’occuper des rellexes qui peuvent être provo(iués par l’excitation cutanée entre ces deux points. — 11 on est ainsi dans l’étude du tabes, où certains réllexes présentent un intérêt tout particulier; c’est de ceux-là seulement, Messieurs, que j’ai l’intentioii do vous entretenir ici. — Comme vous le savez, les réflexes papillaires comptent parmi les plus importants; peut-être devrais-je les faire figurer dans cette Leçon, je préfère cependant ne vous en parler que plus tard, lorsque nous traiterons des manifestations oculaires d’ordre tabétique.
Réflexe rotulien. — D’après ce qu’il m’a été donné do voir soit à riiôpital, soit aux examens, parmi les jeunes générations médicales, il n’est pas un étudiant qui n’interroge le rétlexe rotulien, mais bien peu le recberebent suivant les règles; un très petit nombre seulement se doutent de ce qu’il signifie réellement et do ce qu’on est en droit de lui demander. Je crois donc qu’il ne sera pas inutile, à propos du tabes, de passer rapidement en revue les principales notions actuellement acquises sur ce phénomène.
Le réflexe rotulien [réflexe patellaire, phénomène du genou) consiste, grosso modo, dans la contraction du triceps crural déterminée par la percussion du tendon rotulien.
Certaines conditions sont nécessaires pour qu’il se produise; d’où, au point de vue pratique, l’obligation de prendre diverses précautions.
Tout d’abord il faut que le triceps crural soit da)is un état de relâchement aussi complet que possible. — Pour y parvenir vous placerez le membre inférieur dans une des< positions suivantes : la cuisse sera croisée par le malade sur celle du coté opposé, c’est le procédé ordinaire, il est généralement suffisant; dans certains cas cependant, vous vous trouverez en présence de malades trop peu intelligents ou trop impressionnables pour obtenir de cette manière le relâchement du triceps, il faudra alors avoir recours à l’un des procédés que je vais vous indiquer.
a. — Lairc asseoir le malade sur un siège dur et suffisamment élevé fordinairernent une table) pour que les pieds ne touchent pas la terre, et avoir soin fpi’il soit entièrement assis, de façon que le bord du siège ou delà table touche le creux du jarret.
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b. — S’asseoir sur une chaise rapprochée de celle sur laquelle esl le malade, el passer un genou au-dessous du jarret de la jarnhe a examiner, de façon a soulever celle-ci suffisamment pour que le pied ne touche plus le sol.
c. — L’ohservaleur soulève la cuisse avec sa main placée audessous dos tendons du hiceps et du semi-membraneux, en recommandant au malade d’a})puyer sur cette main; le mouvement d’extension de la cuisse sur le bassin, produit ainsi parle malade, a souvent pour conséquence de relâcher le triceps crural qui, lui, est fléchisseur de la cuisse sur le bassin.
Quand au lieu d’ètrc assis, le sujet à examiner est couché, on lui recommande de laisser sa jambe molle, et, soulevant la cuisse, on place le membre inférieur dans une position où les articulations coxofémorales et du genou soient toutes deux en llcxion, puis on percute. Si le malade ne peut arriver à laisser le membre dans un relâchement suffisant, on le fait asseoir sur le bord de son lit, en ayant soin qu’il soit largement assis de façon que le bord du lit touche le creux du jarret.
Lorsque le relâchement du triceps a été obtenu par lïm des procédés que je viens de vous indiquer, il faut passer au second acte, qui est la percussion dic tendon roLuUen. Cette percussion devra, autant que possible, porter au milieu de celui-ci, à égale distance de ses deux insertions ; si la simple inspection de la région ne suffit pas, vous pouvez rcconnaitrc celle-ci avec le doigt. Quant à la percussion, elle se fera, soit avec le bord cubital de la main, soit avec l’extrémité d’un ou de plusieurs doigts, soit avec un instrument; celui dont on se sert d’habitude est le marteau à percussion de Skoda ; en Angleterre on fait souvent usage d’un stéthoscope dont le bord du pavillon a été à cet effet muni d’une gorge dans laquelle s’cnchàssc uuc couronne de caoutchouc. Quel que soit le percuteur adopté, le coup frappe sur le tendon doit être assez faible pour commencer, mais toujours « sec », puis on frappe graduellement plus fort s’il y a lieu; l’intensité de la percussion nécessaire pour produire la contraction musculaire est en effet un élément important d’appréciation; vous aurez lieu de constater que, dans les cas où le réflexe est exagéré, celle-ci doit être beaucoup moindre que dans les cas où il est diminué.
La percussion ayant eu lieu, il s’agit de constater la secousse musculaire ainsi produite (réflexe rotulieh). Le plus souvent cctle
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constataüon est facile, car la conlracliori du triceps iinpi-inic à la jambe un inouvemeiit d’extension assez prononcé, et comme par suite dn l’elàchement on doit se trouver tonte la mnsculatiire dn membre inlérienr, la jambe retombe tout aussitôt, il s’ensuit une oscillation très nette de toute l’extrémité inférieure. Parfois cependant cette oscillation ne se produit pas ; il ne faudrait pas en inférer que le réflexe manque; la contraction dn triceps peut en effet exister, mais être trop faible pour entraîner un mouvement de la jambe, n’où la nécessité de mettre à nu la cuisse du malade et de tenir les yeux fixés sur la région antérieure de la cuisse au moment de la percussion, pour voir s’il se produit ou non un soulèvement du muscle. Dans certains cas, ce soulèvement musculaire, lorsqu’il est très léger et qu’on a affaire à un sujet un peu gras, passe inaperçu même pour un œil attentif, l’emploi de la palpation pourra alors vous rendre des services, votre main gauche appliquée sur le corps du muscle vous fera savoir si la percussion opérée par votre main droite a déterminé dans le triceps la moindre velléité de contraction.
Un certain nombre de méthodes et d’instruments ont été imaginés pour inscrire ou pour mesurer le réflexe rotulien; on n’en fait guère usage en clinique; à ceux d’entre vous que cette question intéresserait d’une façon particulière, je me contenterai de signaler le procédé employé et décrit par M. Drissaud dans sa thèse, et de récents travaux de M. Waller et de M. Bechterew.
Vous savez. Messieurs, comment il faut s’y prendre pour rechercher et pour observer le réflexe rotulien; ne croyez pas que cela soit toujours aussi aisé qu’il semble à première vue; j’ai le devoir de vous signaler les principales causes d’erreur.
Parfois, tout en prenant les différentes précautions que je viens de vous indiquer, il vous sera impossible de produire le réflexe, parce que, durant votre examen, vous n’aurez pu obtenir que le malade mette le membre inférieur dans le relâchement nécessaire; il faudrait vous garder de considérer ces cas comme présentant une abolition du réllexe. Règle générale, chaque fois que pendant la recherche de ce phénomène vous ne serez pas absolument certains que le triceps était dans le relâchement, vous devez réserver votre jugement et recommencer votre examen en en variant sans cesse les conditions, jusqu’à ce f[ue vous ayez directement constaté l’état de flaccidité de la jarnhe; alors seulement il vous sera permis de vous prononcer.
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Assez souveiil ou est lento de prendre pour nne contraction du triceps le inonveinenl de la jainb(; produit d’une façon purement mécanique par la simple commimicalion du coup donné lors de la percussion. Avec un peu d’allenlion, et en ayant soin de faire varier la lorce de celte percussion, vous an-iverez aisément à éviter cette erreur.
Lnfin \^estpllal a, sous le nom de pseudo-ré /I exe tendineux, fait connaître des cas dans lesquels la percussion de la peau du genou déterminait un mouvement réllexe de la jambe assez analogue à celui qui a lieu dans le réllexe rotulien. Si l’on craignait de se trouver eu présence d’un lait de ce genre, il suffirait, pour tirer les choses au clair, de pratiquer avec les doigts de la main gauche un pli plus ou moins épais dans la peau située au-devant du tendon rotulien, et de faire porter la percussion non plus sur le tendon, mais sur ce pli; si cette percussion détermine un mouvement de la jambe, c’est qu’on se trouve bien en présence du pseudo-réllexe tendineux de Weslphal.
Telles sont les principales lignes de la technique à suivre dans la recherche du phénomene qui nous occupe. Cherchons maintenant à pénétrer sa nature et à en déduire la signification qu’il convient de lui attribuer.
C’est, dit-on, un mouvement réflexe. — Qu’est-ce donc qu’un mouvement réllexe? — Un mouvement dû à la mise en action des parties motrices de Taxe encéphalo-médullaire par une excitation portant sur un organe sensitif et propagée à cet axe par le moyen des voies centripètes. Un réflexe tendineux est un réllexe dont le point de départ est une excitation spéciale portant sur les organes sensitifs contenus dans l’appareil tendineux.
Voyons quelles seront dans notre cas particulier (réllexe rotulien) les voies parcourues par l’excitation et la réaction.
Le fait primordial est, vous l’avez vu, la percussion du tendon rotulien; celle percussion constitue l’excitation initiale. Pour que cette excitation soit transmise aux centres nerveux, il faut qu’elle inllue sur des organes de réception périphérique dont la mise en vibration se répercutera jusqu’à la moelle par l’intermédiaire des nerfs.
Existe-t-il donc, dans les tendons, des nerfs* et des terminaisons*
1. Sachs, Die Nerven der Schnen. — Rcichcrl's und Du Boys Ileymond's .Arch., 1875 ‘2. Tschiriew, Arch. f. Psych., V, p. 805.
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nerveuses pouvant servir d’organes do récej)lion périphérique? — Les connaissances analomiques acquises dans ces vingt dernières années nous permettent de répondre d’une façon positive.
l u certain nombre d’auteurs avaient déjà signalé la présence de nerfs dans les tendons; en 1875 M. Sachs décrivit à ces nerfs des terminaisons libres dans l’épaisseur dos lames tendineuses et à leur surlace; peu après M. Tschiriew indiquait la présence de renflements au niveau de ces terminaisons. D’autre part M. Golgi' découvrait en 1878 l’existence au niveau des tendons d’organes particuliers (corps mnsculotenâineiix) présentant des analogies et des rapports assez étroits avec les corpuscules de Pacmi, qui se trouvent eux aussi en nombre assez considérable dans les membranes tendineuses.
Voici, d’après une description fort minutieuse de M. Cattaneo quels sont les principaux caractères de ces corpuscules de Golgi:
Ce sont des corps fusiformes avec renflement, aplatis sur les deux faces parallèles à la surface du tendon, de dimensions variables (de 80 à 800 [j- pour la longueur, de 50 à 400 \j. pour la largeur) et pouvant être par conséquent distingués à la loupe. Ils siègent surtout sur la face du tendon à laquelle viennent s’insérer les fibres musculaires, et principalement dans la zone de passage du tendon aux fibres musculaires. L’une de ces extrémités va graduellement se fondre avec les fibres du tendon, l’autre, un peu plus grosse et moins longue, donne insertion, suivant des niveaux différents à quelques fibres musculaires. Au point de vue de la structure, les corpuscules de Golgi sont constitués par un tissu conjonctif fibrillaire contenant des noyaux disséminés. Ces fibrilles sont parallèles à l’axe du corpuscule. Ils ont une enveloppe anbiste revêtue d’un endotbélium assez analogue à celui décrit par Ranvier sur la gaine de Renie; celle-ci prend d’ailleurs part à la constitution de cette enveloppe en accompagnant le faisceau nerveux qui vient se loger dans le corpuscule. A l’intérieur du corpuscule, les fibres nerveuses qui ont pénétré soit par la partie médiane de celui-ci, soit plus rarement par l’une de ses extrémités, se divisent tantôt diebo-
1. Golffi. Inlorno aile (linlribuiioiie c terininaiionc dei nervi nci Icndini dcl ttomo c d' allri rcrlehrali {Gaz. méd. italo-lombarda, 1878) et Mémoire de l'Acad. des se. de Turin, série M. t. XXXII.
‘z. Cfittarico. Suffli organi nervosi lerminali jiiuscolo-fendinci in eondizioni normali, esulloro modo di comporlarsi in seguilo, eic.... Accad. Healc délie Scienze di Torino, 0 janvier 1887.
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lomiqucmcnl, tantôt en patte d’oie, de façon à se ramifier dans tonte retendue du corpuscule, les fibrilles qu’elles envoient à la
Fig. 108.
Corpuscule lemlineu.'!. d'.nprès M. Caltaneo (demi-scliémalique).
B, corpuscule de Goigi avec les arborisalioiis terminales du nerf qui se ramine dans son intérieur. — Son extrémité droite se continue avec les libres tendineuses ; son extrémité gauche G se continue avec les libres musculaires 1) qui viennent s'insère, sur elle. — En A se trouve un corpuscule de l’acini qui reçoit l’une des branches de bifurcation du rameau nerveu C. dont l’autre branche se termine dans le corpuscule de Colgi.
surface de celui-ci ont perdu leur gaine de myéline et forment un fin réticulum. Les troncules nerveux qui se ramifient ainsi dans les corpuscules ont des rapports étroits soit avec les fuseaux musculaires de Kühne, soit avec les corpuscules de Pacini qui se trouvent également dans les tendons chez riiomme*.
Si j’ai insisté un peu sur ce point d’anatomie délicate, c’est parce qu’il m’a semblé que les détails n’en étaient pas parfaitement connus de vous tous. — Je n’ai d’ailleurs nullement la prétention d’affirmer que parmi ces différentes terminaisons nerveuses au sein des tendons ce soient tels organes plutôt que tels autres qui se trouvent chargés de recevoir l’excitation qui donnera naissance aux réflexes tendineux. J’ai voulu seulement vous montrer que cette réception était possible et qu’il n’y a même que l’embarras du choix des organes récepteurs.
Quelle voie va suivre maintenant cette excitation pour parvenir aux centres nerveux? — Une fois qu’elle s’est mise ainsi en com-
Voir aussi sur la question de ces différentes terminaisons ncuro musculaires un intéressant travail deJl. Pilliet, in Journal de l'Anal. cl de la /Viÿs/oZ., 1890.
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immiealion avec les libres nerveuses des tendons, fibres nerveuses centripètes, elle les suivra et se rendra avec elles datis la moelle. Pour le cas particulier que nous étudions (réllcxc rotulien), ces fibres appartiennent aux fibres sensitives du crural.
Dans la moelle elle-même nous pouvons encore, grâce aux travaux de Westplial, indiquer nettement le point delà substance blanche où passent ces fibres avant de se jeter dans la substance grise de la
Fijr. 100. — Coupe la moelle (union de la région dorsale avec la région lombaire) dans un cas de labes dans lequel les réflexes roluliens n’avaient pas disparu; on remarquera que dans ce cas les lésions du cordon postérieur ne dépassent pas la ligne pointillée menée du coude do la corne postérieure à la périphérie do la moelle.
Fig. 110. — Coupe de la moelle (union de la région dorsale avec la l'égion lombaire) dans un cas de tabes dans lequel les réflexes roluliens n’avaient disparu que peu de jours avant la mort: c’est à peine si dans ce cas les lésions dépassent la ligne ponctuée.
Fig. 111. — Coupe de la moelle ftinion de la région dor.sale avec la région lombaire) dans un cas de labes dans lequel les réflexes roluliens avaient entièrement disparu depuis plusieurs années. Ici les lésions empiètent considérablement en dehors de la zone pointillée et pénètrent dans le territoire des bandelettes externes. (O’après ^Yestpbal.)
corne postérieure, c’est dans la zone d'entrée des racines {Wnrzeleintrittszone, bandelettes externes de Charcot et Pierrel). Yoïci du reste la localisation exacte indiquée par Westphal : ces fibres sont situées en dehors d’une ligne parallèle au sillon médian postérieur et menée du coude de la corne postérieure vers le bord postérieur de la moelle; elles sont donc contenues entre cette ligne et la corne postérieure. Toute lésion siégeant dans ce territoire* amènera leur altération et pourra par conséquent, suivant son étendue, causer soit la diminution, soit la disparition du réflexe patellaire.
1. Il ne faudrait pas s’exagérer l’imporlance de cette localisation de Weslplial. En fait, cela revient à dire que les libres centripètes du réflexe rotulien pénètrent dans la rnwdle par les racines postérieures de la région lombaire moyenne ou supérieure et sont des fibres courtes; nous savons, en elfet, que la ])lupart des libres des racines (lostérieures enlrent dans la moelle par le territoire dit « des bandelettes externes »; les libres courtes évoluent dans ce territoire, seules les libres moyennes et les libres longues en sortent pour se répandre dans le cordon de lJurdacli et dans le cordon de Coll. La lésion des bandelettes externes pouvant seule amener la perle de ce l'éllexe. il est donc fort vraisemblable que les fibres centrijiétes jiar lesquelles ])asse celui-ci ne sortent pas de ces bandelettes et par conséquent sont des libres courtes.
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Mais il ne faudrait pas croire que les libres (jui consliluent la voie centripète du réflexe rotulien existent dans toute la longueur de la moelle; elles ne se trouvent que sur une certaine hauteur de cet organe, et Westphal a également détermine cette localisation dans le sens longitudinal comme il l’a lait dans le sens transversal. D’apres lui ces libres entrent dans la moelle exclusivement aMnû’caM de V union de la moelle lombaire avec la moelle dorsale.
Vous voyez donc. Messieurs, que la perte du réflexe rotulien ne surviendra pas dans tous les cas de lésion des cordons postérieurs de la moelle, mais seulement dans ceux où cette lésion siégera dans le territoire des bandelettes externes et dans la région toutà lait supérieure de la moelle lombaire. Celle localisation présente, quant au tabes, une importance considérable.
Revenons à l’étude du réflexe rotulien considéré d’une façon générale. Nous avons suivi, jusqu’à la subslance grise des cornes postérieures, la marche de l’excitation primordiale portant sur le tendon patellaire; une fois dans la substance grise, que deviendra celle-ci?
D’après toute vraisemblance, les libres nerveuses qui lui servent de conducteur la transmettent à une ou plusieurs des cellules des cornes postérieures, et grâce aux voies d’union qui existent entre celles-ci et les cellules des cornes antérieures, elle passe dans ces dernières, ou bien encore la fibre radiculaire postérieure se met directement en contact avec une cellule des cornes antérieures. Ainsi excitées, les cellules des cornes antérieures réagissent à leur manière, c’est-à-dire en déterminant la contraction des fibres musculaires au fonctionnement desquelles elles président. L’excitation primordiale centripète s’est donc transformée en une incitation motrice centrifuge; cette incitation centrifuge passe à son tour par les voies suivantes : racines antérieures, plexus iliaque, fibres motrices du nerf crural destinées au triceps lémoral dont la contraction détermine la secousse de la jambe que vous connaissez.
Voilà, Messieurs, un trajet passablement long et compliqué; vous compi’endrez aisément que si, en un point de ce trajet, survient une cause quelconque de trouble dans le fonctionnement des organes par lesquels passe ce réflexe, on assistera soit à la diminution, soit à la disparition de celui-ci. Vous verrez en outre que certaines causes modifiant soit la circulation de la moelle, soit le tonus neuro-musculaire, peuvent avoir également une action considérable.
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Examinons d’abord n) les conditions locales qui peuvent influencer la production du réflexe rotiilien en siégeant sur tel ou tel des dilîérents segments de sou parcours :
Dans Vappareil ligamenteux rolulien il peut se faire, a la suite
Fig. 112.
Schéma des voies parcourues par le réflexe rolulien. — A, tendon rolulien frappé par le rnarteau à percussion: l’excitation se dirige vers la moelle en suivant le sons de la flèche, pé-nëtre par les racines postérieures dans le cordon postérieur et de là dans la corne postérieure, puis s’avance dans la substance grise jusqu’aux cellules des cornes antérieures et détermine la mise en jeu de celles-ci. De ces cellules part une excitation motrice qui est transmise par voie centi ifuge au triceps fémoral C. La lettre B indique la rotule.
d’arihrite, de luxation ou de toute autre cause, des adhérences ou des déplacements du ligament rotulien ou des condyles, qui empêchent la percussion de produire l’excitation nécessaire, d’où impossibilité de déterminer le réflexe patellaire.
Dans le nerf périphérique centripète, toute altération de ce tronc nerveux ou de ses branches (névrite périphérique) amènera la diminution ou la disparition du réflexe. 11 en sera de même pour les altérations siégeant sur les racines postérieures par lesquelles passe le refle.xe rotulien.
Dans le cordon postérieur de la moelle. — Nous avons déjà parlé des lésions situées en ce point, et vous savez qu’une altération des bandelettes externes, à la hauteur de l’union de la moelle lombaire avec la moelle dorsale, amène la disparition du phénomène dn genou.
Dans la substance grise médullaire. — Lorsqu’il y a destruction, soit des cellules nerveuses qui concourent à l’élaboration du réflexe, soit des fibres nerveuses qui réunissent celles-ci, le réflexe diminue ou disparait; c’est ce qu’on observe au cours des poliomyélites
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aiguës ou chroniques cl loul paiTiculicremcnt de la paralysie spinale infantile.
Dans le nerf cenb'ifnge moteur. — Toule lésion de celui-ci, soit par lraumalisinc,soit par névrite périphérique dccause quelconque, empêchera l’incitation motrice d’être transmise au muscle et par conséquent produira la disparition du réflexe.
Dans le muscle. — Les altérations musculaires atrophiques ou autres qui diminucnl sa contractilité amènent d’abord la diminution, puis l’abolition du phénomène du genou; il en est ainsi notamment pour la myopathie progressive primitive.
Sous le nom de conditions générai.es h), pouvant irilluencer la production du réflexe rolulien, je comprendrai toutes celles qui ne siègent pas immédiatement sur un des points du trajet parcouru par celui-ci.
Parmi ces conditions, les unes tendent à déterminer la diminution ou la disparition du phénomène du genou.
L’influence de Vâge est notable, c’est ainsi que M. P. J. Mobius a observé que sur 56 personnes, exemptes d’affection du système nerveux, âgées de plus de 80 ans, le réflexe rolulien était aboli dans 9 cas et très faible dans 7 autres cas. — D’autre part, M. Pelizœus, qui a recherebé ce réflexe chez 2400 enfants, ne l’a pas vu manquer une seule fois; en général il est chez les enfants plus intense que chez les adultes.
La fatigue agirait dans le même sens. M. Orschanski a montré qu’au début d’un travail musculaire les réflexes rotuliens augmentent. tandis qu’ils diminuent dès que la fatigue arrive et même disparaissent quand la fatigue est poussée au point d’amener le tremblement du membre.
Le sommeil produit également la diminution du phénomène rolulien.
L'anémie de la moelle (?), quelle qu’en soit la cause, opérerait dans le même sens.
Différentes maladies infectieuses (diphthérie).
Quelques intoxications aiguës, notamment colle par le chloroforme, peuvent faire disparaître le réflexe d’une façon complète, mais transitoire.
Certaines formes de lésion transverse de la moeZ/c siégeant à une distance assez grande de la région lombaire (moelle dorsale ou cervicale) s’accompagnent de paraplégie flasque avec disparition des
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réflexes roluliens. — M.Cli.l5aslian',|)iiis M. Ifowlby*, ontloulrccemmeiit appelé raltenlion sur ces lails, el M. BabinskP vient de publier une observation du inénic genre. D’après M. Dastian, cette disparition des réllexes ne se verrait que dans les cas où la perte de la motilité et de la sensibilité (nolamment à la douleur) est absolue, et où par conséquent la lésion transverse est complète.
Quant à celles des conditions générales qui tendent à amener rEXAGÊnATioN du phénomène du genou, elles sont de natures diverses :
Cerlaines excitations sensorielles vives, telles que celle produite par une musique bruyante, agiraient dans ce sens, d’après M. Lombard, qui a fait rechercher sur lui-même le réflexe rotulien dans 259 conditions dillérentes.
Un certain nombre d'affections aiguës (tuberculose, lièvre typhoïde, rhumatisme articulaire, pneumonie).
Quelques intoxications aiguës, surtout celle due à la strychnine, déterminent cetle exagération, ainsi que celle due à l’atropine.
Dans de rares cas de polynévrite on observerait cette exagération (Strümpell et ÎMobius).
V effort musculaire augmente dans des proportions très notables l’intensité du phénomène du genou. M. E. Jendrâssik, qui a découvert cette propriété, a su l’utiliser en clinique d’une façon très ingénieuse. Dans les cas où l’on ne peut produire le réflexe rotulien par la méthode ordinaire, cet auteur conseille d’employer le procédé suivant, qui a fort justement reçu le nom deprocédé de Jendrâssik : Pendant qu’on percute le tendon, on recommande au malade de placer les quatre derniers doigts de l’une et de l’autre main dans la position « en griffe », et d’accrocher l’une à l’autre ces deux griffes dans une position telle que le dos de l’une des mains et la paume de l’autre regardent la poitrine du patient, les avant-bras étant horizontaux. On dit alors au malade de faire effort, comme s’il voulait séparer ses deux mains, mais tout en ayant soin de les maintenir toujours solidement réunies par les dernières phalanges pliées en crochet. L’effort ainsi produit par les deux membres sujMÎrieurs détermine vraisemblablement un état spécial du tonus
1. Basstian, Itoynl meilirnl nnil surgicnl Sociclij, 2r> février et 17 mai 1800 nrit. med. Journ., 1890, I, p. 480, 1 \T>2.
Bowlhy, Ihidctn
Babinski, Paraplégie Basque par compression do la moelle Arch. de mt'd. cxnér., 1891, p. 228.
TA15ES DORSUALIS.
médullaire; en loul cas le fait est que le réflexe rotulicri, qui paraissait absent ou était très diminué, se montre d’une façon très nette, ou bien, si l’on s’adresse à un indivn noi-mal, ce réflexe éprouve une augmentation manifeste.
Les lésions du faisceau pyramidal dans un point quelconque du cerveau, du bulbe, ou de la moelle au-dessus de la région inférieure de la moelle dorsale, produisent une exagération spasmodique considérable des différents l'éflexes tendineux. C’est à cette catégoi ie de faits que répond l’exagération constatée dans un grand nombre de cas de myélite transverse et de compression médullaire, ainsi que dans la sclérose latérale amyotropbique. Ici le mécanisme est tout fait distinct: il s’agit très vraisemblablement du défaut de l’influence inbibitoire exercée normalement sur les centres de la substance grise de la moelle par les fdjres du faisceau pyramidal. Ces centres n'étant plus soumis à l’influence de ce frein, présentent une excitabilité exagérée qui se traduit par raugrnentalion du phénomène du genou.
Tels sont les principaux faits sur lesquels est basée la doctrine du réflexe rotulien; je ne peux me dispenser de vous dire aussi quelques mots des théories qui régnent ou ont régné à ce sujet, et en même temps j’en profiterai pour vous donner quelques indications sur l’Historique de cette intéressante question.
Tout d’abord permettez-moi de vous rappeler que de temps immémorial les enfants s’amusent à faire à leurs camarades, quand ils sont debout, la mauvaise plaisanterie de les frapper par derrière d’un coup sec, avec le bord de la main, sur les tendons qui bordent le creux du jarret, plaisanlerie qui a pour résultat immédiat de faire tomber la victime à l’improviste; ou bien encore, étant assis, ils donnent de la même façon un léger coup sur les genoux d’un voisin dont les jambes sont croisées, et s’amusent de la brusque secousse ainsi imprimée au pied. Ce sont là jeux d’enfants ; les Physiologistes, gens graves, n’avaient garde de les connaitre ; en fait ils ignoraient absolument ce genre de phénomènes. H fallut que les Médecins s’en mêlassent ; ce n’est pas la première fois. Messieurs, et il est à espérer pour la Physiologie que ce ne sera pas la dernière.
En 1875, M. Erb, dans Archiv /'ür Psyc/ua/Hc, consacre quelques pages à la description de certains mouvements réflexes qu’il appelle des réflexes tendineux, et accorde une attention particulière à celui
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qui a lieu au niveau du genou, auquel il donne le nom de l'cllexe tendineux patellaire {Paleltarsehnenrc/lexe).
Par une singulière coïncidence, dans le même numéro du recueil que je viens de vous citer, immédialemenl après l’article de M. Erb en venait un de Westphal sur le phénomène de la jambe qui n’est autre chose que le réflexe patellaire. Mais la manière d’apprécier ce phénomène est pour Westphal toute différente. D’après lui, la contraction du triceps est consécutive à l’excitation produite sur le muscle par l’ébranlement du tendon percuté. Comme le tendon est rahoulissant de toutes les fibres musculaires du triceps, il n’est pas étonnant que son ébranlement ait un maximum d’action sur ce muscle. Mais pour que le phénomène se produise, il faut que le muscle soit dans un tonus spécial sur lequel insiste beaucoup Westphal, quoique en réalité il n’arrive guère à en donner une idée nette. C’est la perte de ce tonus qui produirait l’abolition du réflexe rotulien.
La comparaison entre ces deux mémoires jumeaux e^t en somme tout à l’avantage du premier. 11 est certain que la priorité de la description de ce phénomène appartient à M. Erb; il est non moins certain qu’avec une rare perspicacité il avait de prime abord indiqué sa véritable nature : réflexe tendineux. — Et cependant l’absence du réflexe rotulien chez les tabétiques a pris et gardé le nom de signe de Westphal. C’est qu’en effet Westphal a le premier insisté sur la disparition de ce phénomène chez les tabétiques, dotant la clinique d’un nouveau signe dont l’importance est extrême, de sorte qu’au point de vue pratique, sinon au point de vue théorique, il a bien mérité de la Médecine et des Médecins.
En France, l’étude du réflexe rotulien fut introduite à la Salpêtrière par M. Charcot peu de temps après la publication des travaux que je viens de citer. M. Joffroy s’en était également occupé, et en 1879, .M. Brissaud, dans sa remarquable thèse de doctorat, lui consacrait un certain nombre de pages que je ne saurais trop vous engager à lire.
La doctrine de l’origine tendineuse de ce réflexe n’avait pas tardé à être de plus en plus généralement adoplée, et nolamment .M. Tschirjew, qui, sur l’instigation de Westphal, avait entrepris de l’étudier au point de vue physiologique, s’élait vu entraîner à soutenir cette opinion quoique, comme je viens devons le dire, elle fût contraire à celle du professeur de Berlin.
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En AngleleiTC, nii certain nombre de médecins, et non des moins distingues, parmi lesquels je \ous citerai M. Gowers et M. Waller, sont d’avis qn il s’agit la d’nn phénomène ûc contraction idio-mvsculaire. Pour appuyer leur théorie, ils se basent siirlout sur ce fait que le temps perdu du réllexe patellaire (c est-à-dire le temps qui
s’écoule entre la percussion du tendon et la contraction du triceps) n’étant que de 50 à 55 millièmes de seconde (Tschirjew), on ne saurait admettre qu’un réllexe se pi'oduisc dans un pareil intervalle, car d’après les Physiologistes, la vitesse de propagation de l’inllnx nerveux n’est (pie de 50 mètres par seconde. En ces derniers temps, CCS auteurs ont d’ailleurs reconnu dans une certaine mesure l’inlluencc de la moelle, et ils professent que pour la production du phénomène du genou rintégri té de l’arc diastaltique est absolument nécessaire. MM. Jackson et Bastian pensent que l’action du cervelet est indispensable pour maintenir l’état de tonus grâce auquel les réflexes tendineux se produisent.
A ces objections on peut répondre que, d’une part, on neconnaît pas très cxaclement la vitesse de propagation de l’inflnx nerveux, que, d’autre part, le temps perdu du réllexe rotulien est plus long que 50 à 55 millièmes de seconde et mesure en réalité 48 à 52 millièmes (Brissaud). M. Tschirjew s’étant servi dans ses expériences de sujets atteints de paralysie spasmodique, a dû forcément constater chez eux un temps perdu moindre que chez des individus normaux.
D’ailleurs, à l’appui de la nature réflexe du phénomène du genou et des phénomènes tendineux en général, nous invoquerons encore un certain nombi-e d’autres arguments :
a). — La disparition du phénomène du genou quand on anémie la moelle (par exemple par la compression de l’aorte).
h). — La disparition de ce phénomène dans des maladies au cours
desquelles l’excitabilité directe des muscles n’est guère modifiée (tabes, paralysie générale progressive des aliénés).
c). — Sa production par la summation des excitations (Jarisch et Schiff)', fà la condition que ces percussions minimales soient dans la fréquence d’au moins une par seconde.
(/). — Sa production parla percussion du périoste (réflexes périostés) dans certaines régions, notamment an niveau du poignet. Dans
1. Jarisch et Schiff, Unlersuclnmgcii über dos Kniephœnomen, 188‘2.
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CCS points, on efrcl, il no peut ôtrc qncslion que le lirailleincnt du muscle par le tendon amène une excitation et une contraction idio-musculaire, puisque la percussion ne porte plus sur un tendon, mais seulement sur une partie stable, non susceptible de tiraillcmeut, l’os lui-mème.
Noos venons, Messieurs, de passer eu revue les principales notions actuellement acquises sur le réllexc rotulicn en général, ces notions sont à peu près identiques pour tous les autres réflexes tendineux (réflexes du tendon d’Achille, du triceps brachial, des fléchisseurs de la jambe, du poignet, du masséter, etc...). Il nous reste à appliquer ces notions à l’étude du réflexe rotulicn dans le cours du tabes.
D’une façon générale, le réflexe rotulien fait défaut dans le tabes et cela dès les premières périodes de cette affection, cette règle il y a quelques exceptions :
Chez certains tabétiques le réflexe bien que, les signes du tabes soient déjà nettement caractérisés ; il s’agit alors le plus souvent de cas dans lesquels les lésions occupent presque exclusivement les régions supérieures de la moelle (tabes supérieur). Mais, sachez bien. Messieurs, que, même dans ces cas, cette conservation est loin d’être constante. Nous avons vu qu’au point de vue anatomique, elle tient à la non-altération des bandelettes externes de la moelle lombaire supérieure.
Chez d’autres tabétiques les réflexes existent mais sont nettement diminués d’intensité. Assez souvent alors ils sont inégaux. C’est avec raison que M- Goldflam* considère cette inégalité des réflexes rotuliens comme un signe précoce de la maladie de Duchenne ; ainsi qu’il le fait remarquer, d’ailleurs, ce fait n’est pas absolument spécial au tabes, car Lombroso a constaté que sur 14 pour 100 des criminels qu’il a examinés, à ce point de vue, cette inégalité existait.
Enfin, chez certains tabéliques, les réflexes patellaires sont en apparence abolis ; mais, par le procédé de Jendrassik, on parvient encore à les réveiller. Ce rétablissement artificiel des réflexes rotulicris n’est pas, lui non plus, essentiellement propre au tabes et peut se montrer dans d’autres aflcctions. .le reviendrai sur ce point à propos de diagnostic. Nous avons dit plus haut, que chez certains
^^-^^ol'Jnarri’ Ucber die Unglcichhcit, etc.... Ncuroiogisches Ccnlralblall, 1888, u°' 19
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labéliqucs frappes (riicmiplégie, on avait constaté qu’à la suite de celle-ci, le réflexe rotnlien pouvait reparaître. Vous voyez donc. Messieurs, que le réllcxc patellaire est susceptible de présenter dans le tabes des modalités diverses ; c’est au clinicien de savoir les observer et les interpréter.
Je devrais, pour en finir, avec l’étude de la réfleclivilé dans le tabes, vous parler ici des autres réflexes : réflexe crémaslérien, réflexe hulbo-caverneiix, etc...., mais je préfère en remettre la description au moment où nous nous occuperons des différents appareils au fonctionnement desquels ils sont liés.
Qu’il me suffise de vous dire en deux mots que le Réflexe Planlaire, de même, d’ailleurs, que la plupart des Réflexes Cutanés, est dans cette maladie extrêmement irrégulier: tantôt il est pendant très longtemps conservé, tantôt il est complètement aboli; dans ce cas il existe souvent une anesthésie plus ou moins prononcée de la plante du pied. Inutile après cela. Messieurs, de vous dire que la recherche de ce réflexe ne saurait être que d’un faible secours dans le diagnostic du tabes.
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TABES
SYM PTOM ES {Suite)
D. Orgaxes des sens :
1“ Appareil visuel. I. Organes externes de l'œil. Paralysie des muscles extérieurs de l'œil, ptosis, larmoiement, épiphora, exophthalmie, rétrécissement de la fente palbébrale, hypotonie oculaire. — 11. Organes internes de l'œil. Etat des pupilles, inégalité, myosis, mydriase, déformation. Réflexes pupillaires : à la lumière, à l’accommodation, signe d’.\rgyll-Robertson, réflexe à la douleur. — ^■erf optique ; névrite optique ; son début, ses symptômes, ses caractères.
2» Appareil auditif. Diminution de l’acuité auditive, surdité, scs caractères ; vertige de îlénière; hyperexcitabilité du nerf auditif aux courants électriques.
5’ Appareil olfactif. — Anosmie.
4“ Appareil gustatif. — Agueusie.
Parmi les troubles dans le fonctionnement des Organes des sens au cours du Tabes, ceux qui portent sur V appareil de la vision sont parmi les plus fréquents et les plus importants. Tontes ou presque toutes les parties de l’œil et de ses annexes peuvent d’ailleurs être intéressées dans ces manifestations tabétiques.
I. — Organes externes de l’œil
Paralysies des muscles extérieurs de l'œil. Elles sont très fréquentes; d’après certaines statistiques (Moeli, Berger), on les rencontrerait dans 59 pour 100 des cas de tabes; M. Gowers avance que les quatre cinquièmes de ses tabétiques avaient présenté des troubles de ce genre à une époque quelconque de leur maladie, surtout dans la période præataxique. Lescliiffres donnés par .M. Ubtlioff s’écartent notablement de ceux qui précèdent, car il dit sur 100 cas
Ulitlioff, Arck. f. l’syrii., t. XXI, fasc
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(le labes ii’cn avoir trouve» que 20 avec des paralysies oculaires ; il est probable qu’il ii’a voulu parlerquedesmaladesacluellemenl porteurs d’uue pai’alysie de ce genre, car, en comptant ceux chez lesquels une paralysie oculaire a cxisti» à telle ou telle période du tabes, on arriverait, je crois, à un ebiffre beaucoup plus considérable.
Au point (1e vue de la fréquence plus grande de la paralysie sur tel ou tel de ces muscles les avis dilbu'enl. Pour MM. Berger et Uoiriow, le dvoil externe est le plus souvent frappé; pour MM. de
Fig. 113.
Homme tabétique alteiiil de ptosis double. — Cette photographie a été faite dans l'attitude que prenait le malade quand il ne cherchait pas à regarder quelque objet. (Collection de M. Charcot.)
AVatteville et Landolt, c’est le droit externe. Puis viennent le droit supérieur, le droit inférieur, le petit oblique et enfin le grand oblique. En outre, dans quelques cas, la paralysie, au lieu de se limiter à un seul de ces muscles, les atteint progressivement les uns après les autres, au point que l’œil ne peut plus faire le moindre mouvement : on dit, dans ces cas, qu’il y a ophthalmoplégie externe progressive.
Parmi les nerfs oculaires, c’est le moteur oculaire commun qui est le plus souvent atteint.
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Eli géiiénil, vous n’aurez pas gramrpeino, .Messieurs, à couslaler l’existence île ces paralysies, grâce à la tlévialioii des axes oculaires qui eu est la couséqueiice. Cepciiilaut, pour quelques cas où cette déviation ii’existe pas dans la position ordinaire du regard, vous devrez la rechercher, eu laisanl suivre votre doigt, dans les diflércutcs directions, par les yeux du malade. En outre, vous ne manquerez pas de vousenquérir s’il a eu de la diplopie, et l’une des premières questions que vous devrez faire est la suivante : « Voyez-
llommc Uibélique atteint de ptosis double. — Cette pliotographie a été faite dans l’attitude que prenait ce malade quand il cbercliait à regarder un objet; il était alors obligé de rejeter sa lète en arrière jusqu'à ce que cet objet correspondit à la mince fente qui e.vistait entre scs deux paupières.
VOUS double? — .V une certaine époque, avez-vous vu double ? ».
Ces paralysies peuvent être, soit unilatérales, soit bilatérales. ,M. F ournier, qui en a donné une excellente description, insiste, à juste titre, sur quelques-uns de leurs caractères qui sont : d’être dinsociées, partielles, voire parcellaires, fugaces, éphdmùres, parfois presque inslanlanées, c’est-à-dire qu’ordinairement elles guérissent d’elles-mùrnes au bout de peu de temps, quelques semaines, quelques jours, ou même plus rapidement encore; mais, en revanche, elles sont svjelles aux récidives.
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Parmi ccs paralysies, les unes, d’après les oplitlialmologistes, se présentent comme d’origine périphérique, les autres, comme d’ori-
Fig:. 115.
Asymétrie des axes des yeux par suite de paralysie oculaire tabétique. (Collection Damaschino.)
gine centrale nucléaire ; mais ces faits ne sont pas complètement élucidés.
La pLosis est un phénomène qui s’observe assez fréquemment dès le début du labes : elle est le plus souvent unilatérale, dans quelques cas aussi bilatérale ; elle accompagne le plus souvent la déviation de l’œil en dehors, étant consécutive à la paralysie du moteur oculaire commun ; quelquefois aussi elle se montre isolée, sans aucune participation des muscles de l’œil. En général, elle est incomplète, parfois cependant elle est tellement prononcée que même en renversant la tête en arrière, le malade ne peut plus voir du tout avec cet œil; il est obligé do relever directement sa paupière avec le doigt ou, si son travail exige l’usage des deux mains, avec un bandeau ou une serre-fine.
Quelquefois, en même temps que ces paralysies oculaires, on constate du larmoiement ou de Vépiphora; dans certains cas, ces symptômes sont sous la dépendance non plus de l’élément paralytique, mais de véritables troubles sécrétoires sur lesquels nous aurons à revenir dans la suite.
Enfin, on peut encore observer d’autres phénomènes sur lesquels
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l’attention n’a été appelée que récemment cl qui sont, par conséquent. moins connus :
Vexoplithaîmie, dont nous parlerons plus en détail à pi'opos des complications cardio-vasculaires du tabes.
Un léger rétrécissement delà fente palpébrale (Jacobson, Berger), qui serait dû à la paralysie des fibres lisses du grand sympathique innervant la paupière, et analogue à celui que l’on constate à la suite de certaines lésions des racines cervico-brachiales. Ce symptôme serait en réalité assez fréquent.
V hypotonie oculaire (Berger), consistant dans la diminution de la tension intra-oculaire par suite de paralysie du grand sympathique.
II. — Organes internes de l’œil
Les pupilles sont le siège d’un bon nombre de troubles dont l’élude est d’une importance capitale pour le diagnostic du tabes.
Très souvent leurs dimensions sont modifiées, soit d’une façon absolue, soit d’une façon relative.
Tarlfôt il n’existe qu’une légère inégalité entre les deux pupilles, sans qu’on puisse dire que l’une est trop grande et l’autre trop petite.
Tantôt l’orificc pupillaire est considérablement rétréci, c’est ce qu’on désigne sous le nom de myosis-, la pupille peut, dans ces cas.
Fig. 110.
Sohi-ina des dimensions des pupilles dans le tabes. Le point noir du milieu représente l’ouver- , ture de la pupille chez l'homme sain à un éclairage moyen. Le point noir de {fauche représente l'ouverture d’une pupille atteinte de mydriase (on en trouve encore do plus larges). Le point noir de droite représente l'ouverture d’une pupille atteinte de myosis.
n’avoir plus que le diamètre de la tète d’une petite épingle, et malgré cela les malades ne se plaignent nullement d’un trouble visuel tpjclconque.
La mydriase est tout l’opposé : elle consiste dans la dilatation de l’orifice pupillaii’e; elle peut, dans le tabes, être portée aux extrêmes limites. Baremcnt elle est égale pour les deux yeux; il arrive même q'i’un œil étant en mydriase, l’autre soit en myosis. Ce dernier plié-
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nomènc est d’ailleurs plus fréquent que la mydriase; c’est à lui. si Yoiis y prenez garde, (jiie vous devrez, j)lus d’une fois, de dépister un tabes jusqu’alors méconnu.
La pupille peut encore être déformée, oblique ovalaire, c’est-àdire qu’au lieu d’étre ronde elle devient ovalaire (Berger) à grande dimension de bas en haut, de dehors au dedans, et cela symétriquement des deux côtés.
Mais nous n’en avons pas encore fini avec les troul)lcs des pupilles au cours du tabes ; il nous reste à examiner la façon dont celles-ci se comportent à l’occasion des différents réflexes. Vous savez, en effet, que la contraction réflexe de la pupille peut se faire à la suite de trois ordres d’excitations bien distinctes.
a). — Réflexe à la lumière. Lorsqu’on approche de l’œil une lumière, ou qu’apres avoir caché l’œil avec la main, on cidève brusquement celle-ci devant une fenêtre en plein jour, on voit la pupille se contracter aussitôt et d’une façon très notable. Eh bien, pour le tabes, cette contraction réflexe à la lumière fait défaut dans un grand nombre de cas, 80 à 90 pour 100, que l’œil soit en myosis ou en mydriase. Ce trouble se montre, en général, à peu près simultanément dans les deux yeux. Quelquefois la perte du réflexe n’est pas absolue; la première impression de la lumière amène bien une contraction de la pupille, mais presque aussitôt celle-ci se dilate et reste dilatée.
h). — Réflexe à l'accommodation. Celui-ci se produit normalement dans l’action de regarder un objet situé à une médiocre distance et surtout quand cet objet est très rapproché, en un mol, quand l’œil a besoin, pour voir, do se mettre en étal d’accomodation. Ce réflexe consiste, lui aussi, dans une contraction de la pupille. Souvent il persiste dans le tabes jusqu’à une période avancée. Celte persistance du réflexe pupillaire à l’accommodation, coïncidant avec l’abolition du réflexe à la lumière, constitue un excellent signe du tabes au début ; bien que ces faits eussent déjà été signalés par Vincent et par Coingt, de nombreux auteurs lui conservent le nom de : siqne d' Arcjyll Robertson. Permettez-moi, Messieurs, de vous faire à ce sujet une recommandation qui a sa j)lace en pratique : lorsque vous recherchez l’exislcnco du réflexe à la lumière, il faut toujours prendre soin d’expliquer au malade ([u’il doit regarder au loin cl non fixer la lumière (juc vous présentez devant lui ; sans cela, par suite de la fixation d’nn objet rapproché, vous
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vovez la pupille se contracter et vous seriez exposés à prendre pour réllexe à la lumière le mouvemcnl qui n’est, en réalité, qn’un rétloxe à l’accommodation.
Le réllexe à l’accommodation est, comme je viens de vous le dire, ordinairement conservé dans les premières périodes du tabes, mais au bout d'un certain temps il ne tarde pas, le plus souvent, à disparaitre, lui aussi.
c). — Réflexe à la douleiir. Ce réflexe consiste en ce que, lorsqu'on produit sur un individu sain une excitation douloureuse de la peau (pincement, etc.), si au môme moment on examine sa pupille, on la voit se dilater pendantun instant. Dans le tabes ce réflexe disparaît très souvent, ainsi que l’a montré M. Erb; l’abolition de ce phénomène serait même, dans certains cas, plus précoce que celle des autres réflexes pupillaires.
Le nerf optique est souvent atteint dans le tabes, et ses lésions sont d’autant plus redoutables qu’elles peuvent mener à la cécité complèle. Les statistiques varient un peu quand il s’agit d’évaluer la fréquence des lésions de névrite optique; on peut dire cependant que ce chiffre oscille entre 10 et 20 pour 100 des cas. Il semblerait que chez certains tabétiques l’œil est plus particulièrement frappé, car la névrite optique serait plus fréquente chez les sujets qui ont auparavant présenté des paralysies oculaires.
11 est rare, d’ailleurs, de voir la névrite optique survenir quand le tabes existe déjà depuis plusieurs années; ordinairement son début a lieu pendant la période préataxique. Cependant M. Gowers dit ne l'avoir jamais observée comme première manifestation du tabes; dans tous les cas où il l’a constatée, elle avait toujours été précédée soit de la perte des réflexes tendineux, soit de douleurs fulgurantes.
Presque toujours, sinon toujours, la névrite optique du tabes est bilatérale; elle peut cependant ne pas débuter d’une façon absolument simultanée dans les deux yeux, et c’est alors le plus souvent par le gauche qu’elle commence.
L'espace de temps qui s’écoule entre le moment où débuté l’affection du nerf optique et celui où survient la cécité est variable; en moyenne, .M. Derger l’a trouvé de 5 ans, mais il peut varier entre 2 mois et 17 ans. (Juelqnefois l’affection du nerf optique reste stationnaire, la cécité n’est donc pas toujours à craindre; dans cert lins cas on l’aurait même vue l’étrograder.
Lutin, plusieurs auteur.s, iiotammenl .M, Gowers, ont remarqué
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line sorte iVanlaçjonisme entre la névrite optique et l’incooi-dination. Il est certain que les cas dans lesquels la névrite optique se montre d’nne façon précoce arrivent en général l’apidement à l’amaurose, mais ont peu ou pas d’incoordination ; au contraire, les cas dans lesquels la névrite optique se montre seulement après l’incoordination, ne s’accompagnent ordinairement que d’une amblyopie légère et très rarement d’amaurose. On a môme été jusqu’à prétendre que lorsque la névrite optique survient, on voit l’incoordination diminuer. Cette dernière assertion me semble un peu hasardée. Pour ma part, j’admets fort bien la première partie de la proposition, c’est-à-dire que les cas de tabes dans lesquels le nerf optique est atteint, constitueraient jusqu’à un certain point une forme spéciale, le tabes supérieur ou le tabes cérébral ; dans celte forme, l’évolution de l’affection resterait assez bénigne pour ce qui concerne certains organes autres que ceux de la vision. Mais quant à admettre une action directe de la névrite optique sur la marche de la maladie, cela me semble bien peu vraisemblable.
Les symptômes par lesquels se manifeste la névrile optique sont les suivants :
a). —La diminution de Vacuité visuelle. Dans ce cas, les malades se plaignent souvent d’avoir comme un voile ou un brouillard sur les yeux, et l’examen avec les différentes échelles typographiques permet d’évaluer cette diminution, qui peut être considérable.
ft). _ La dxjschromatopsie. Celle-ci porterait d’une façon prédominante sur certaines couleurs ; c’est ainsi que \q jaune et le bleu seraient ordinairement vus par le malade un certain temps encore après qu’il est devenu incapable de distinguer les autres couleurs.
c). — Le rétrécissement du champ visuel. Les auteurs sont loin d’être d’accord sur la forme de celui-ci : Lcber parle d’un rétrécissement concentrique ; Galezowski, d’un rétrécissement périphérique , von Graefe, d’un rétrécissement nasal ; Scbweigger, d nn rétrécissement temporal. 11 ne me convient pas. Messieurs, d’émelire une opinion à cet égard, mais, en présence de pareilles di\eigences, j’avoue que je me sens assez porté à penser avec M. Berger qu’il n’y a pas de forme de rétrécissement du champ visuel caractéristique du tabes; pour ce dernier auteur, ce rétrécissement se montrerait surtout du côté temporal. M. Charcot l’a vn, dans la majorité des cas, prendre la forme de rétrécissement concentrique inégal.
Les scotomes hémiopiques on on secteurs s observent aussi
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dans certains cas, et peuvent inùmc présenter une dislribiilion telle que l’on croirait tout d’abord à une liéniianopsie de cause cen-
Fig. 117.
Kétrécissement concentrique extrême du champ visuel dans un cas de tabes. (Collection Damaschino.)
Fig. 118.
Diminution du champ visuel de l'œil gauche dans un cas de tabes avec atrophie du nerf optique. (Collection Damaschino.)
traie. Les Ophtbalmologistes pensent que, de meme que les am-
Fig. lin.
Scotome simulant un rétrécissement du champ visuel à forme hémiopique, dans un cas de tabes. (Collection Damaschino.)
blyopies sans lésion apparente de la pupille, ces scotomes seraient sous la dépendance d’iine névrite rétro-bulbaire.
Quant aux caractères ophllialmoscopiques de ces lésions, je vous citerai bricveinent les principaux de ceux qu’inditiue M. Berger dans son étude spéciale sur les troubles oculaires au cours du tabes.
Tout à lait au début, la pupille présentei'ait quelquelois une colo-
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ration rouge uniforme; le plus souvent les premières altérations (pie l’on observe consistent dans une coloration grisâtre de la partie nasale de la papille; ce qui lait qu’au lieu d’ôtre, comme à l’état normal, plus rosée que la partie temporale, la partie nasale a une coloration à peu près analogue à celle-ci. Cette coloration grisâtre peut être légèrement bleutée ou gris-perle. Plus tard, quand les lésions sont très avancées, elle est blanc nacré et même à celte époque conserve toute la netteté de ses contours, bcs vaisseaux subissent des modifications notables : tout à fait au début, les artères et les veines sont normales, puis les artères sont rétrécies et les veines élargies ; enfin, au degré ultime, les artères et les veines sont considérablement atrophiées.
Appareil de l’audition.
L’Appareil de l’audition est atteint presque aussi fréquemment que celui de la vision, et les troubles qu’il présente sont multiples*; souvent ils sont précoces et se montrent dans la période préataxique.
La diminution de l'acuité auditive est ordinairement lente, progressive, d’abord légère, augmente lentement et peut atteindre un degré très marque; ou bien, la surdité survient d’une façon très rapide, en quelques jours seulement, ou même d’une façon subite. Presque toujours la diminution de l’acuité auditive est bilatérale: elle peut d’ailleurs être un peu plus prononcée d’un coté que de l’autre. Un des caractères importants de cette surdité, c’est d’être souvent absolue et de ne présenter ni les irrégularités, ni les variations qu’on observe si souvent dans la surdité due à des lésions de la caisse ou de ses annexes. Dans le tabes, en effet, il ne s’agit plus de simples troubles dans la transmission, c’est l’organe récepteur, le nerf auditif, qui est atteint ; il existe une névrite auditive tabétique, comme il y a une névrite optique tabétique. C’est là ce qui vous explique. Messieurs, que dans ces cas l’examen des organes auditifs externes reste absolument muet. Mais comme, d’autre part, il arrive que chez les tabétiques on trouve des lésions de l’oreille
1 . M. Morpurgo [Arch. f. Ohrcnhcilkunde, 1800), qui a examiné au point de vue auriculaire lescasde tabes de M. Marina et quelques autres encore, admet que81,15 pour 100 des tabétiques présentent des troubles de l’oreille; pour lui il s’agit le plus souvent d’une affection de l’appareil récepteur, les altérations de l’appareil de transmission sont moins frequentes, et ne jouent qu’un rôle secondaire ; d’ailleurs les deux affections peuvent coïncider et dépendraient l’une et l’autre de troubles trophiques.
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moyenne, il n’est pas inutile de rechercliercc qui, dans les troubles de l’auditiou. dépend de l’appareil de transmission, cl ce qui dépend de l’appareil de réception. Vous devrez donc avoir recours à la recherche de la réaction de Riune' et de celle de Wcbcr% qui pourront vous donner des renseignements intéressants, sinon une certitude absolue.
Les bniits subjeclifs sont fréquents au cours du tabes, ils sont d'ailleurs très variables : bourdonnements parfois très violents et pénibles, ou bien sifflements et bruits musicaux divers.
Le vertige auriculaire {vertige de Ménière) est loin d’être rare, si l’on fait rentrer dans celte catégorie tous les cas de tabes dans lesquels il existe des phénomènes vertigineux n’allant pas jusqu’au véritable accès dit de Ménière. Ces faits ont été signalés d’abord par M. Pierret^ et par M. Charcot; j’en ai fait moi-méme l’étude à un point de vue particulier, en 1885\ avec la collaboration de M. Wallon. Depuis lors, plusieurs travaux ont paru sur ce sujet; l’un des derniers et des plus importants est celui de M. A. Marina^
On peut, à mon avis, classer ces cas de vertige auriculaire au cours du tabes en deux groupes :
A. Les uns s’accompagnent d’une diminution notable de l’ouïe et présentent souvent des lésions variables de l’appareil de transmission. Pour ceux-là les choses se passent comme pour les cas de vertige auriculaire vulgaires, non tabétiques, le tabes n’y est pour rien ou presque rien, tout au plus peut-on lui attribuer l’excitabilité plus grande de l'appareil nerveux labyrinthique.
B. Les autres ne s’accompagnent ni de diminution de l’ouïe, ni
1. La réaction de /}/nnc consiste en ce qu’un diapason en vibration étant applique sur l’apophyse mastoïde, y est maintenu jusqu’à ce que le sujet cesse de l’entendre ; on l’approche alors de l’orilice du conduit auditif externe, et si le sujet l’entend de nouveau, c’est le 4 Itinne positif » phénomène normal ; si le sujet persiste à ne plus l’entendre, c’est le c Rinne négatif ®, équivalent à l’existence pi’obable de quelque obstacle dans l’oreille moyenne; si donc on note avec le « Rinne positif » une diminution plus ou moins marquée de l’ouïe, et l’absence de lésion constatable à l’otoscope, il s’agit vraisemblablement d’une lésion de l’oreille interne.
2. ].a réaction de consiste en ce qu’un diapason vibrant, appliqué sur le vertex,
est ordinairement mieux perçu du côté de l’oreille malade quand il s’agit d’une affection de l’oreille moyenne ou externe.
5. l’ierret. Contribution à l’étude des phénomènes céphaliques du tabes dorsualis. Syrnptémes sous la dépendance du nerf auditif. Kcv. mensuelle de méd. cl dec/tir., 1«77, p. 101.
i. F’. Marie et Wallon. Des troubles vertigineux dans le tabes (Vertige de Ménière tal>étiqiie). Itevuc de Médecine, IS85, p. 42,
■> Al Marina, Zur Hymiilomalolotjic der Tabes dorsualis mil, etc. Archiv. f. Psijclt. t. XXI, p. !50.
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(le lésions de l’appareil de transmission. C’est pour les cas de ce j genre que Walton et moi avons propose cette hypothèse, que I
vraisemblablement il s’agit ici de la lésion d’nne portion spéciale |
des fibres du nerf auditif, désignée sous le nom de nerf de l'espace 1 par quelques anatomistes et physiologistes, lésion cpii, suivant I
toute apparence, serait sous la dépendance directe du tabes. |
\j hijperexcitahilüé du nerf auditif aux courants électriques a été particulièrement étudiée dans le tabes par M. A. .Marina. Cet ^
auteur a montré que le phénomène en question est loin d’èlre rare **
dans le tabes, car il a trouvé que dans 8 cas sur 11, les réactions ' électriques du nerf acoustique se produisaient avec des intensités de courant inférieures à 15 milliampères, cbiflre auquel elles commencent seulement à se montrer chez l’individu sain. Cette hyperexcitabilité au courant électrique peut être invoquée par comparaison, pour expliquer la fréquence relative des phénomènes vertigineux chez certains tabétiques n’ayant que des lésions auriculaires f minimes.
Appareil olfactif.
Appareil olfactif. — Il arrive parfois que les malades sont J poursuivis par des odeurs plus ou moins désagréables, d’origine purement subjective; dans des cas rares on peut constater une • véritable anosmie tenant vraisemblablement à une lésion tabétique des nerfs de l'olfaction. f
Appareil gustatif.
Appareil gustatif. — Quelques tabétiques accusent des saveurs bizarres, notamment une saveur sucrée plus ou moins persistante, qui bien entendu n’ont objectivement aucune raison d’être; parfois f aussi il existe une véritable agueusie, qui probablement est due, elle t aussi, à l’altération des nerfs du goût.
Ces dilférents troubles sensoriels sont en somme assez rares, peu accusés, et mal connus.
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TABES
SYMPTÔMES {Suite)
E. Trocbles trophiques. — a) Troubles de la nulriüon générale. — b) Fraelures spontanées, caractères de ces fractures : absence de douleur, tendance à la consolidation, tendance à présenter un gros cal: conditions étiologiques spéciales : le traumatisme le plus insignifiant suffit à les déterminer, localisations de ces fractures, fractures épiphysaires, fractures des vertèbres, caractères de celles-ci. Lésions des os : porosité, amincissement do la substance compacte, dilatation du canal médullaire, dilatation des canaux de llavers, décalcification des travées osseuses, altérations des ostéoplastes, transformation embryonnaire de la moelle osseuse, diminution des substances non organiques, augmentation des matériaux organiques. — Nature de ces altérations.
Messieurs,
L’étude des Troubles trophiques au cours du tabes nous retiendra pendant plusieurs Leçons; ceux-ci sont tellement variés qu’ils constituent un certain nombre de groupes entièrement distincts, aussi distincts que peuvent l’être par exemple une fracture de cuisse et une affection cutanée. Nous les envisagerons donc séparément les uns des autres, en consacrant à chacun de ces groupes une description autonome.
ü) Troubles do lu NiilriLion Générale. — Ces troubles ont été jusqu’à présent très peu étudiés; à part quelques travaux sur la quantité des matières excrémentitielles contenues dans 'l’urine des tabétiques, travaux qui n’ont d’ailleurs pas apporté de documents bien concluants, on ne trouve rien, ou presque rien, sur cette question. Et cependant, .Messieurs, c’en est une très importante; le gros bon sens medical l’a bien compris : labea^consomplion, l’ataxie est une maladie consomplive, voilà ce qui a tout d’abord
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frappé les ohscrvalcurs. Ils onl eu raison, car les tabétiques, dans la majorité des cas, sont bien des individus atteints de consomption, de « jdilbisic médullaire », comme disaient les anciens. C’est là ce qui donne souvent à leur babitus un aspect si particulier; ils sont maigres, leurs cbairs sont flasques, leur peau a une teinte un peu bistrée ou terreuse, les yeux sont plus ou moins excavés, cernés, les traits tirés, bref c’est bien toute l’apparence d’individus en pleine déchéance nutritive. Notez, Messieurs, que celte apparence, pour être très fréquente, n’est cependant pas absolument constante; vous verrez quelques tabétiques présenter un aspect de santé parfaite, avoir même de l’embonpoint et la mine florissante; mais ce n’est là qu’une exception et ces derniers sont d’ailleurs des tabétiques chez lesquels le processus médullaire semble s’étre épuisé, et rester stationnaire. Quoi qu’il en soit, j’ai tenu. Messieurs, à appeler votre attention sur ces troubles de la Nutrition Générale au cours du tabes, parce qu’ils font véritablement partie du tableau clinique de cette affection. Il y a lieu de se demander si, dans un temps donné, avec les progrès incessants qu’elle fait, l’anatomie pathologique ne nous donnera pas l’explication de ce phénomène; peut-être nous montrera-t-elle un jour que cette tendance consomptive du tabes est due à la dégénération de telles ou telles fdjres nerveuses des systèmes extra ou intra-médullaires, analogues à ces fibres viscérales que M.Gaskell décrit dans les cordons postérieurs de la moelle.
b) lérnctiives spontanées. — Elles sont chez les tabétiques un accident assez fréquent, beaucoup plus même qu’on ne serait tenté de le croire au premier abord. Mentionnées pour la première fois par M. AVeir Alitchell, elles n’entrèrent véritablement dans la nosographie qu’en 1875, à la suite de l’étude qu’en fit M. Charcot. Les travaux de MM. Forestier, Richet, Raymond, contribuèrent à approfondir nos connaissances sur ce sujet, tandis qu’une excellente étude critique de AI. Talamon les généralisait. Nous passerons en revue, dans le cours de cette Leçon, les travaux de AI. Regnard et de AL Rlarichard; je vous parlerai également de l’opinion émise par V. Volkmann et de l’influence qu’elle eut sur l’évolution de la question des fractures tabétiques en Allemagne; plus d’une fois aussi j’aurai à vous citer telle ou telle conclusion de rcclierchcs récentes que je vous signalerai chemin faisant.
Ces fractures présentent, dans la majorité des cas, sans parler des
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conditions étiologiques, quelques caractères objectifs assez marqués pour leur donner un aspect tout particuliei" et légilimer une description spéciale.
L'nn des principaux parmi ces caractères est Vabsence de toute douleur due à la fracture', cette absence de douleur est tellement complète que beaucoup de ces malades ne s’aperçoivent même pas qu’ils ont un os fracturé et continuent encore à mouvoir leur membre comme si de rien n’était; or vous savez, Messieurs, combien chez les individus sains les fractures sont douloureuses, à tel point que la moindre secousse, le plus léger mouvement leur deviennent véritablement intolérables.
Dans quelques cas les malades prétendent avoir ressenti depuis un certain temps avant la fracture une douleur localisée à l’endroit où celle-ci a eu lieu dans la suite; ce seraient donc là des douleurs prémonitoires. Dans d’autres cas, enfin, la fracture se fait au cours d’une crise de douleurs fulgurantes; mais en somme, dans tous ces cas, il ne sagit nullement. Messieurs, de douleurs dues à la fracture elle-même. Celle-ci reste, comme je vous l’ai dit, indolore, chez le plus grand nombre des malades; chez quelques-uns, cependant, par exception, la douleur se montre, mais il est rare alors qu’elle atteigne un degré aussi accentué que chez un individu sain. Cette absence de douleur doit, suivant toute vraisemblance, être attribuée à l’analgésie des parties profondes, et notamment à celle du périoste.
Quand la fracture a eu lieu, V empâtement de la région est considérable, souvent plus marqué qu’à l’ordinaire, et dure pendant plus longtemps.
La marche de ces fractures présente elle aussi certaines particularités : la tendance à la consolidation est assez rapide, mais il ne faudrait pas cependant aller jusqu’à croire, comme l’ont dit quelques auteurs, que pour les fractures spontanées des tabétiques la consolidation se fasse plus vite que pour colles des personnes en bonne santé. Il est bon de ne pas ignorer que cette consolidation peut se faire d’une façon tout à fait tardive, et que même quelquefois on observe une pseudarthrose.
Quant à la tendance à présenter un gros cal, elle n’est pas absolue, tant s en faut, et ne se montre en réalité (jue pour les fractures dont rirnrnobilisation a été insuffisante. Dans ces cas, en effet, d une part l’adaptation laisse souvent à désirer et par conséquent
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le volume (le l’os en cet eiulroil se Irouve augirieiitii; d’autre part, il se passerait un pluhiomène sur lequel M. Kredel insiste à juste titre : par suite de l’absence de douleur le malade laisse sans y faire attention les extreimités osseuses frotter Tune contre l’autre:
Fig. 121.
Fracture de l’extrémité inférieure de l’hu- Fraclure des deux os de l’avanl-bras dans un
inérus dans le tabes, déplacement des cas de tabes, cal exubérant. (Collection de fragments, cal exubérant. (Collection de M. Charcot.)
M. Charcot.)
or c’est là le procédé employé par les chirurgiens pour activer les cals torpides. Par suite de ces frottements réciproques le processus de formation de l’os se trouve donc très notablement accru, d’où l’augmentation de volume des fragments osseux et du cal qui les réunit.
On a également prétendu que les fractures spontanées du tabes montraient une tendance spéciale au raccourcissement. Le fait est vrai en général, mais s'explique aisément sans faire intervenir aucune propriété particulière du cal. Nous avons vu en effet jusqu’à quel point ces fractures sont indolores, vous comprendrez donc que souvent elles passent inaperçues du malade et du médecin, ou que, même lorsqu’elles ont été reconnues, elles ne fassent pas l’objet d’une contention parfaite; le malade, n’en souflrant pas, ne se gêne guère pour remuer son membre, et déplace ainsi les fragments lors même qu’ils avaient été parfaitement réduits. Par suite du chevauebement des fragments l’un sur l’autre, il se forme un cal vicieux (cal exubérant), et de plus le membre éprouve un raccourcissement qui peut être considérable. — Un autre mécanisme de raccourcissement des membres fracturés s’observe dans les cas où, au cours d’une artbropatbie tabétique, survient une fracture de la tête du fémur ou de l’humérus; par suite de la ten-
Fig. 120.
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dance à la résorption des extrémités osseuses qui existe dans les
Vig. 122.
Femme tabétique présentant une fracture de la cuisse gauche (la figure ayant été retournée, c’est ici la jambe droite): à la suite de cette fracture il y a eu résorption telle des extrémités osseuses du fémur que la longueur de la cuisse se trouvait considérablement raccourcie. (Collection de II. Charcot.).
arthropatliics, la tète de l’os peut disparaître complètement : il
Fig. 123.
A. fémur normal; II, fémur dans un cas d’arthropatbic tabétique; G, fémur dans un cas de fracture tabétique. — I.a résorption des fragments a été telle que c’est à peine si ce fémur atteignait une longueur égale à la moitié de celle d’un fémur normal. Ce fémur appartenait à la malade qui fait l’objet de la ligure 122. (Collection de .M. Charcot.)
s'ensuit donc une diminution considérable de la longueur de la jambe ou du bras.
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Avant (le passer à rélude des I(îsions auxcjuelles sont dus ces accidents, il nous laiit, Messieurs, jeter un coup d’œil sur leurs conditions élioloijiques-, vous allez voir (pi’ici encore une particularité iiuportante vient donner raison à ceux (jiii prétendent, comme l’a fait le premier M. Charcot, que les fractures spontanées des tabétiques constituent un groupe à part. Cette particularité, c’est la disproporLion qui existe entre le peu d'inlensüé du traumatisme et la production d’une rupture osseuse, à tel point qu’on a donné à ces fractures le nom de fractures spontanées .
L’histoire du tabes est pleine d’observations dans lesquelles on voit une traction ou un choc insignifiant déterminer une ou plusieurs fractures. Tantôt le malade n’a fait que se croiser les jambes, tantôt c’est en retirant ses bottines que l’accident est arrivé, ou bien encore pendant que couché dans son lit il se tenait la tète appuyée sur son coude; on a môme vu un tabétique se faire une fracture du maxillaire inférieur en cassant avec ses dents un morceau de sucre. Enfin, dans un certain nombre de cas, les fractures surviennent sans que le malade puisse incriminer tel ou tel acte plutôt que tel autre, peut-être sous la seule iniluence des mouvements incoordonnés. Il est en effet incontestable que les mouvements des tabétiques ont souvent une brusquerie, une violence qui peuvent fort bien déterminer des ruptures osseuses; mais vouloir avec quelques auteurs, notamment Yolkmann, en faire la principale et môme l’exclusive cause des fractures survenant au cours du tabes, c’est, à mon avis, commettre une erreur. La véritable raison d’ôtre de ces accidents est la fragilité des os due aux lésions osseuses que nous étudierons tout à l’heure.
L'époque d'apparition de ces fractures par rapport à l’époque du tabes est variable. Le plus souvent elles se montrent dans la phase d’incoordination, mais quelquefois aussi dans la période préataxique; nouvelle preuve qu’il ne faut pas rechercher dans l’incoordination des mouvements la seule cause de ces accidents.
Au point de vue du sexe, un fait mérite d’être signalé : c’est la fréquence plus grande chez les femmes, à tel point que sur cas de fractures spontanées tabétiques rassemblés dans la littérature médicale par M. Max Flatow, il y en a 15 chez des sujets du sexe féminin. Étant donnée la rareté du tabes chez les femmes, ce chiflre est considérable, et il faut reconnailre une prédominance très
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marquêo des fractures dans ce sexe; à moins ([ii’on n’adineüe que jnsqn’à nn certain point cette statisti(jne ail été l'ansSL^c par les premières observations ([iii ont été laites à la Salpêtrière, où pendant longtemps il n’y avait que des Icmmes. Même en tenant compte de cette correction, je crois cependant, Messieurs, que l’on doit reconnailre une prédominance notable des fractures dans le sexe féminin.
^'ons avons jnsqn’à présent étudié ces fractures en général, entrons maintenant dans le particulier, et recherchons tout d’abord quelles sont leurs localisations les plus fréquentes :
Je vous citerai à ce propos la statistique donnée par M. Max Flatow :
Fractures du fémur 19 cas ; portent surtout sur la diaphyse,
dans 4 cas fracture du col.
Fractures de jambe 17 cas.
Fractures de l'avant-bras .... 7 cas.
Vous remarquerez, Messieurs, que les fractures du membre inférieur sont incomparablement plus fréquentes que celles du membre supérieur. D’après l’idée que je m’en fais, cela peut être rapporté à deux raisons : 1“ le tabes étant surtout une affection de la moitié inférieure du système nerveux spinal, il n’est pas étonnant qu’à tous égards les membres inférieurs soient plus atteints que les supérieurs ; — 2“ ce sont ces mêmes os du membre inférieur, surtout le fémur, qui se rompent le plus fréquemment chez les gens dont le système osseux a subi des ti’oubles dans sa composition anatomique ou chimique, par exemple chez les gens âgés. J’admets d’ailleurs, car c’est là l’objection qui vient immédiatement à l’esprit, que ce sont aussi ces os qui sont le plus exposés aux traumütismes; mais, à tout considérer, il ne semble pas que cette dernière condition suffise à expliquer la prédominance des fractures spontanées tabétiques sur les membres inférieurs.
D’après les différentes statistiques, ces fractures ne paraissent pas montrer une prédilection particulière pour tel ou tel colé du corps; peut-être cependant siu-viendraient-elles plutôt ('?) de celui oii les manifestations tabétiques se sont montrées avec le plus d’intensité, dans les cas où une asymétrie au point de vue des symptômes a pu être constatée.
Il n’est pas très j'are d’observer chez un même malade des fractures multiples, soit que plusieurs os se fracturent simiillanémeul.
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et dans certains cas on en a compte jusqu’il 5 et même 0, soit que le même os se casse plusieurs Ibis (jusqu’à o fois dans nn cas). C’est bien là, il me semble, une nouvelle preuve que ces fractures sont duos à un état spécial des os.
Je dois encore vous signaler, à propos des os longs, une vaiâété particulière de fractures qui diffère de celles dont il a été question jusqu’ici: c’est celle qui consiste dans V arrachement d'une saillie osseuse ou d'une apophyse pui' les muscles qui s’y insèrent. la suite du manque d’immobilisation, et grâce aux trottements facilités par l’analgésie dont je vous ai déjà parlé, il se formerait un cal exubérant, d’où, d’après v. Volkrnann (cité par Kredel), la production de ces saillies osseuses que l’on voit parfois pénétrer dans l’intérieur des muscles et des tendons. J’admets fort bien qu’il en soit ainsi quelquefois, mais dans certains cas j’ai vu les prolongements osseux intra-musculaires atteindre une telle longueur que je me demande s’il n’y a pas lieu de les attribuer plutôt à une myosite ossifiante. Quoi qu’il en soit. Messieurs, j’appelle votre attention sur ces faits, convaincu qu’on les observera plus fréquemment quand on en connaitra mieux l’existence.
Une autre catégorie de fractures fort intéressante également est conslituée par les fractures des vertèbres. Celles-ci ont été d'abord mentionnées par M. Charcot, et le dessin que je vous présente ici, qui provient de sa Collection, est la représentation d’un des premiers, sinon du premier cas dans lequel une fracture des vertèbres ait été observée. M. Pitres* en a publié un cas en 1885; depuis lors, quelques autres faits ont été signalés, notamment par M. Kronig^ qui en a étudié trois pour sa part. Ces fractures se traduisent d’ailleurs, en général, par un ensemble de symptômes caractéristiques ; la colonne vertébrale éprouve une déformation plus ou moins considérable, qui peut à la vérité ne se faire que progressivement et d’une façon assez lente. Au niveau de la fracture, on trouve en arriére une saillie spondylitiqiie produite pai* les apophyses épineuses qui prennent part à la déviation du rachis; en avant, la palpation révèle parfois dans l’alidomen l’existence d’un corps dur qui indique le glissement d’un corps vertébral. Par suite de ces modifications dans la forme du rachis, V attitude des malades se
Titres, SocicU: de Biologie, ^ \ \\0\cmhvc
2. Krcini;;, Wirhelerlircuituiigcn bci Tabikcrn. Zeilschrifl fur klinisclic Medicin. 1888, XIV. p. 51.
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trouve profondément inoditiée, la partie supérieure du corps est courbée ou plutôt pliée eu avant ou latéralement, et d’autre part la
Fracture des vertèbres. Par suite du tassement qui s’est ainsi produit dans la colonne vertébrale celle-ci est fortement incurvée latéralement. (Coüeclion de M. Charcot.)
diminution de la longueur du rachis produit une sorte éCenfoncemenl de la partie supérieure du tronc dans l’abdomen et dans le bassin, d’où la formation de plis horizontaux de la peau tout à fait bizarres.
Je craindrais, Messieurs, de vous laisser une idée fausse si, à propos des fractures des vertèbres, j’omettais de vous dire qu’elles existent bien rarement à l’état autonome; le plus souvent elles se compliquent d’un degré plus ou moins accentué à' arthropathie dans les articulations inter-vertébrales ; à tel point que l’on peut souvent classer indifféremment ces lésions soit dans les arthropathies, soit dans les fractures. En outre de ces fractures des corps vertébraux, il en existe quelquefois qui portent sur les arcs ou les apophyses.
.\près la description que je viens de vous faire de ces différentes variétés, vous comprendrez sans peine que si, souvent, le diaynoslic des fractures spontanées du tabes s’établit aisément , quelquefois il laisse beaucoup à désirer. Divers obstacles peuvent en effet
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so drosser dovanl rohsorvalour. Parfois l’arialgésie sera telle, comme je vous le disais plus liaul, que le malade u’en a pas conscience, cl (jue si la fracture ne gène pas trop ses mouvements, ainsi que cela a lieu quand il est coiifiné au lit, elle peut passer complètement inaperçue. Ou bien Tœdème, qui dans les fractures labéti({ues est en général plus marqué que dans les fractures ordinaires, pourra prendre un tel développement qu’il rendra impossible tout examen du squelette. Enfin le diagnostic se trouvera également très difficile ou môme impossible quand la fracture siégera au niveau d’une épipbysc dont la partie articulaire sera atteinte d’artbropatbie; ici encore le gonflement péri-articulairc, la mobilité des os, empêcheront de faire un examen précis. Vous ne vous étonnerez donc pas. Messieurs, qu’à l’autopsie des tabétiques on observe fréquemment des fractures et des consolidations osseuses dont on n’avait pas eu le moindre soupçon pendant la vie; c’est surtout pour les os plats situés un peu profondément (sternum, bassin) que ces surprises d’autopsie se présenlcront.
Mais en voici assez sur les modalités cliniques de ces fi'actures; passons maintenant en revue les lésions qui les accompagnent; elles suffiront à vous expliquer quelques-unes des particularités qui assignent aux fractures des tabétiques un rôle à part dans la nosographie.
Les altéralions des os visibles à l’examen macroscopique sont les suivantes :
La porosité de la surface de l’os donne en certains points un aspect analogue à celui produit par des « piqûres de vers » ; parfois môme cotte porosité est telle qu’il se forme de véritables lacunes (Féré) ; lorsqu’elle est ainsi très marquée, on sent parfois à ce niveau que l’os se laisse déprimer sous la pression du doigt. Si l’on fait avec une scie la section longitudinale d’un os ainsi altéré, on constate :
\j amincissement de la substance compacte, qui peut être tel que celle-ci ne mesure plus que la moitié ou le tiers de l’épaisseur qu’elle a normalement; c’est là encore une nouvelle cause d’affaiblissement de l’os, puisque la substance compacte est la partie la plus résistante de celui-ci.
La dilatation du canal médullaire, de telle sorte que la portion creuse du centre de l’os se trouve élargie, diminuant ainsi d’autant la solidité de la colonne osseuse.
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L’examen microscopique va lui aussi nous moulrer de nouvelles causes de IViabililé des differentes |)arlies du squelette; c’est à M. U. lUaiicliard que nous devons la connaissance exacte et détaillée de ces lésions au point do vue histologique ; elles consistent en :
Dilatation des canaux de llavers, surtout de ceux situes le plus près du canal médullaire; quand cette dilatation se montre aussi
Fig. 125.
Coupe longitudinale de l’extrémité supérieure d’un os long (humérus) atteint d’arthropatliie tabétique, montrant la diminution de volume de la substance compacte et du cartilage au niveau de l’arthropathie X. (Collection Damaschino.)
à la périphérie de l’os, c’est elle qui détermine cet aspect « en piqûres de vers » ou « lacunaire » dont je vous parlais il y a un instant; lorsqu’elle est très marquée au niveau du canal médullaire elle contribue à amener l’élargissement de celui-ci.
Décalcification des travées osseuses au voisinage des canaux de Havers, démontrée par ce fait que dans les parties malades le tissu osseux se colore par le picro-carmin d’une façon plus intense qu’à l’ordinaire. Cette décalcification semble être un des premiers phénomènes qui surviennent dans les os tabétiques, car on la constate déjà au voisinage de canaux de Havers non encore dilatés; ce serait donc une des lésions primordiales
Altérations des ostéoplastes. Ceux-ci sont en certains points plus ou moins atrophiés, en dégénérescence granulo-graisseuse, et présentent une tendance à perdre leurs angles et à prendre des contours arrondis.
Transformation embryonnaire de la moelle osseuse (Richet). Celle-ci est en grande abondance et remplit toutes les cavités produites par la dilatation des canaux de llavers; ses modifications seraient, d’après .M. Richet, l’indice d’un processus d’ostéite assez accentué.
Enfin à ces altérations histologiques il convient d’ajouter Ténu-
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méralion des modifications chimiques coiislalées dans les os labéliqucs par M. P. Ucgnard :
DiminuHon des substances non organiques. — An lieu du chiffre normal 00 pour 100 du poids total, il n’y aurait que 24 pour 100 de matières non organiques, et l’on remarquerait particulièrement la grande pauvreté en phosphates (10 pour 100 au lieu de 50 pour 100).
Augmentation des matériaux organiques. — Normalement le chiffre des matières organiques est de 55 pour 100 du poids total; dans les os tahéliques, il y en a 70 pour 100; la richesse en matières grasses est particulièrement grande (57 pour 100).
Aucune de ces altérations chimiques ou histologiques ne peut d’ailleurs être considérée comme exclusivement propre au tahes; elles indiquent tout au plus l’existonce d’une ostéite raréfiante, or cette lésion peut se rencontrer dans beaucoup d’affections chroniques des os.
La seule lésion spéciale au tahes serait celle que MM. Pitres et Vaillard ont, dans un cas de fracture spontanée, constatée au tibia. Le lilet nerveux qui pénètre dans le trou nourricier de cet os présentait, d’après ces auteurs, des altérations manifestes. — M. Siemerling a dans la suite, sur un cas analogue, observé la môme lésion nerveuse. — En présence de ces faits, on comprend aisément qu’un certain nombre de médecins attribuent à une névrite périphérique ces altérations osseuses ; il est indéniable que cette coïncidence est des plus suggestives, mais suftit-clle à démontrer que, contrairement à l’opinion do M. Charcot, ces troubles de la nutrition osseuse ne sont pas sous la dépendance des altérations médullaires?
Quoi qu’il en soit, ce que je tiens à vous signaler expressément, Messieurs, c’est que les lésions osseuses que je viens do vous exposer se trouvent non pas seulement sur l’os qui s’est rompu, mais sur tous ou presque tous les os du squelette de ces malades ; de telle sorte que chez certains tabétiques tous ou presque tous les os sont « fracturables », d’où la possibilité de rencontrer des malades atteints de fractures multiples. J’ajoute, comme correctif, que tous les tabétiques ne présentent pas ces lésions osseuses ; mais il est actuellement impossible d’indiquer, par un chilTre même approximatif, la fréquence de ces altérations.
Vous verrez. Messieurs, dans une prochaine Leçon, que ces allé-
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i-ations osseuses sont identiquement celles que l’on retrouve à l’origine des arthropatliies tabétiques; de telle sorte, qu’eu réalité, IVactures et arthropatliies ne sont que des expressions différentes d’un même état pathologique, et que ces deux variétés de lésions du squelette ne sauraient être disjointes, du moins au point do vue anatomique.
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SYM PTO MES [Suite)
F. AnTimopATinEs Tkw.TiQVES. Ilistorùjue : « Charcot’s joint diseasc » ; — opinion opposée de V. Yolkniann. — Début plus ou moins brusque; gonllement, empâtement sans œdème wai ; craquements ; absence de douleur. — Marche de l’airection : forme bénigne, forme grave. — État des articulations au bout d’un certain temps de durée de l’arthropalbie ; aplatissement, rapports anormaux des surfaces articulaires, mobilité anormale, absence de douleur. — Conqjlications : fracture, douleur, issue des extrémités articulaires à travers la peau, suppuration. — Etiologie : Apparition aux dilférentes périodes, fréquence plus grande chez la femme ; localisation aux diverses jointures. — Anatomie pathologique : Capsule articulaire, ligaments intra-articulaires, synoviale, épanchement, corps flottants articulaires, extrémités osseuses : type atrophique, type hypertrophique, cas de combinaison de ces deux types. — Nature des arthropathies tabétiques : Dilférentes théories ; A. La cause initiale de ces arthropathies est une lésion nerveuse (moelle, bulbe, nerfs périphériques); B. La cause initiale n’est pas une lésion nerveuse (arthrite traumatique, syphilitique, rhumatismale, arthritis deformans) . Conclusions.
Messieurs,
V Arlhropathie tabétique porte en Angleterre un autre nom, celui de « Cliarcot’s joint disease )>. C’est que, en effet, M. Charcot a non seulement découvert cette affection, mais en a donné une description tellement complète de prime abord, qu’il l’a à tous égards faite sienne. Ses premiers travaux sur ce sujet datent de 1868; l’année suivante M. Bail en mentionnait déjà dix-huit cas; la même année (1869), M. Clifford Albutt publiait le premier cas en Angleterre; puis, un peu plus tard (1875), le second était dû à M. Blizzard. — En Allemagne, la notion des arthropathies tabétiques a éprouvé tout d’abord une diflîcullé très grande à se faire jour. Le professeur V. Yolkrnaun, ayant déclaré que les affections articulaires des tabé-
m\-NEUYIÈMK LI'ÇÜN. ‘iôl
' tiques élaioiil purement et simplement ducs à des triiumalismcs et au tiraillement des jointures }>ar suite de rincoordinalion des mouvements, l’autorité de. ce eliiriirgien suflit pendant quelcpic temps à faire rohstruetion sur ce point. Depuis lors la i'acc des choses s’est bien modiliée, et j’aurai j)lus d’une fois l’occasion de vous citer d’importants travaux émanant de médecins allemands. Les chiffres suivanis empruntés à nn mémoire de M. Wcizsackei', publié eu 1887‘, nous donneront d’ailleurs une idée de cette question dans les différents pays : sur les 109 cas que contient celui-ci, ù5 sont français. 50 anglais, 18 allemands.
.l’ai fait amener devant vous plusieurs malades atteints de cette alTection, et nous étudierons sur eux quelques-uns des caractères de celle-ci; chez tous, il s’agit d’arthropathies existant depuis un certain temps déjà. IS’ayant à ma disposition aucun cas présentant les phénomènes de la période initiale, force me sera de vous décrire de toutes pièces la première période de celte affection.
Le début de l’arthropalhie tabétique se fait de façons peu différentes. Tantôt il est absolument subit : un tabétique en train de se promener sent dans sa hanche un craquement; ses jambes se dérobent sous lui, il tombe ; presque immédiatement, ou au bout de quelques heures, survient un gonflement assez considérable au niveau de l’articulation, ce gonflement envahit bientôt toute la cuisse. — Tantôt le début n’est pas tout à fait aussi subit, mais reste toujours brusque-, c’est ainsi qu’en se déshabillant, et par hasard, le malade constate qu’une de ses jointures est enflée, sans (jue d’ailleurs il y éprouve aucune douleur; ou bien encore c’est le matin en se levant qu’il fait celte remarque quoique n’ayant durant la nuit rien ressenti d’anormal. Il peut encore ari-iver que, pendant les quelques jours qui précèdent, des craquements prémonitoires aient existé dans l’articutalion qui sera atteinte.
Quoi qu’il en soit, un des principaux phénomènes initiaux est le gonflement de l’arliculalion et bientôt de tout le membre. Ce gonflement présente un certain nombre de caractères particuliers. Comme je viens de vous le dire, il est brusque, et atteint son maximum au bout de quelques heures ou de queh[ucs jours; presque toujours il s’étend à tout un segment de membre, on même au membre tout entier, et rend celui-ci véritablement élim ine, lui donnant pour ainsi
1. \Sch^Hcker, Die Arllirojjfitliic Oci Tube». — Ilcilrüfjc ziir /,liiü»r/icu ('Jiininiic von Urunx, 1887
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(lire un aspect éltipliaiiliasiciue. Ce n'est certes pas là un œdème vulgaire, car ce güiillement est dur, résistant an doigt, ne garde l>as d’empreintes, ne laisse pas de godet (inand on le comprime avec le doigt. La coloration de la peau à ce niveau est pâle, souvent celle-ci est brillanle, les veines sont dilatées, il n’existe ni rongeur, ni chaleur, ni douleur, ni, en somme, aucun caractère inllaminaloire. Pour expliquer cet aspect singulier, M. Debove a émis l’bypotbèse fort vraisemblable qu’il s’agirait là non seulement d’un épanchement intra-articulaire, mais encore d’une rupture de la cai)sule, permettant au liquide de fuser consécutivement dans le membre tout entier.
L’évolution du gonllement est en général la suivante : au bout de quelques jours, ou plutôt de quelques semaines, parfois de plusieurs mois seulement, il diminue et se confine de nouveau au voisinage de l’articulation. 11 peut subsister en ce point pendant assez longtemps, puis finit par disparaître complètement, laissant alors constater les déplacements articulaires si bizarres dont je vous parlerai tout à l’heure.
Des craquements se montrent assez souvent dans les jointures malades, mais non d’une façon constante; c’est en général un phénomène du début qui disparait dans la suite, à la période d’épanchement intra-articulaire.
Les mouvements de rarliculation, chose singulière, ne sont, surtout dans les premières périodes, que peu ou pas atteints ; le: malade se plaint seulement que son membre lui paraisse lourd et qu’il se fatigue facilement.
Mais de tous ces symptômes, celui qui, avec le gonllement, est de beaucoup le plus caractéristique des arlhropatbies tabétiques, est V absence dè douleur, quelle que soit l’étendue des lésions articulaires, et contrairement à ce qui existe dans la plupart des affections des jointures. Vous avez vu d’ailleurs, Messieurs, qu’il en était de môme pour les Fractures Spontanées tabétiques qui, elles aussi, ont pour caractère particulier de rester indolores.
Quelle est la marche des arthropatbies tabétiques? — 11 y a lieu, avec M. Charcot, d’en distinguer deux formes :
Dans la forme bénigne, au bout do peu de temps répanchement disparait et, tout rentrant dans l’ordre, il ne reste bientôt plus comme traces de l’affection que quelques craquements. Mais, quelque bénigne que soit cette forme, il faut bien savoir qu’elle est su-
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jelle aux l'êcid ires, cl que. même, ces récidives peuveiil être beaucouj) plus violentes que la première alta(|ue; de telle sorte qu’une lorme légère peut taire place à une forme grave dans la suite.
Dans la forme (jrave l’œdème du membre ne disparait pas aussi rapidement que dans la forme précédente; il persiste au niveau de la jointure et des régions péri-articulaires; en même temps évoluent les lésions osseuses et ligamenteuses qui prennent bientôt un développement suffisant pour entraver plus ou moins complètement les fonctions du membre tout entier.
C'est à cette forme qu’appartiennent les malades rassemblés ici, mais à différents stades de celte forme.
Chez cette femme, par exemple, nous ne sommes qu’à quelques mois du début d’une aiihropalhie coxo-fémorale gauche ; l’œdème.
Arlhropalhic tabétique récente de l’articulation de la cuisse gauche. (Collection Damaschino.) — Remarquer l’énorme augmentation de volume de la cuisse gauche. La lésion étant de date récente la station debout se fait encore sans déviation marquée du membre inférieur.
comme vous pouvez le constater, occupe encore toute la cuisse, bien que, suivant le dire de la malade, il ait considérablement diminué : les mouvements sont passablement gênés, mais encore possibles; peu ou pas de craquements.
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Chez celle aiilre femme, c’esl un des genoux qui a clé alleinl ; ici le goiinemeiil ii’exislc plus guère qu’à l’élal de veslige; mais, par suile des lésions [des surfaces osseuses, vous remarquez déjà un commenccmciil de dévialioii dans la direclioii du membre, et si je
Fig. 127.
Arlhrop.Tthie liibclique du genou gauclic. (Collection Daniaschino.) Le genou et la cuisse sont augmentés de volume, le genou présente des tubéiosités qui lui donnent une apparence carrée. Les mouvements de latéralité étaient très étendus, et l'on pouvait les provoquer avec une légère pression de la main sur le pied.
cherche à imprimer à celle arliculalion des mouvcmeiils de latéralilé, vous voyez que j’y parviens sans diflicullé, tandis que, à l’élal normal, les mouvemeiils de laléralilé dans l’arliculalion du genou sont à peine perceptibles; d’où urie géiic très apparente de la marche.
Enfin, chez notre troisième malade, chez la femme qui est là
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éteiuhic sur un brancard, ralTocliou a pour ainsi dire aüeiul sou sumuuun. Klle date, il est vrai, de plusieurs années; mais voyez
Fiff.
Arthropalhie tabétique du genou. (Collection Damaschino.) — Los dislocations les plus extraordinaires du membre inférieur pouvaient être déterminées chez cette malade sans causer la moindre douleur.
quelle différence d’aspect avec les cas précédents : ici plus de ifonflement; tout au contraire, il y a aplatissement de la région coxo-fémorale, et nous pouvons examiner ainsi à notre aise l’état de l’articulation. Constatez d’abord de quelle mobilité anormale elle est douée; j’imprime à la cuisse de notre malade des mouvements invraisemblables, auprès desquels le fameux « grand écart » des célébrités chorégraphiques ferait pauvre figure; et cependant, quelque étendus que soient ces mouvements, je n’éprouve aucune espèce de résistance au niveau de l’articulation. C’est qu’en effet, la faculté de distension de l’articulation est extrême, les surfaces articulaires profondément altérées n’étant plus en rapport intime l’une aAcc l’autre. Vous pouvez, d’ailleurs, vous en rendre facilement compte, même à distance, car la saillie sous-cutanée que vous apercevez au niveau fie la liancbe n’est autre chose que l’extrémité supérieure du fémur, (jui, à cliacpie mouvement que j’imprime à la cuisse, se dé[)lace plus ou moins suivant l’amplitude du mouvement. Grâce à la possibilité d’amener ainsi l’extrémité supérieure du fémur pour ainsi dire sous la [)eau, il m’est facile de la palper entièrement
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m assurer que la tôle elle-même el la plus grande partie du
Fig. 129.
ArlhropaUiie tabétique récente de l’épaule (malade nommée Berthel). (Collection de M. Charcot.) — Gonllement considérable de l’épaule. Voir la ligure suivante qui représente l’état dans lequel se trouvait l’articulation de l’épaule quelques années plus tard.
Fig. 150.
Arthropathic tabétique ancienne de l’épaule (malade nommée Berthel). (Collection de M. Charcot.) — La tète do l’humérus, qui a perdu tout rapport avec l’acromioii, vient faire saillie sous la peau et se voit au-devant do l’angle du maxillaire intérieur.
col ont presque complèLcment disparu, et qu’il ne reste plus guère
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(le cette extrémité quelle graïul trochanter. Inutile (rajonlcr, Mes
Arlhropalhie tabétique des deux genoux. (Collection de M. Charcot.) — Ici la déformation se faisait dans le sens latéral; quelque marquée qu’elle fût, elle n’emiièchait pas la malade de faire quelques pas en s’aidant de deux cannes.
sieurs, qu’avec de pareilles lésions notre malade est dans l’inca-
l’ig. 152.
Arthropathic tabétique des deux genoux. (D’après M. Drcschfeld.)
Ce malade présente de la façon la plus prononcée la déformation connue sous le nom du
« genu recurvatum p.
pacité absolue de marcher; mais ce que je tiens à vous répéter et
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à VOUS faire coiislalor, c’est (jiie, quels (jiie soient les rnoiivemcnts ou les tiraillements que j’imprime à sa jambe, celte malade ne ressent absolument aucune douleur; si elle ne marcbe pas, c’est uniquement parce que les conditions mécaniques de son articulation ne permettent plus à celle-ci de supporter le poids du corps.
Les caractères pour ainsi dire palbognomoniques de l’artlii-opalbie tabétique conrirmée sont donc, comme vous venez de le voir, une mobilité anormale dépassant toute imagination, et une altération considérable des surfaces articidaires, le tout ne donnant lieu à aucune espèce de douleur.
Tel est l’aspect ordinaire de cette affection; dans quelques cas. d’autres phénomènes peuvent se inontrer, qui méritent plus ou moins le nom de complications . Par exemple :
Une fracture spontanée soit do la diaphyse de l’os, soit plus fréquemment d’une extrémilé articulaire, déterminant ainsi la formation d’un corps étranger dans l’articiilation (surtout tête du fémur).
La douleur qui, je vous l’ai dit, manque à l’ordinaire presque entièrement, peut cependant s’observer dans certains cas et durei’ même pendant plusieurs jours ou plusieurs semaines; elle se montrerait de préférence dans les cas d’arthopathie des petites jointures (main, pied).
Vissue des extrémités articulaires à travers la peau a été également observée dans quelques cas, et la mobilité de celles-ci permet de comprendre qu’elle puisse avoir lieu ; mais en réalité c’est là un phénomène fort rare.
La suppuration est également une complication bien peu fréquente et que vous n’aurez guère à craindre; cependant je pourrais vous en citer quelques exemples, soit à la suite d’une ponction imprudente, soit au cours d’une maladie générale (pneumonie), ou même sans cause connue', mais, encore une fois, Messieurs, ce n’est qu’une pure exception.
Pour terminer ce qui a trait à l’aspect clinique de l’arthropathie tabétique, passons. Messieurs, à l’étude de l’Étiologie :
Quant à ce qui est des causes directes, j’aurai plus loin l’occasion de vous parler du rôle du traumatisme lorsque nous traiterons de la nature de ces arlhropathies.
Nous nous occuperons surtout des conditions dans lesquelles elles surviennent.
La date d'apparition est Ibrl variable; sur un relevé de 152 cas M. Kredel* a Iroiivé iiii’elles élaient survenues :
‘21 fois dans la période prodomique du tabes.
58 fois de la 1” à la 5“ année —
5‘2 fois entre la 5“ et la 10” année —
41 fois après la 10” année —
11 est donc bien difficile d’indiquer nue époque spéciale à leur apparition; il serait plus exact de dire qu’elles peuvent se inon- Irer à toutes tes périodes.
Quant à l’àgc des malades, les renseignements manquent pour donner des chiirres exacts ; je dois cependant vous signaler un cas de MM. Charcot et Féré oii l’arthropathie survint à l’àge de 20 ans, le tabes ayant débuté à 18 ans: c’est probablement le cas de début le plus précoce qui ait été publié jusqu’à présent.
Pour ce qui est du sexe, sur les 100 cas de M. Weizsàcker, 72 concernent des bommes, 59 des femmes; étant donnée la rareté du tabes chez la femme, on doit en conclure que les arthropathies sont plus fréquentes dans le sexe féminin que dans le sexe masculin, même en appliquant la correction due aux cas féminins publiés à la Salpétrière.
Quelle est la fréquence des cas d’artbropathie, comparativement à celle des cas de tabes? Je ne peux vous citer à cet égard que les
•Arthropathie tabétique ancienne du "enou (malade nommée Berthel). (Service de M. Charcot.) — L’extrémité inférieure du fémur fait une saillie considérable au-dessus de l’extrémité supérieure des os de la Jambe.
chiffres donnés par .M. Erb, qui sur ;56 tabétiques a trouvé 2 arthropatbies ; je crois que ces chiffres sont assez liien l’expression de la vérité, et qu’on peut admettre une moyenne de 4 à 5 arthropatbies sur 100 tabétiques.
1. I)ie Arthropalhir.n und Sponlanfraclurcn bel Tabes. Vol/iinaiin's Saiiim-
lung klinûr/ier Vorlriiije, 1888.
Fi{?. 155.
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IjQ localisation des arlliropalJiics prcscnle quelques faits intéressants, que met en relief la statistique suivante de M. Max Flatow,
Fig. 1Ô4.
Arlhropathio tabétique du pouce.— La dernière plialange de ce doigt est déviée brusquement en dehors à angle presque droit par rapport à la première phalange. Les autres métacarpiens présentaient un certain gonflement de leur extrémité inférieure.
statistique qui porte sur 149 cas dont 41 avec arthropatliies bilaterales. Le maximum de fréquence est au genou: celui-ci a été atteint
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chez GO malades parmi Icsciiiels 15 fois des deux côtés; puis le pied cliez ôO malades dont 8 fois d’ime façon bilatérale; ensuite viennent la hanche chez 58 malades dont 9 fois bilatcralcmcnt, et Vépnule chez ‘27 malades dont G fois hilatéralement. Les articulations du copule, de la main et des doigts, et du maxillaire inférieur, n’ont été trouvées atteintes (|ue bien plus rarement, et donnent des chilfres variant entre G et 4. Vous voyez qn’en somme tontes les articulations peuvent être alfcclécs, mais avec une fréquence variable.
Passons maintenant à l’étude de V Anatomie Pathologique des arthropathies tabétiques :
La capsule articulaire, dont nous avons pu cliniquement sonp-
Fig. 156.
Arthropathie tabéliquc de l’épaule. (Colleclion Damaschino.) — La capsule, extrêmement dilatée a été ouverte et l’on peut voir la tête de l’humérus luxée dans la fosse sous-scapulaire.
çonner la laxité, est flasque, ramollie, dilatée, souvent ouverte, parfois plus ou moins complètement détruite.
Les ligaments intra-articulaires, tels que la longue portion du biceps, les ligaments croisés du genou et surtout le ligament rond de la hanche sont le siège de lésions assez accentuées, et môme disparaissent entièrement.
La synoviale est ordinairement pâle; souvent à sa surface se trouvent des franges vascularisées; elle est épaissie, adhérente aux parties voisines; de même que la capsule, elle peut disparaître entièrement. Dans quelques cas on trouve dans son épaisseur des plaques ou des nodules osseux.
V épanchement est en général séreux, transparent et lilant, d’uii jaune clair; parlois il contient des flocous rd)riucux, rarement du sang, très rarement du pus, — Abondant au début, il Huit par disparaitre au bout d’un certain temps. Nous avons, à propos de la
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symptomalolooic, siiffisammeiil insisté sur cos faits pour être dispensé d’y revenir ici.
Assez souvent on signale l’existence de corps flollanls nrliculaires ordinairement de nalure osseuse, soit libres, soit pédiculés, dus en général à mie véritable néoformation intra-articulaire, quelquefois |)rovonaiit do fractures épipliysaires; dans le premier cas ces corps osseux néoformés sont fréquemment au nombre de plusieurs centaines, au point que l’articulation peut donner la sensation d’un sac de noix.
Quant aux extrêmüés osseuses, elles présentent des aspects très différents, qui peuvent être rapportés à deux grands types :
A. — le type atrophique, le plus fréquent, le mieux caractérisé
Fig. 157
Ai'thropatliie tabëlique de l’épaulo. — A, tête de l’humérus normal; B, tête de l'humérus du côté atteint par l’arthropathie; le volume de la surface articulaire de cette tête humérale a considérahlement diminué. (Collection Damaschino.)
Fig. 158.
.\rthropalhic tabétique de la hanclie. (Collection de M. Charcot.) — La partie inférieure k de la tête articulaire du fémur est complètement usée et a disparu; il n’e.viste plus <à ce niveau qu’une surface plane.
Fig. 159.
Arthropathic de l’épaule. (Collection de M. Charcot.) — La cavité glénoïde du scapulum n’est presque plus visible; quant à la tête articulaire de l’humérus, elle a presque entièrement disparu.
au point de vue anatomo-pathologique, dans lequel se montre une destruction plus ou moins complète du cartilage et des extrémités
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osseuses articulaires, celte clcslruclioii peut ùlre telle (ju’uiie lougueur assez grande de l’épipliyse peut disparaili'C enlièrcincnt; c’est ainsi que, pour le fémur, j)ar exemple, Jioii seulement la télé tout entière, mais aussi tout le col de l’os seront complètement résorbés. De telle sorte que, comme chez la malade que je vous montrais tout à l’heure, le grand trochanter reste seul, et encore est-il souvent fortement érodé; l’os de la cuisse présente alors, comme on l’a dit. l’aspect d’une « baguette de tambour. »
Du côté des cavités articulaires on constate une destruction analogue, leurs bords s’elfaccnt, elles s’aplatissent, leurs parois s’amincissent et parfois mémo se laissent enfoncer (cavité cotyloïde) par l’épiphyse qui repose sur elles.
B. — Le type hypertrophique, dit aussi à forme A' arthrite déformante. — Dans ce type on constate, surtout aux limites du cartilage et de l’os, soit des bourrelets osseux plus ou moins abondants plus ou moins irréguliers, soit seulement des saillies ostéo-cartikujineuses isolées rappelant de très près ce qui se voit dans les articulations atteintes de rhumatisme chronique déformant. — Parfois aussi on observe la dissociation velvétique du cartilage, l’usure de celui-ci
Arthropalhie tabétif|uc du coude, forme liyperlropliique. — On voit û l'intérieur de l’articulation iin nombre considérable de nodules osseux, les uns libres, les autres encastrés dans les tissus périarticulaires, les extrémités articulaires sont épaissies.
aux points de Irottement, et encore en ces mêmes points un aspect poreux ou éburnéda l’os. Il existe, de plus, de V hypertrophie dés franges synoviales et comme corollaire assez fréquent des corps
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osseux inira-arliciilaires pédicules on liljres. — ■ La capside participe aux altéra lions: elle est épaissie, quelquefois ossifiée en certains points, et peut même se souder aux os et aux extrémités articulaires.
Ce sont la, Messieurs, il faut l’avouer, deux types bien différents ruii de l’autre, et cependant ils appartiennent l’un et l’autre à l’arthropathic tabétique la jilus légitime. A quoi tiennenl donc ces différences d’aspect? — Uuiquement, je crois, à l’espèce des articulations atteintes; certaines articulations réagissent au processus de l’arlbropalhic tabétique suivant le type A, d’autres suivant le type B. — M. Kredel dont j’ai déjà eu l'occasion de vous citer les travaux sur l’affection qui nous occupe a fait remarquer que certaines articulations, surtout celles de la banchc et de l’épaule, ont une tendance particulière à réagir par Vatrophie aux différents processus morbides dont elles sont le siège, même aux processus d’arthrite tuberculeuse; tandis que d’autres jointures (surtout celle du genou, et aussi celle du coude) réagissent aux différents processus plutôt par l'hypertrophie. — Or, c’est là justement ce qui a lieu pour l’artliropathie tabétique ; quand elle siège à l’épaule, on observe d’une façon à pou près constante le type atrophique A; quand au contraire elle occupe le genou, elle se présente le plus souvent sous l’aspect du type hypertrophique B. Et la preuve que la variété anatomique est bien plus sous la dépendance de la catégorie d’articulation que sous celle d’une qualité spéciale d’ « arthropathisation », c’est que chez un môme sujet on peut observer à la fois les doux types; si la hanche et le genou sont atteints simultanément, la première présentera le type atrophique, le second le type hypertrophique.
A côté de ces deux formes principales je dois mentionner des variantes produites par la combinaison de ces deux types, variantes dans lesquelles à côté des lésions atrophiques on constatera par exemple l’existence de bourrelets osseux ou de saillies ostéo-cartilagiueuses plus ou moins prononcés. — L’aspect de l’articulalion pourra encore être modilié dans les cas où il y aura coexistence d(i fractures intra-articidaires ; les fragments ainsi produits sont d’ailleurs de dimensions très variables, tantôt de la grosseur d’un pois, tantôt de celle d’une fève ou davantage ; ils proviennent soit d’une apophyse, soit d’un fragment de condyle, ou môme de l’arrachement d’une épiphyse ou d’uii condyle tout entier. — Ces frag-
iu\-.\ei:vii;me leçon.
inciits osseux pouvoiit soit reslei' libres, et coiislilucr alors un corps étranger île rarticulation, soit sc résorber, soit entin. surtout à la bauebe. se soutier iutiiueiueut avec la surface articulaire de l’autre os (tète du léiuur contre la cavité cotyloïdi').
Telles sont. Messieurs, les dilTérents aspects anatomiques de l’artbropatbie tabétique: ils ne s’observent, bien entendu, que sur les articulations qui ont été atteintes d’arlbropatbie conlirmée. Mais il ne faudrait pas croire que les autres jointures soient absolument indemnes. M. Jürgens aurait en effet constaté que chez beaucoup de tabétiques toutes ou presque toutes les jointures, alors môme qu’il ii’existe aucune artbropatbie, présentent une dilatation de la capsule avec élongation des ligaments; il existerait en outre de la dilatation des vaisseaux au niveau de la synoviale, et une certaine rougeur des ligaments intra-articulaires; en un mot, chez beaucoup de tabétiques la plupart des jointures seraient en état d’ « artbropatbisation virtuelle ». De ces faits vous devez rapprocher l’existence, dans les os des arthropathiques, de toutes les lésions osseuses dont je vous ai fait l’énumération dans la Leçon consacrée aux Fractures Spontanées (dilatation du canal médullaire et des canaux de Havers, décalcification, altérations des ostéoplastes, transformation de la moelle osseuse, etc..., etc...).
-Maintenant que vous connaissez les principaux caractères des [ artbropatbies tabétiques, je peux vous entretenir de leur nature, et je profiterai de cette occasion pour vous indiquer en quelques mots les différentes théories qui ont, ou ont eu cours sur cette intéressante question.
Ces théories peuvent se ranger en deux grandes classes :
.1. — Lu cause initiale des avthropathies tabétiques est une lésion nerveuse :
M. Charcot, en môme temps qu’il décrivait les arthropathies, les considérait déjà comme un trouble trophique ostéo-articulaire placé sous la dépendance d’une lésion Ac,h\ Moelle, et probablement des cornes antérieures de celle-ci, lésion qui, suivant toute probabilité, aurait gagné ces cornes en partant des cordons postérieurs; .M.M. Charcot et .loffroy, Pierrot, Liouville, Soeligmuller ont observé ries cas qui témoignent en faveur de cette lésion des cornes anté-
rieures.
D’autres médecins ont assigné lion differente; .M. Duzzard, arg
à la lésion nerveuse une localisauanl de la fréquence des crises
TABES DOnSEALIS.
laryngées cl gastriques chez les labéliqnes porlcurs (rarlliropalliies. en conclut que c’est dans le Bulbe qu’existe le centre trophique pour les os et les articulai ions, puisque ces lésions du squelette coïncident avec des désordres hnlbaires. Celle bypolbèse n’a d’ailleurs, jusqu’à présent, reçu, que je sache, aucune vérification analouii(|uc, et même, la coïncidence sur laquelle elle s’appuie ne semble pas très fondée, cai‘ M. Weizsàcker fait remarquer que sur les 109 cas d’arlbropalhies labéticpics qui composent sa statistique il n’y eu avait que 50 ayant des crises gastriques.
Enlin certains auteurs, s’appuyant sur les rccbercbcs de MM. Pitres et Vaillard, Westphal, Siemerling, qui dans des cas de fracture spontanée ou d’artbropalhic des lésions des nerfs, ont constaté situés dans le conduit nourricier des os, sont portés à considérer comme liées à des altérations des Nej'fs périphériques les manifestations articulaires qui nous occupent.
B. — La cause inilialc n’est j>as une lésion nerveuse :
Parmi ceux qui ont soutenu celte opinion nous trouvons en première ligne V. Volkmann; pour cet auteur, l’arthropalliie serait purement et simplement une lésion d'origine traumalique, et si elle se produit chez les tabétiques, c’est uniquement parce que chez ceux-ci, par suite des troubles de la coordination, les traumatismes articulaires sont beaucoup plus fréquents. Soit qu’il se produise des chutes, soit que les articulations se trouvent tiraillées constamment par l’incoliérenee des mouvements, elles seraient plus exposées que chez les individus sains; à ces conditions défavorables il faudrait encore ajouter l’inlluence de l’analgésie (Jonathan llulchinson).
M. Slrümpell, s’appuyant sur ce fait que le tabes est le plus souvent une manifestation tardive de la syphilis, est d’avis que l’artbropathie tabétique n’est qu’une arthropalhie syphilitique, et par conséquent rattache cette affection articulaire uniquement à la syphilis et nullement à la maladie nerveuse.
Ëiitin vient une opinion qui est notamment assez répandue en Angleterre, d’après laquelle l’aiThropathie tabétique ne serait qu’tme forme d'arthrite chronique rhumatismale. — A propos des manières de voir qui ont cours en Angleterre sur celle affection, il m’est impossible de ne pas vous signaler en passant celle émise par l’im des chirurgiens les plus émineuts du Royaume-Uni, par sir James Pagel.
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D’après ce cliiriirgien, rartliroj)alliie lal)éli(iiie serait non scnlcinenl une aneclion réceinincnt décoiivcrte, mais do pins une allèction réellement nonvclle: elle n’anrait i)our ainsi dire pas existé avant ces on ÔO dernières années. A l’apimi de son dire, sir .1. Paget cite ce lait, que dans les lâches collections du Uoyal College of Surgeons, on s’accumulent depuis tant d’années des exemplaires de toutes les lésions osseuses ou autres qui se peuvent rencontrer, on ne trouve aucun spécimen appartenant à l’artliropa- Ihie tabétique. Dieu que je ne partage pas la conclusion qu’en tire sir J. Paget, le fait m’a paru intéressant à vous signaler; nous y trouverons surtout la confirmation de cet aphorisme de M. Charcot : « On ne voit que ce qu’on a appris à voir ».
Pour en revenir à la prétendue nature purement rhumatismale de l’arthropathie tabétique, il me reste à vous citer encore l’opinion de M. Virchow, d’après laquelle cette affection ne serait qu’une forme de ra7'l/i7'itis defo7'mcms. En effet, d’après ce savant anatomo-pathologiste, dans l’une et dans l’autre affection, le processus a son point de départ dans le cartilage, et, après le gonflement de celui-ci, amène son fendillement et sa fonte; la seule différence, c’est que chez les tabétiques, sous l’influence de la mauvaise nutrition, l’évolution des lésions est plus rapide. Cette manière de voir a rallié un assez grand nombre de partisans, et à la vérité les points de contact entre l’arthropathie tabétique et Va7'th7dlis defo7'- 77ians sont multiples au premier abord. — Mais les divergences sont encore plus prononcées. Déjà, en 1875, la thèse de Michel s’appliquait à les faire ressortir ; a) dans l’arthrite déformante le début est plus lent, graduel, s’accompagne ordinairement de douleurs qui, même, sont parfois très vives; b) il n’y a pas d’épanchement, ou, s’il en existe, c’est en très faible quantité ; c) le processus est hypertrophique d’emblée, tandis que dans l’arthropathie tabétique il est d’abord atrophique; d) les mouvements de l’arliculation sont difficiles, restreints; au contraire dans l’arthropatliie tabétique nous avons vu que souvent la mobilité est exagérée; e) des déformations étendues peuvent survenir dans les deux affections, mais leur aspect est fort ditférent. J’abrège, car je pourrais vous citer encore d’autres arguments, notamment au point de vue anatomo-palliologique, mais je pense que ceux dont il vient d’èlre question suffisent à vous prouver que rartliroj)alliie tabétique est tout à fait distincte de l’artlirite déformaide.
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Telles sont, Messieurs, les principales liypollièscs émises sur la nalurc des arUiropalliies labélifpies; vous voyez cpi’elles sont iiom-
Fig. 141.
Os coxal et Kmur dans un cas d’arthropalliie tabdliquedela hancho. (Collection de M.ChaicoL.) — La cavité cotyloïde de l’os co.val a j)resque entièrement disparu, il n’y a plus de bourrelet cotyloïdien, le l'ond de celte cavité se continue directement avec la surface du reste de l’os. La tête articulaire et le col du fémur ont également disparu d’une façon complète; seul le grand trochanter subsiste.
Fig. 142.
Os coxal et fémur dans un cas de rhumatisme chronique (arthritis deformans). — Le bourrelet cotyloïdien a des dimensions énormes, la cavité cotyloïde a une profondeur beaucoup plus grande que normalement. La télé articulaire du fémur est également augmentée de volume.
breuses et fort différentes les unes des autres. II me paraît inutile de prolonger l’embarras dans lequel vous a plongé cette énumération. Sans prétendre entraîner quand même votre conviction, laissez-moi vous dire que c'est encore la première hypothèse, celle de M. Charcot, qui semble de beaucoup la mieux fondée. — Non, Tarthropathie n’est pas due purement et simplement aux traumatismes que déicrminent les mouvements incoordonnés des ataxiques, car, nous l’avons vu, dans un bon nombre de cas elle survient dans la période préataxique, alors même qu’il n’existe aucune incoordination. Non, ce n’est pas une simple manifestation syphilitique, car, hélas, les individus atteints de syphilis sont légion, et cependant, s’ils ne sont pas en même temps tabétiques, ils ne présentent jamais cette variété si singulière d’artbropatbie.
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Ouaiit à admeltre que l’arlliropalliie laltéliqiie reconnaisse pour lésion initiale une névrite périphérique, j’avone, ^lessienrs, que je u’v suis guère porté, et cela pour une raison analogue à celle que je faisais valoir à l’instant contre l’origine syphilitique pure. Nous vovous en effet. Messieurs, un grand nombre de ces cas dits de névrite périphérique, et cependant jamais, même chez ceux qui présentent les symptômes les pins caractéristiques de cette alfeclion, il ne survient rien qui ressemble à une arthropathie tabétique. Au contraire, nous connaissons une affection à lésion médullaire par excellence, la syringomyélie, qui, elle, s’accompagne quelquefois d’arthropathies fort semblables à celles du tabes.
Pour tontes ces raisons, c’est à une alteration de la moelle que je rapporterai la lésion initiale de cette manifestation articulaire du tabes, et, comme je vous l’ai dit plus haut, quelques autopsies semblent donner raison à M. Charcot quand il localise cette lésion dans la substance grise. Ceci étant bien établi, je n’éprouve aucune difficulté à admettre que dans uii certain nombre de cas les traumatismes soit directs, soit par mouvements incoordoimés, servent de cause occasionnelle aux arthropathies tabétiques et déterminent leur siège.
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SYMPTÔMES [Suilc]
Pied tabétique : Historique. — Caractères : Début plus ou moins brusque, tuméfaclion du pied, épaississemeut de son bord interne, alTaisseinent de la voûte plantaire, déviation du métatarse, raccourcissement du pied, élargissement des malléoles, ankylosé désarticulations du pied, absence de douleurs. — Anatomie pathologique : aspect spongieux des os du tarse et du métatarse, leur destruction.
Troubles trophiques du tissu fibreux : Capsules articulaires ; ligaments intra-articulaires; tendons, leur rupture.
Troubles trophiques cutanés: Eruptions diverses. — Mal perforant, ses caractères. — Eschares. — Ecchymoses spontanées. — Chute des ongles et des dents. — Hyperidrose ; anidrose. — Nature de ces troubles trophiques.
A côlé (les arlliropathies tabétif|ues et des fractures spontanées il faut faire une place à part à une affection qui, comme je vous le disais déjà pour les lésions des vertèbres, procède à peu près également de l’iin et de l’antre de ces processus : c’est le pied labéLiquc.
Le pied tabétique a été décrit pour la première fois par MM. Charcot et Féré. Aussitôt après, plusieurs observations dues à M.M. Boyer, A. Cliaulïard, etc., venaient témoigner du bien fondé de cette description; en Angleterre, l’un des premiers cas publiés a été celui de M. Page, en Allemagne celui de M. Bernbardt, Dans tous ces cas, à de très légères diflérences près, le résultat de l’examen des parties a toujours été univoque.
11 s’agit là, en général, d’un phénomène relativement précoce, survenant le plus souvent à la fin de la première période du tabes ou au commencement de la seconde, en un mot, d’un phénomène de la période préataxique.
Le début est ordinairement assez brusque et rappelle celui que je
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VOUS ai déjà décril pour les arlhropalliics: du jour au Iciidcuiaiii, le malade coiistale sur le dos du pied un yoiilleinciil anormal, puis peu à peu se l'ait révolution des autres accidents.
Les principaux caractères de cette allection sont les suivants :
Tumcfaclion assez considérable, siégeant surtout au dos du pied particulièrement marquée au niveau de l'articulation tarso-métalarsienne, donnant à cette région une courbure uniforme et ne laissant sur le dos dn pied percevoir la saillie d’aucun des os qui en constituent le squelette. Notez encore. Messieurs, que cette tuméfaction ne s’efface pas par la pression, et ne détermine à la suite de celle-ci la formation d’aucun godet ni dépression; c’est là exactement ce que nous avons constaté déjà pour les autres arthropatliies.
Épaississement du bord interne du pied qui, en même temps, se trouve comme arrondi et présente une saillie quelquefois assez marquée répondant à l’apophyse du scaphoïde et au premier cunéilorme.
Affaissement de la voûte plantaire qui perd plus ou moins com-
Ernpreintcs et profils des pieds d'un sujet présentant nn pied labéliqnc du côté droit (à gauche, pied sain ; à droite, pied tabétique). (D’après .M. Féré.)
plètemcnt sa courbure, an point que dans certains cas la plante dn pied est absolument piale, parfois même légèrement convexe. Cette
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<lcfomialioii sc voit de la façon la plus nclle sur les ernpi-einles du pied. Cependanl il n’y a pas toujours airaissemenl de la voûte plantaire (Iroisier, Pavlidès), il peut même y avoir au contraire une cambrure exagérée du pied (pied de Cliinoise, Damascliino, l'avlidès).
La déviation du métatarse en dehors s’observe quelquefois, mais elle est moins constante que les différents caractères qui précédent.
Le raccourcissement du pied est egalement très marqué dans certains cas et contribue a donner à cette extrémité un aspect épais, cubique, tout à fait particulier.
Les mal le'ole s sont souvent élargies, parfois tuméfiées, et peuvent même être le siège d’une artbropatbie concomitante; mêmeremar- ([ue pour les orteils, qui sont quelquefois aussi atteints d’artbropalbie chez les sujets porteurs du pied tabétique.
La mobilité des differents segments du pied est diminuée, parfois même il survient une ankylosé complète.
11 n’y a pas, ou très peu, de craquements articulaires, soit spontanés, soit pendant les mouvements passifs.
h'absence de douleurs à la pression est aussi marquée que dans les autres formes de fractures spontanées et d’arthropatbies. Parfois il s’y ajoute une anesthésie à la piqûre sur le dos du pied, qui peut d’ailleurs se retrouver du coté opposé, la plante du pied conservant au contraire la sensibilité à la piqûre et à la température.
Les résultats de Vexamen anatomo-pathologique sont vraiment singuliers, bien qu’en somme, il s’agisse de lésions analogues à celles que nous avons appris à connaître dans les autres artbropathies tabétiques. Ce qui surprend malgré tout, c’est l’intensité môme des lésions, c’est le degré de destruction auquel est parvenu le processus ostéo-artbropatbique. Pour vous en donner une idée, je vous présente une photographie d’une pièce de la collection de M. Charcot, pièce que je regrette de ne pas vous montrer elle-même, car elle est des plus instiaictives, mais on l’a récemment dérobée dans le musée de la Salpêtrière. Voici quelques lignes dans lesquelles M. Charcot décrit les lésions osseuses trouvées dans ce cas : « Les surfaces articulaires inférieures de l’astragale, les surfaces articulaires du calcanéum sont érodées, usées, avec quelques végétations sur leurs bords ; l’astragale est fracturé transversalement au niveau de son col; le scaphoïde, le cuboïde sont usés, à
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peine i‘ecoimaissables. II s’eu est délacliè tic nombreux fragments parmi lesquels on ne saurait, qu’avec peine, reconnaître le troisième
Fig. 144.
Squelette d’un pied tabétique montrant un état de porosité extrêmedu calcanéum, avec destruction presque complète des os du tarse. Les fragments osseux enfilés au-dessous du pied sont très poreux et irrégulier.s, ils proviennent des os du tarse et ont été trouvés à l’autopsie ainsi isolés les uns des autres. (Collection de M. Charcot.)
Fig. 145.
Artiiropathie tabétique du pied. — Le calcanéum forme une véritable cuvette osseuse amincie en bas et en avant dans lar|ucllc est descendue l’astragale. (D’a|irès MM. 'fuflier et Chipault.;
cunéiforme. Tous les os du métalarsc et du tarse olfrciil un aspect spongieux, une friabilité, une légèreté inusitées. » En elfet, dans
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Sui
le pied lal)éliqiie, il n’y a pas seulemeiiL usure etali-opliie des diiïérenls os du tarse et du luélalarse. mais désagrégation absolue de ceux-ci, à un tel degré (m’eu certains points, o)i ne trouve plus (pi’unc sorte de bouillie formée de grumeaux osseux plus ou moins ]>etits; on iic peut donc (jue souscrire à l’appréciation suivante de iM. A. Chauffard, excellemment descriptive dan son laconisme : « Dans le pied tabétique il y a plus d'osléopalliie (jue (larlhropathien.
Quelle est l’évolution ultérieure du pied tabétique? — beaucoup plus simple qu’on n’aurait pu s’y attendre, d’après l’intensité des phénomènes et le degré des lésions osseuses. La tuméfaction diminue progressivement après un laps de temps assez long; mais, bien entendu, les deformations persistent, et l’ankylose à peu près absolue du pied n’empêcbc pas le malade d’en faire un usage sinon parfait, du moins à peu près suffisant. La suppuration ne se voit pas davantage dans le pied tabétique que dans les autres arthropatbies ou dans les fraclurcs spontanées. J’ai d’ailleurs suffisamment insisté déjà sur tous ces points pour être dispensé d’y revenir encore, et si j’ai traité à part la question du pied tabétique, c’était uniquement pour vous faire connaître en détail les différcnls caractères objectifs qui lui donnent un aspect si particulier.
Troubles trophiques des tissus fibreux.
A coté de ces altérations ostéo-articulaircs, je dois vous dire quelques mots des Lvouhles trophiques des tissus übreux.
Déjà à propos des arthropatbies nous avons énuméré les lésions présentées par les capsules articulaires; nous avons vu celles-ci relâchées, distendues, parfois perforées ; nous avons constaté que leurs parois, atrophiées en certains points, étaient en d’autres points envahies par des néoformations osseuses; inutile d’insister davantage sur ce sujet.
De même, nous savons que les ligaments intra-arliculaires sont très fortement altérés ou même disparaissent entièTcment.
Voyons ce que deviennent les tendons. — Dans les artbropalliies ils peuvent présenter des lésions plus ou moins étendues en relation avec les articulations à la mobilité desquelles ils président.
Cela n’a rien qui doive vous surprendre et vous l’auriez pu prévoir. Mais il est une autre manifestation des troubles trophiques
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tendineux (|ue je dois vous signaler, c est la viipliiys des tendons chez les tabétiques.
Les cas dans lesquels ce pliénoniène a été observé ne sont pas encore bien nombreux, mais je ne doute pas qu’ils le deviennent lorsque l’attention sera éveillée sur ce point.
Je vous citerai le cas de M. lloirmann, dans lequel il s’agit de la rupture du tendon d’Achille, survenue simplement à l’occasion du mouvement lait dans la rue par le malade en se retournant.
Dans le cas de M. Lépinc, il y eut rupture du quadriceps fémoral. C’est encore le quadriceps fémoral qui se rompit chez le tabétique de -M. Lüwcnfeld, pendant qu’il se promenait d’un pas fort tranquille.
Quoique le chiffre des cas soit encore bien faible, on peut, ce semble, tirer de ceux-ci la conclusion qu’entre la rupture des tendons et celle des os (fractures spontanées) il y a des analogies évidentes : la prédominance sur les tendons des membres inférieurs, et la production sous l’influence de causes purement occasionnelles, tout à fait hors de rapport avec les accidents qui en sont la conséquence.
Troubles trophiques cutanés.
Ceux-ci ont été signalés par de nombreux observateurs parmi lesquels les noms de MM. Charcot, Fournier, Leloir doivent être particulièrement mentionnés. Mon intention est moins de vous les décrire tous en détail, que de vous faire une simple énumération de ceux de ces troubles qui, par leur rareté et leur peu d’intensité, appartiennent plutôt aux dermatologistes purs.
On a donc signalé sur la peau des tabétiques des éruptions diverses dont le nom seul vous indiquera suffisamment la nature : éruptions licliénoïdes , herpélif ormes , ecthymaleiises , érythémateuses, ortiées, pemphiyoïdes, etc.... Le zona a été trouvé quelquefois, ayant surtout son siège sur le tronc. — Le vitiligo (Leloir) pourrait aussi s’observer. — MM. Ballet et Dulil* ont signalé une hyperproduction de l’épiderme épaissi et desquamant, avec hypertrophie des corps papillaires et souvent aussi de toute la profondeur de la peau ; celle-ci est sèche, et se laisse soulever en gros plis surtout aux extrémités supérieures (dos des mains); c’est cet
1. Dalletct Dulil, Note sur un trouble Iropliiquc de la peau, etc.... (Protnùs Mi’dical, 188Ô, p. 579.
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aspect que ces ailleurs ont exprime eu employant la (lénominalion état icitihtjosique de la peau.
L’iiii (le ces troubles trophiques cutam-s les plus iiiüiressanls an moins par sa frciciucuce est le mal perforant'. Celui-ci débute en général par uu durilloii, ce durillon au bout d’un temps variable s’ulcère par sa partie centrale, cette ulcération peut, ou rester assez superficielle, et guérii-, grâce au repos, en un laps de temps peu prolongé, par la formation de nouvelles couches épidermiques: ou au contraire se creuser de plus en plus et atteindre les articulations et les os sous-jacents, déterminant des lésions telles, que l’amputation des parties s’impose au chirurgien. Cette seconde forme est certainement assez rare, c’est la forme que j’appellerais chirunji cale, celle que sans aucun doute M. Cbipault® avait seule en vue quand dans son intéressante Rejnie sur le mal perforant, il dit que celui-ci est rare. Quant à la première forme, à celle pour laquelle les malades u’entrent jamais dans un service de chirurgie, et dont souvent les manifestations sont trop bénignes pour avoir attiré même leur attention, il faut reconnaître qu’elle est fréquente, on peut même dire très fréquente. A la vérité on pourrait prétendre qu’un mal perforant qui ne présente qu’une légère ulcération n’est pas nu mal perforant; je crois que ce serait jouer sur les mots, et nous connaissons trop d’alTcctions à forme fruste pour ne pas admettre qu’il s’agit ici de faits de ce genre. Dans certains cas MM. Tuffier et Cbipault ont fait voir qu’il existe déjà à la première période du mal perforant une artliropathie de l’articulation immédiatement voisine de celui-ci (notamment articulation métatarso-phalangienne): les deux lésions sont indépendantes l’une de l’autre et cette arthropathie primitive subsiste après que le mal perforant est guéri.
Le mal perforant montre ordinairement une préférence marquée à siéger sur certains points. On l’a signalé dans quelques cas à la main (Peraire), mais c’était avant qu’on connût exactement le tableau clini(iue de la syriugomyclie, et il y aurait peut-être lieu de reviser les observations à cet égard. Quant au prétendu mal perforant viscéral, j’avoue. Messieurs, que j’ai quelque tendance à le considérer plulcit comme un abus de langage que comme une
1. MM. [iall cl Thibierge ont, des preiniers, appelé raUention sur ces faits en 1881. On perforaUnq uteer of Ihc fool.ns coiinccled witli progressive locomotor ataxg [International nied. C.ongress, 7" session, Londres, 1881, t. II, p. 52-55).
2. Cliipault, Le mal perforant. Revue Générale dans Gazette des Hôpitaux, 1891, n° 85, p. 705.
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réalité. — Quoi qu’il eu soit, eu règle générale le mal perforant est au pied, il siège surtout au-dessous de la tète du i)remier métatarsien, assez souvent au-dessous de la lèto du cinquième, parfois au-dessous du talon; quelquefois aussi en différents autres points de la plante du pied Depuis les recherches de MM. Duplay
Plante du pied , portant un mal perforant A et les traces de deux autres ulcérations du même jeure, mais plus anciennes.
et Morat le plus grand nombre des auteurs attribuent le mal perforant à l’altération des nerfs cutanés, et l’anesthésie qui existe si fréquemment au niveau et autour de ce durillon est un argument important en faveur de cette manière de voir. Mais il est bien évident que l’action mécanique exercée sur la plante du pied pendant la marche ou la station debout joue ici un rôle considérable, car c’est toujours au niveau du maximum de pression soit contrôle sol, soit contrôla chaussure que se manifeste le mal perforant. Les deux pieds peuvent être atteints, assez souvent il n’y en a qu’un seul, enfin on constate quelquefois deux maux perforants ou même davantage sur un seul pied.
Les eschares ont été signalées par quelques auteurs au cours du tabes, non seulement dans sa période terminale, ce qui n’aurait rien de bien particulier, puisqu’on les voit survenir dans toutes les maladies consomptives, mais aussi dès la période initiale; ce seraient des eschares précoces et à marche rapide. D’abord on constate sur le siège, les trochanters ouïes talons des taches noirâtres, violettes ou d’un bleu rouge, puis en ce point surviennent des vésicules dont le liquide ne tarde pas à se troubler et à prendre une coloration rouge ou brune; ces vésicules en se rompant laissent à nu une surface excoriée, violacée ou noire, escharotiqnc ; rélimination
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survient, avec la suppuration et tous les accidents septiques que vous couuaissez. Il est bien certain, Messieurs, que clans tous ces cas le système nerveux doit être incriminé, car ce sont ses altéi-ations qui, suivant toute vraisemblance, en diminuant le tropbisme cutané, permettent la production de ces accidents; mais d’aulre part les progrès des études bactériologiques nous ont appris que ces gangrènes, ces eschares à marche si raj)ide, ne se produisaient pas sans l’intervention, sans la présence de microbes septiques plus ou moins spéciaux. Je pense donc. Messieurs, (jue dans ces escliares du tabes, comme d’ailleurs danscellesde toutesles autres affections du système nerveux, il convient de faire la part de ces deux éléments pathogéniques. C’est là en somme un phénomène rare.
Les ecchymoses spontanées constituent un épisode intéressant dans l’histoire des troubles trophiques et vaso-moteurs du tabes. Elles ont été tout d’abord signalées et étudiées par M. 1. Straus'. Cet auteur a montré qu’elles sont en général liées d’une façon nette aux accès de douleurs fulgurantes, survenant à la fin de ceux-ci et dans le moment où ils disparaissent. Leur siège n’est dailleurs pas au niveau même des douleurs, mais plutôt un peu au-dessus du point où celles-ci se sont montrées. Ce phénomène, sans être d’une fréquence extrême, est cependant loin d’être aussi rare qu’on aurait pu le supposer ; mais comme il demande à être recherché, vous ne vous étonnerez pas qu’il passe assez souvent inaperçu.
A côté de ces troubles trophiques cutanés vous me permettrez. Messieurs, d’en ranger d’autres qui en peuvent être logiquement rapprochés : la chute des ongles et la chute des dents, et aussi les phénomènes à' hyperidrose et d' anidrose.
La chute des ongles chez les tabétiques a été maintes fois constatée, et je vous citerai notamment les observations et les mémoires de MM. Joffroy, Fournier, Domecq-Turon qui ont étudié les conditions dans lesquelles se présente cet accident.
Il s’agit ordinairement des ongles des orteils, et cela d'une façon fréquemment symétrique; parfois aussi on constate des récidives. — Le plus souvent l’ongle tombe sans phénomènes concomitants notables, il va se détachant peu à peu de sa partie libre vers sa base, et 'tombe sans douleur « comme tombe une croûte d’ecthyma » (Fournier). Quelquefois cependant le malade accuse quelques four-
1. I. Straus, Des ecdiyiiioses tabétiques à la suite des crises douloureuses, Arch. de
iVc'Mro^oÿie, 1880-81, ii° 4.
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millemenls, de légères douleurs; plus rareineiil de véritables douleurs fulgurantes précèdent la chute. Enfui parfois, avant qu’i^ tombe, on voit apparaître au-dessous de l’ongle une tache ecchymo tique qui ordinairement ne s’accompagne pas de douleurs. A côté de ces faits de caducité, il convient de placer ceux de dystrophie unguéale; on peut alors observer les mômes aspects que ceux qui se montrent chez certains eczémateux ou psoriasiques. M. Fournier, qui les a soigneusement étudiés, en décrit de fort variés. En général vous verrez, surtout aux orteils, des ongles notablement épaissis, dont rextrémilé libre vous paraîtra comme stratifiée, leur surface sera inégale, coupée de stries longitudinales ou transversales ; le plus souvent ils seront durs et cassants. Bref, il s’agit d’une dystrophie véritable, d’une altération profonde de la nutrition des ongles due. suivant toute vraisemblance, aux lésions du système nerveux.
La chute des dents a depuis de longues années frappé les observateurs; dès 1868 et 1869 M. Labbé et M. Dolbeau en signalaient des cas. Je dois également vous mentionner parmi les mémoires les plus importants sur ce sujet ceux de MM. Vallin, Démangé, Galippe, David, dont je vous citerai les différentes opinions.
En général voici comment les choses se passent : sans que rien ait lait prévoir au malade quelque chose d’anormal du coté de ses dents, celles-ci se mettent à branler; elles tombent sans douleur et « comme si on les cueillait », c’est à peine si après celte chute, la salive est teintée d’un léger filet sanguinolent, et si le malade s’aperçoit de l’accident. Quelquefois aussi, en même temps que la dent tombe, le fragment correspondant du rebord alvéolaire en fait autant, de telle sorte que l’on a pu (Dolbeau) introduire, par cette perte de substance, le doigt ou des instruments dans le sinus maxillaire; en outre chez tous ces malades à la suite de la chute des dents, on voit au bout de quelque temps survenir une atrophie considérable du rebord alvéolaire.
Quant aux opinions émises sur le mécanisme de cette chute des dents, elles sont fort différentes : d’une part M. Démangé pense qu’il s’agit là purement et simplement d’un trouble trophique sous la déf>endancc d’une altération du trijumeau. M. David, dans un ordre d’idées analogues, a trouvé la pulpe des dents altérée et le bulhe atrophié. Rapprochant ces lésions de celles que fon constate du coté des auires organes des sens, il conclut qu’elles sont bien dues directement aux troubles nerveux du tabes, et cela d’autant mieux
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que la pulpe est un véritable organe sensoriel. D’autre part. M. Galippe croit que les lésions nerveuses ne suffisent pas à expliquer cet accident; le principal rôle serait, d’après lui, joué par une üstéo-périostite alvéolo-dentaire amenant, eu môme temps que la cliute des dents, la destruction d’une partie du rebord alvéolaire, et s’accompagnant de la présence de microbes dans la dent.
Les derniers phénomènes dont je veux vous parler actuellement appartiennent, à proprement parler, plutôt au groupe des troubles sécrétoires qu’à celui des troubles trophiques; mais puisque dans cette Leçon nous nous sommes occupés particulièrement des manifestations cutanées au cours du tabes, il ue me semble pas trop illogique de vous parler en cette place des troubles de la sudation.
\j' lujperidrose ou exagération de la fonction sudorale n’est pas extrêmement rare chez les tabétiques, elle peut rester unilatérale ou occuper les deux côtés, et atteindre alors parfois des proportions vraiment fort gênantes ; c'est ainsi que tout récemment j’avais l’occasion de voir un homme ataxique qui me disait qu’il lui fallait changer de gilet de flanelle presque toutes les demi-heures, tant était grande l’abondance de ses sueurs. Il faut encore noter que chez certains malades cette exagération sudorale se montre par crises d’une durée variable et disparaît plus ou moins complètement dans les intervalles.
Le phénomène inverse, Vanidrose ou abolition de la sueur peut aussi s’observer dans le tabes, également d’une façon unilatérale, ou bien des deux côtés du corps; la peau est alors sèche, parfois un peu squameuse; même après un exercice fatigant elle ne laisse voir aucune gouttelette de sueur. Un fait à noter, c’est que quelques-uns des malades qui avaient à une certaine période présenté de l’hyperidrose arrivent au bout de quelque temps à une anidrose plus ou moins complète.
Ces troubles 'sécrétoires sont loin d’être les seuls qui s’observent dans le tabes, et je pourrais à ce propos vous parler des différentes modifications dans la composition de l’iirine, notamment de la glycosurie ([ui se montre quelquefois, de V exagération dans la quantité de Vur'ine excrétée, de la diarrhée tabétique à forme si bizarre, de V hypersécrétion acide intra-stomacale dans les crises gastriques, etc., etc., mais je préfère n’entreprendre l’étude de ces troubles que quand nous parlerons des différents viscères et des accidents ou des symptômes dont ils sont le siège.
VINGTIÈME LEÇON. tl61
11 nous reste, pour terminer, à nous demander quel est le mécanisme qui préside à ces troubles tro|)liiques du côté de la peau. — Les altérations nerveuses sous la dépendance desquelles ceux-ci se trouvent d'une façon plus ou moins directe, siègent-elles dans la moelle on dans les nerfs périphériques? c’est là une question à laquelle il est actuellement assez difficile de répondre; depuis quelques armées la tendance de beaucoup d’auteurs est de rapporter ces phénomènes à l’existence des névrites périphériques qui s’observent au cours du tabes; auparavant les lésions de la moelle en étaient seules rendues responsables, llestcerlain qu’avec nos moyens actuels d’investigation, personne ne peut faire la part de ce qui revient aux unes ou aux autres. Permettez-moi cependant de faire cette remarque que d’un coté, malgré la multiplicité toujours croissante des cas de polynévrite de causes diverses, il n’en est guère dans lesquels on ait signalé des troubles trophiques analogues à ceux que je viens de vous décrire dans le tabes; — d’un autre coté, une affection dont la nature semble être franchement médullaire, la syringomyélie, en présente parfois d’assez semblables. L’argument, je le veux bien, est indirect, mais il suffit, ce me semble, pour affirmer qu’un certain nombre au moins parmi ces troubles trophiques ont pour origine les lésions de la moelle.
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TABES
SYIHPTÔIVIES [Stlilc)
Atrophie musculaire : La distinguer des états d'émaciation musculaire dus à la consomption. — Siège surtout aux membres inferieurs, le plus souvent bilatérale; se montre également aux membres supérieurs, et sur les muscles innervés par les nerfs bulbaires. Début. Extension. Contractions librillaires. Examen électrique. Évolution. — Pied bot tabétique de M. Jolfroy. — Anatomie pathologique de ces amyolrophies: lésions musculaires; opinions sur la nature de la lésion nerveuse (dans la moelle, dans les nerfs périphériques). — Ilémialrophic de la langue : Ses symptômes. Aspect de la langue, paralysie du voile du palais et de la corde vocale inférieure du même côté. — Lésions bulbaires dans les cas d’hcmiatropliie de la langue. — Conclusions à tirer de la coïncidence de la paralysie du voile du palais et de celle de la corde vocale. — Tentative pour ranger en deux groupes distincts les amyolropliies des tabétiques.
Messieurs,
Dans les précédentes Leçons nous avons passé en revue les troubles trophiques qui, au cours du tabes, se manifestent du coté des os, des articulations et de la peau ; les muscles n’en sont pas exempts, eux non plus, et Valrophie mttsciilaire chez les tabétiques mérite une étude à part.
Cette étude a été faite d’ailleurs il y a quelques années et d’une façon très complète par M. Condoléon*, élève de M. Joffroy. J aurai l’occasion de mettre plus d’une fois à contribution sa remarquable dissertation inaugurale.
M. Condoléon avait été précédé dans cette voie par quelques au teurs parmi lesquels je vous citerai MM. Charcot et Pierret qui les
l. Condoléon, Contribution à l’étude palhogénique de l’amyotrophie tabétique. Thèse de Paris, 1887.
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premiers appelèrent ralleiitioii sur ces laits cl en tlonnèrenl une explication, puis par MM. Leyden, Weslphal, Dejeiâne, Eiilenburg, .lolïroy, etc., «jui publièrent tics obscrvalions intéressantes ou émirent des théories que j’aurai à vous faire connaître.
.Vvant d’entrer dans la description do Valrophie muscvlaire chez les tabétiques, il doit être bien convenu. Messieurs, que sous ce nom ne sont pas compris les étals à' émaciation, de flaccidité, d’o/faiblissement musculaires qui surviennent si souvent chez ces malades lorsqu’ils sont parvenus à une période un peu avancée de leur maladie. Je vous l’ai dit et redit, tabes = consomption; ce sont là des états des muscles qui se retrouvent dans toutes les maladies consomptives et n’ont rien de spécial au tabes. — Il ne sera donc question ici que de Vatrophie musculaire vraie.
Cette atrophie musculaire a, d’après M. Condoléon, pour siège de prédilection les membres inférieurs, et particulièrement les muscles de la jambe et du pied : le plus souvent elle est bilatérale, quelquefois unilatérale.
Dans quelques cas, cependant, on la voit survenir dans les membres supérieurs ; elle occupe alors ordinairement les petits muscles des mains. Plus rarement elle se montre aux avant-bras, aux bras, à Y épaule et au niveau de certains muscles du dos.
Les muscles innervés par les nerfs bulbaires n’en sont pas exempts; c’est ainsi que M. Scbultze l’a rencontrée dans le domaine de la racine motrice du nerf trijumeau ; nous verrons bientôt qu’elle se montre aussi avec une certaine fréquence dans le domaine du grand hypoglosse, je me réserve de revenir sur ces faits, cor ils présentent un intérêt considérable, grâce à la localisation étroite des lésions auxquelles ils sont dus.
La fréquence de cette manifestation a été évaluée de façons bien différentes. M. Eulenburg, par exemple, la considère comme rare et admet qu’elle ne se présente qu’une fois sur 250 tabétiques ; c’est là, -Messieurs, une évaluation erronée. Cette manifestation est beaucoup moins rare, je dirais presque qu’elle est assez fréquente, surtout pour les membres inférieurs, et les cas de jned bol tabétique de M. .loffroy s’observent notamment en grand nombre.
Le début a généralement lieu dans une période tardive; dans quelques cas cependant on le volt survenir d’une façon beaucoup plus précoce et même dans la période præataxiquc (Charcot, Fournier).
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Le (legré de celle atrophie musculaire est parfois assez considérable, ainsi qu il vous est aise d’en juger sur les photographies que
Fig. 147.
Atrophie des muscles de l’épaule droite et de ceux dos mains dans un cas de tabes. (Collection de M. Cliurcol.)
je mets sous vos yeux; les mains peuvent prendre plus ou moins l’altitude « en griffe », et pour les muscles de l’épaule ou du tronc on constate l’existence de méplats parfois très marqués.
Les contractions fibrülaires feraient ordinairement défaut, mais non toujours; quand on les observe ce serait surtout dans les amyo- Irophies précoces.
l'examen électrique, d’apres M. Condoléon, montre le plus souvent une diminution assez considérable de l’excitabilité électrique. — Les réactions ne seraient pas modifiées: cependant M. Jotfroy a, dans un cas de pied bot, constaté une réaction de dégénéralion
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partielle dans les péroniers latéraux et les extenseurs des orteils (conservation de l’excitabilité faradique et galvanique du nerf péronier, diminution de l’excitabilité fai'adi(iue des muscles, légère exagération de l’excitabilité galvanique avec contraction plus forte au jiôle positif).
L'èvolulion de ces amyotrophies n’est que relativement progres- «ive; c’est-à-dire que dans un groupe de muscles l'atropliie musculaire pourra aller en augmentant peu à peu, mais elle ne montrera (jue bien rarement, si même jamais, une tendance véritablement envahissante, et vous ne la verrez pas s’étendre lentement d’un groupe musculaire à un autre comme cela a lieu pour certaines a myo t rop b ies progressi ves .
Telles sont les généralités que Tétai actuel de la science permet de faire sur l’atrophie musculaire des labetiques. — Je voudrais maintenant entrer dans quelques détails à propos d’une forme spéciale d’amyotrophie, le pied bot tabétique.
Le pied bot tabétique n’a été étudié et décrit que dans ces dernières années, par M. Joffroy. Les observateurs qui s’étaient jusqu’alors trouvés en présence de faits de ce genre s’étaient boimés à les noter d’une façon sommaire, et les attribuaient à l’existence de contractures combinant leur action avec celle que produisait sur les pieds le poids des couvertures.
Pour vous décrire la déformation qui constitue le pied bot tabétique je ne saurais mieux faire que de laisser la parole à •M. Joffroy lui-même. Voici en quels termes il indique l’évolution de cette déformation et ses caractères :
« L’affection débute parla position permanente du pied en extension exagérée ; en outre, la pointe du pied s’incline en dedans, son bord interne se creuse et se relève de sorte qu’il existe en réalité un pied bot équin varus, et comme le plus souvent la lésion est symétrique, il en résulte que, si le malade est couché dans le décubitus dorsal, scs talons étant éloignés d’une dizaine de centimètres, les deux gros orteils en se rapprochant laissent entre les deux pieds un espace ogival.
« Puis dans un degré plus accentué les orteils se fléchissent d’une façon très prononcée; on ne peut alors ni redresser les orteils, ni fléchir le pied sur la jamhe; l’obstacle siège très nctlcmcnt au niveau du Icmion d’Achille, mais il ne s’agit pas pour cela d’une contracture des muscles du mollet, comme le pense Lcyden, car la
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palpation de ces muscles amaigris monlre qu’ils sont dans le môrne étal de mollesse et de flaccidité que les muscles anléro-laléraux de
Fig. 148.
Pied bot tabétique de .M. JofTroy. (Collection de M. Charcot.)
la jambe, et du reste, en soulevant la jambe et en l’agitant, on obtient facilement le ballottement latéral du pied, ce qui n’a presque pas lieu lorsque la contraction des muscles du mollet fixe le pied en extension. La contractilité électi-iquc est conservée dans tous les muscles de la jambe. (Nous avons vn que dans un cas cependant M. Joft'roy avait constaté la réaction de dégénération partielle).
« Ce n’est ni un pied bot par contracture, pour la raison citée plus liant, ni un pied bot par atropine comme ceux de la paralysie spiale infantile, ni un pied bot de nature osseuse, mais bien un pied bot par flaccidilé, un pied bot atonique. Dans ces conditions, sous le poids des couvertures, le pied se trouvant constammenten flexion, il se fait un allongement du ligament antérieur de l’articulation libio-tarsicnne, ou plutôt des gaines fibreuses renfermant les tendons et tenant lieu de ligament; cet allongement est facilité par la flaccidité, par l’atonie des muscles de la jambe; d’autre paiT, et tout au contraire, il y a raccourcissement au niveau du tendon d’Achille soit par suite d’adhérences, de brides fibreuses ou de rétraction musculaire; en tout cas il n’y a aucune conti-aclurc des jumeaux, car ils sont aussi flasques que les muscles de la partie antérieure de la jambe.
« La prophylaxie sera faite en empêchant les couvertures de peser
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sur les pieds ou, s’il y a lieu, eu appliquant un appareil orlhopôdiquc simple. »
Tel est le pied bot tabétique que vous ne confondrez pas, Messieurs, malgré la similitude des noms, avec \ù pied tabétique-, celuici est, vous l’avez vu, le résultat d’une ostéo-artliropathic, tandis que celui-là est, comme nous venons de le dire, dù à une atrophie des muscles de la jambe. J’ajouterai qu’en outre de cette atrophie musculaire, un antre élément joue certainement un rôle; cet élément est constitué par les troubles trophiques de l’appareil ligamenteux articulaire que .M. Charcot nous a appris à connaître, notamment dans la pachymcningile cervicale hypertrophique et dans la paralysie alcoolique, et sur lesquels il nous a montré l’iniluence favorable des ténotomies.
Quels sont, au point de vue anatomo-pathologique, les caractères de cette atrophie musculaire des tabétiques?
Les muscles se montrent grêles, jaunâtres, parfois même d’une couleur feuille morte; mais, fait à remarquer, au milieu des faisceaux musculaires dégénérés on en trouve presque toujours d’autres sains en nombre plus ou moins grand. Aussi par la dissociation obtient-on des fibres offrant différents aspects :
a) . — des fibres profondément dégénérées, variqueuses, dépourvues de toute striation, renfermant un grand nombre de noyaux de sarolemme et de fines granulations d’un brun jaunâtre et fortement réfringentes.
b) . — Des fibres considérablement diminuées de diamètre, tout en conservant leur striation normale.
e). — Des fibres absolument saines. Vous remarquerez. Messieurs, que les différentes fibres qui se trouvent dans un même muscle, ne se montrent pas ordinairement dans' un état identique; mais plutôt, comme dans la préparation microscopique que je mets devant vos yeux, ces diverses variétés de fibres constituent des faisceaux distincts dégénérant d’une façon indépendante les uns des autres. — Cette coexistence de fibres saines avec des fibres malades peut servir à expliquer (Rumpf) qu’ordinairement la réaction de dégénéralion fasse défaut, puisque dans le muscle il reste toujours ou pi-esque toujours un nombre de faisceaux musculaires sains suffisant pour donner les réactions normales.
Mais cette atrophie musculaire elle-même, quelle en est la cause? sous la dépendance de quelle lésion du système nerveux se trouve-
tabes dorsuams.
Uelle? Pour ccrlains auteurs elles serait due à des névrites pMphcriques, la moelle, les racines antéi iciu’cs et les gros troncs nerveux eux-inômcs restant indemnes. Ces auteurs s'appuient surtoul sur les rcclici’clics de MM. ^\estphal, Picrict, Dejcrinc, etc., (pii ont
Fig. 149.
Coupe d’un fragment des muscles de l’éminence thénar chez un sujet tabétique atteint d’amyotiopliie très prononcée. (D’après une préparation provenant du malade qui fait l’objet de la ligure loi.) — A, A, libres musculaires saines; B, B, fibres musculaires en voie d’atrophie; C, travée conjonctive interfascicnlaire. — On remarquera que les faisceaux de fibres atrojihiées alternent avec les faisceaux de fibres saines et même que les fibres atrophiées sont disséminées au milieu des fibres saines.
montré qu’il existait dans le tabes des lésions fréquentes portant sur les nerfs périphériques.
L’opinion primitivement émise par M. Charcot et par M. Pierret, également professée par M. Leyden, acceptée par un grand nombre d’auteurs, est que l’atrophie musculaire des tabétiques est due à une lésion de la substance grise de la corne antérieure; cette lésion serait, pour MM. Charcot et Pierret, consécutive à une propagation de l’altération des cordons postérieurs.
En présence de cette divergence d’opinions, les recherches de M. Condoléon offrent un intérêt particulier, car elles ont eu sur-
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tout pour but de vérifier quelle était de ces deu.\ opinions celle qui était le mieux d’accord avec les laits. — Les résultats auxquels elles ont conduit leur auteur, sont les suivants : il y avait des lésions des cellules des cornes antérieures, avec très peu d’alterations des racines antérieures et des gros troncs nerveux, et au contraire des lésions très marquées des nerfs intra-musculaires. Aussi .M. Condoléon est-il d’avis que cet hiatus dans la localisation des lésions peut fort bien expliquer que dans certains cas la lésion médullaire ait été méconnue, et que seule la névrite périphérique ait été constatée.
A l’appui de l’opinion qui veut que la lésion productrice de l’atrophie musculaire tabétique siège dans les centres nerveux, et, secondairement seulement, dans les nerfs périphériques, je vous citerai. Messieurs, à mon tour, comme un argument sans réplique, les faits qui, par plusieurs auteurs et par moi-même, ont été constatés à propos de V hérniah'opliie de la langue au cours du tabes. 11 s’agit là en effet d’une investigation anatomique dans des conditions particulièrement favorables, puisqu’on sait exactement en quel groupe cellulaire on doit dans le bulbe chercher les lésions, et que, l’hémiatrophie linguale étant un phénomène unilatéral, on peut comparer entre eux les noyaux bulbaires de l’iin et de l’autre côté, et se rendre ainsi parfaitement compte de la moindre altération’ survenue dans l’un deux. Or le résultat de ces recherches montre en toute évidence des lésions nettement caractérisées des centres nerveux. Avant de vous les indiquer, je crois qu’il ne sera pas inutile de vous faire un exposé un peu détaillé de celle hémiatrophie de la langue qui s’observe quelquefois dans le tabes et s’accompagne d’une série de phénomènes intéressants.
Comme pour la plupart des troubles trophiques du tabes que nous avons déjà passés en revue, c’est encore M. Charcot qui a le premier appelé l’attention sur V hémialrophie de la langue au cours de cette affection; celte notion fut plus tard reprise et développée par .M. Gilbert ballet; parmi les principales observations sur ce sujet je vous citerai celle de M.M. Raymond et Artaud, avec autopsie et examen histologique très soigné de .M. Mathias Duval; la thèse de .M. Arnaud' contient, au point de vue clinique, des documents intéressants. — J’ai eu pour ma part la honne fortune de j)Ouvoir
I. J. Arnaud, De riiérnialropliic de la langue dans le tabes dorsal ataxique, Thèse de [’arU, 1 885.
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disposer des pièces provenant du malade observé dans le service deM. Charcot par MM, Ilallct et Arnaud; M. P. D. Koch (de Copenhague) et moi en avons lait rexamen microscopique, ce qui me permettra de faire passer sous vos yeux (juelques dessins originaux représentant l’aspect du malade et les lésions trouvées à l’autopsie.
L’hémiatrophie de la langue au cours du tabes n’est pas extrêmement rare, et nous verrons plus loin (ju’elle survient aussi en dehors de cette affection. Son début se fait d’une façon essentiellement lente, sans aucune espece de phénomène inllammatoire ou autre, à tel point que presque jamais les malades n’ont connaissance de la diminution de volume de leur langue ; c’est l’examen médical qui la leur révèle.
Dans tous les cas, ou peu s’en faut, le tableau clinique est identiquement le même ;
La langue étant tirée, on constate qu’elle se présente sous l’aspect d’une surface courbe constituée par un petit croissant inscrit dans
Hémiatrophie de la langue clans un cas de tabes {ici l’héinialrophie siège du côté droit, la ligure ayant été retournée; en réalité elle était du côté gauche). {Collection de M. Charcot.)
un croissant plus grand. Le coté atrophié (petit croissant) est ratatiné, affaissé, situé sur un niveau un peu inférieur à celui du coté sain ; il est parcouru par une série de sillons, plus ou moins contournés qui lui donnent l’aspect de circonvolutions atrophiées.
La pointe de la langue est notablement déviée du coté atrophié.
Quand on prend la langue entre les doigts (J. Ilutcliinson) on sent
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que pendant les mouveinenls de cet organe la moitié atrophiée ne durcit pas, tandis qu’au contraire la moitié saine éprouve les changements ordinaires de consistance.
Remarquez, .Messieurs, que, quehiuc grande que soit la dévia-
Fig. loi.
Tabétique atteint d’hemiatrophie de la langue du côté droit; la pointe de la langue se trouve tournée à droite, tout l’organe jirend une forme ■■ en croissant ». Ce malade était atteint en outre de ptosis de l’œil droit. (Collection de M. Charcot.) — C’est ce malade dont 51. I’. D. Koch et moi avons fait l'autopsie et examiné le bulbe.
tion et l’atrophie de la langue, tous scs mouvements rcslciil possibles, à l’exception d’un seul, celui de se creuser en gouttière. D’où l’absence de troubles fonctionnels appréciables; la parole, la mastication, la déglutition continuant à se faire d’une façon normale.
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on conçoit, comme je vous le disais tout à l’heure, que les malades ignorent indéfiniment l’existence de leur hémiatropliie linguale
Coupe de la langue dans un cas d'hémiatropliie du cdlé droit (malade qui fait l’objet de la figure loi). (D’après P. D. Koch et P. Marie )
Dans quelques cas on peut constater, du côté envahi par l’atrophie, de légers mouvements fihrillaires.
Enfin, et c’est là un fait particulièrement remarquable, au sujet duquel M. Koch et moi-même avons insisté dans notre Mémoire sur l’hémiatrophie linguale, il y a, chez ces malades, coïncidence d’une licmiparalysie du voile du palais du même côté que l’atrophie de la langue, et aussi d’une paralysie de la corde vocale injêrieure correspondante; je chercherai, dans quelques intants, à vous donner une explication de cette singulière concomitance.
La marche de l’affection reste d’ailleurs bénigne; bien que progressive, elle demeure limitée au côté atteint, et ne se transforme jamais en paralysie labio-glosso-laryngée; c’est vous dire qu’elle ne s’accompagne pas de troubles bulbaires graves pouvant entraîner la mort.
Je vous ai dit. Messieurs, que l’hémiatrophie de la langue se rencontrait avec les mômes caractères dans d’autres affections que le tabes; on l’a observée dans la paralysie générale, ce qui ne vous étonnera guère, étant données les étroites analogies qui unissent entre elles ces deux affections, et qui font qu’elles ont plus d’un symptôme commun. — On l’a observée encore, et ce sont peut-être les cas les plus fréquents, dans la syphilis à localisation hulhoprotubérantielle ; c’est là un fait sur lequel j’ai particulièrement insisté dans mon travail, en collaboration avec M. P. D. Koch ; MM. Gouguenheim et Leudet l’avaient également signalé quelques semaines auparavant. Cette étiologie présente, à mon avis, un intérêt très grand, car étant donné, ce que nous verrons dans une Leçon ultérieure, que la plupart des tabétiques et des paralytiques généraux sont des syphilitiques, il y a lieu de se demander si c’est
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il la syphilis ou au lahos qu’il faut rappoiTcr riiémiatropliie de la langue. Eu uu luol, il s’agit tlo savoir si hémialrophie linguale et tabes sont îles afreclions connexes, et si la première dépend directement de la seconde, ou si elles sont uniquement concomitantes et doivent être simplement considérées comme des manifestations distinctes d’une même maladie générale, la syphilis.
Quoi qu’il en soit, les lésions de l’hémiatrophie linguale au niveau du bulbe sont des plus nettes. Le noyau principal de l’hypoglosse du coté correspondant à l’hémiatrophie linguale est notablement moins développé que du côté opposé, un certain nombre de ses cellules ont disparu, ainsi que vous pouvez le constater sur le
Fig. 155.
Coupe de la partie inférieure du bulbe dans un cas d’béiniatropbie de la langue du côté gauche, (b’aprés Mil- 1’. D. Koch et P. Marie.) — On n’a représenté ici que la partie médiane du plancher du IV* ventricule (ligne sinueuse en bas de la figure); au-de.ssus se trouvent les noyaux des hypoglosses. Celui de gauche est considérablement atrophié ainsi que les cellules qu'il contient et les fibres qui en émanent. (Dans la reproduction, cette figure ayant été retournée c'est en réalité le noyau de l'hypoglosse droit qui est atrophié.
dessin que je vous présente; de plus, le noyau accessoire du même côté montre des ollérations analogues (Mathias Duval et Raymond, Westphal, P. D. Koch et P. Marie); quant aux fibres afférentes décrites dans le noyau de l’hypoglosse par M. P. D. Koch, elles ne semblent pas être atteintes. Au contraire les fibres radiculaires de l’hypoglosse présentent des lésions atrophiques très nettes ainsi que le tronc de ce nerf correspondant au côté de la langue atrophié.
Chose singulière, tics lésions semblables à celles du noyau de l’hypoglosse ne se retrouvent ni dans le noyau du pnciimogaslriqne
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ni dans ccltii du spinal, l)icn que. coinnic nous l’avons vu, il v ail
cücxislcncc de paralysie de la corde
l'ig. 154.
Coupe du nerf hypoglosse gauche (normal) dans un cas d’hémialrophie de la langue au cours du tabes. 'D’après MM. P. B. Koch et P. Marie.)
vocale et de la moitié du voile
Coupe du nerf hypoglosse droit (altéré) dans un cas d’hémiatrophie droite de la langueau cours du tabes. (D’après MM. P. D. Koch et P. Marie.) — Les tubes nerveux normaux ayant conservé leur gaine de myéline (points noirs; y sont très rares.
du palais correspondantes. Pour expliquer cette anomalie nous avons. M. P. D. Koch et moi, proposé une hypothèse différente de celle primitivement émise par M. Ilughlings Jackson et par M. Ilenschen. D’après notre opinion les muscles du larynx et du voile du palais, outre les libres qui les relient aux noyaux du pneumogastrique et du spinal, en recevraient aussi de la colonne de l’hypoglosse. 11 y a là quelque chose d’analogue à ce qui se passe pour l’œil ; c’est ainsi ([lie, par exemple, le muscle droit inleriie reçoit à la fois des libres des noyaux de la troisième paire, et de la sixième paire (Grauxl’éréol. Mathias Duval); quand le noyau de celle-ci est altéré, ce muscle se trouve paralysé jusqu’à nn certain point, pour cerlaincs positions du regard, tandis que ses fonctions sont pour d’antres positions parfaitement conservées. 11 en est de même pour la paralysie du voile du palais et du larynx qui, dans le tabes, suit celle altération de l’hypoglosse. .V la vue on constate une déviation notable de ces deux organes, et cependant il n’y a pour ainsi dire aucun trouble fonctionnel. Ces libres émanant de l'hypoglosse ont donc une action particulière, différente de l’action des libres émanant des noyaux de la dixième el de la onzième paire. Je ne peux vous donner aucun autre renseignement à cet égard, car ces faits
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sont encore mal connus: (jii’il me suflisc, pour le nioincnl, d’appeler voire allention sur leni‘ exislence.
J’en ai fini. Messieurs, avec l’iiéniialropliie de la langue. Dans l’étnde que nous sommes en train de l'aire, ce n’csl certes pas un hors-d'œuvre, car ces cas nous monlrenl, de la façon la plus indéniahle, que l’une au moins des amyolropliies qui se voient au cours (lu tabes s’accompagne de lissions manifestes des noyaux gris centraux.
Je dis « l'ime des amyotropliies qui se voient au cours du tabes » parce que. je vous l’avouerai. Messieurs, je me demande si tous les cas d’amyotrophie chez les tabétiques sont bien comparables les lins aux autres, et s’il n’y a pas lieu, tout au moins au point de vue clinique, d’établir entre eux des différences assez tranchées.
Pour moi. si à la fin de cette Leçon, après avoir exposé l’état actuel de la question suivant les idées reçues, il m’est permis de vous donner mon avis, je serais tenté de ranger ces faits d’amyotrophies tabétiques en deux grands groupes distincts :
Dans l’un (A) seraient les amyotropliies survenant le plus souvent à une période avancée du tabes, présentant une disposition symétrique, ne s’accompagnant guère de contractions fibrillaires.
Dans le second (B) je placerais les amyotropliies qui surviennent d'une façon plus précoce, qui surtout ne sont pas symétriquement disposées, qui présentent assez souvent des contractions librillaires et plus fréquemment que celles du groupe A, la réaction de dégénéralion.
Le type des amyotropliies du premier groupe serait le pied bot tabétique de M. Joffroy, ces amyotropliies se montreraient par conséquent très analogues à celles qui se voient dans les diverses intoxications, et qui ont été rangées, d’une façon purement transitoire à mon avis, parmi les polynévrites; c’est à ce type seul que pourrait s’appliquer l’opinion des auteurs qui, avec M. Dcjerine, prétendent que les amyotropliies des tabétiques sont dues à des névrites périphériques.
Les atrophies musculaires du second groupe comprendraient l’hémiatrophie de la langue, certaines atrophies des muscles de l'épaule ou du dos et peut-être des mains; elles seraient consécutives à des lésions patentes de la substance grise linlbo-médullaire.
La classification que je viens d’esquisser, Messieurs, est une. simple tentative dont je ne voudrais pas que vous vous exagériez la
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|)orléc. Il m’a scml)lé ({u’au point de vue eliiiique les différences étaient assez accentuées pour motiver la constitution de ces groupes, et que même, au point de vue anatomo-pathologique, cette distinction permettrait de se rendre compte des divergences qui existent entre les différents auteurs. Cette tentative. Messieurs, je la livre à votre contrôle; c’est à l’avenir de la juger.
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s YM PTÔIVI ES (Suile)
Troubles TiscÉnArx. — I. Appareil digestif : a) Estomac. — a- Crises gastriques, leurs caractères : douleurs, vomissements incoercibles, hypersécrétion avec hyperacidité du suc gastrique, recherches de MM. Sahli, Rosentlial, Hoffmann, état de dépression neneuse, apparition subite, disparition brusque; tendance aux récidives. Foi’ines anormales. — p. Anorexie tabétique. — b) Intestin. — a. Ténesme intestinal. — p. Diarrhée tabétique.
II. Appareil vasculaire. — a) Cœur : lésions mitrales, lésions aortiques. — b) Vaisseaux : Artériosclérose; angine de poitrine; maladie de Basedow, examen des travaux publiés sur ce sujet.
.Jusqu’à présent nous avons surtout étudié les manifestations tabétiques qui se montrent du côté des membres ou des organes des sens ; il me reste à vous parler de toute une catégorie d’autres manifestations à peu près aussi fréquentes, aussi importantes, et faisant au même titre parlie de l’aspect clinique ordinaire du tabes ; ces altérations sont celles qui se localisent sur les viscères.
Les Troribles viscéraux du tabes sont multiples, et il n’est guère d’appareil qui en soit exempt ; nous les passerons en revue dans les différents organes.
I. — Appareil digestif
A — Estomac. — Parmi les manifestations tabétiques qui se montrent du côté de cet organe, les plus intéressantes sont incontestablement les crises gastriques.
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a) Crises gastriques. Bien qu’on en retrouve des exemples dans le ti'avail de M. Topinard et dans celui de M. Delainarre (1801), c’est encore à M. Charcot (1872) que nous devons la connaissance de ce phénomène si singulier; la description qu’il en a donnée dans ses premières Leçons est restée entièrement classique; plus récemment dans scs Leçons du Mardi', l’éminent professeur de la Salpêtrière a de nouveau repris son œuvre, ajoutant certains traits, étendant sa classification; c’est cette description qui devra nous servir de guide dans l’étude que nous allons entreprendre; j’aurai également à vous citer certains faits mis ôn lumière par M. Fournier.
Plusieurs d’entre vous ont certainement assisté déjà au di amatique épisode du tabes qu’on appelle une crise (jastrique, car celles-ci sont loin d’être rares; il n’est guère de service d’hôpital où, dans le cours de vos études, vous n’ayez eu l’occasion d’en observer au moins un cas.
Les deux symptômes qui caractérisent par excellence la crise gastrique tabétique sont: a) les douleurs, b) les vomissements incoercibles.
a) Les douleurs correspondent au type des douleurs cardialgiques ; elles occupent surtout le creux de l’estomac, parfois localisées, le plus souvent s’irradiant dans des directions diverses, du côté de l’abdomen, des flancs ou du dos ; très intenses dans la grande majorité des cas, elles sont parfois absolument atroces, et il semble qu'elles dépassent ce qu’un être humain peut supporter en fait de souffrance.
b) Les vomissements incoercibles, tout d’abord alimentaires, ne tardent pas à devenir exclusivement glaireux, ou même se composent d’une sorte de liquide clair simplement muqueux plus ou moins abondant ; parfois ils sont colorés par de la bile, plus rarement encore par du sang ; ils peuvent enfin d’une façon tout à fait exceptionnelle présenter l’aspect « marc de café » (un cas de Vulpian, un cas de M. Charcot). Ces vomissements se montrent le plus souvent avec une grande fréquence, leur abondance est assez variable : quelquefois il n’y a que quelques grammes de liquide reietés à chaque vomissement, quelquefois il y en a beaucoup plus ; ces différents caractères varient d’ailleurs suivant les malades et aussi d’un jour à l’autre chez le même malade.
J.-M. Charcot, Leçons du mardi, 1888-89, p
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Dans ces cleniièrcs années, divers travaux ont paru snr la composition du liquide rejeté par les vomissemcnis an cours des crises gastriques; les conclusions obtenues ne sont pas encore, il est vrai, parfaitement établies, mais ce n’est pas, tant s’en faut. Messieurs, une raison pour nous désintéresser de ces recherches.
En 188b, M. Sabli' a signalé une hypersécrétion avec hyperacidité dn sue gastrique, mais sans donner à cet égard d’analyse quantitative. L’année suivante (1880) M. Rosentbal examinant le liquide rendu pendant une crise gastrique a trouvé dans les premiers jours 0,50 pour 100 d’acide chlorhydrique, et dans les derniers jours de celle-ci seulement 0,10 pour 100; or, d’après M. Ch. Richet, la moyenne de la quantité d’acide chlorhydrique dans le suc gastrique normal serait de 0,174 pour 100. Les chiffres obtenus par M. Rosentbal indiquent donc nettement, comme vous le voyez, une hyperacidité du liquide ainsi rejeté. Cette hyperacidité des vomissements au cours des crises gastriques tabétiques a également été signalée en 1886, indépendamment des auteurs que je viens devons citer, par M. Simonin (de Lyon).
Plus récemment, un élève distingué de M. Erb, M. Hoffmann, a repris cette étude ; chez un de ses malades il a constaté également une hypersécrétion du suc gastrique avec hyperacidité temporaire; la teneur en acide chlorhydrique variait plus ou moins, atteignait souvent le double du chiffre ordinaire, et ne tombait que rarement au-dessous de la normale, et cela seulement quand, les vomissements ayant été abondants, il existait une dilution assez prononcée de cet acide. D’autre part, M. Hoffmann n’a pas pu arriver à la démonstration du fait signalé par M. Rosentbal, de la diminution ou de l’augmentation de la quantité d’acide chlorhydrique conjointement avec l’intensité de la crise. H existe d’ailleurs à cet égard une cause d’erreur très judicieusement signalée par M. Hoffmann; elle consiste en ce que plus les vomissements sont violents, pins la soif est vive, et par conséquent plus la quantité de boisson ingérée est considérable, plus aussi le suc gastrique est dilué, donc moins il est acide. — Ces constatations sont enveloppées de difficultés techniques assez grandes, et vu le petit nombre de tentatives dont elles ont été l’objet, il n’est donc pas étonnant qu’elles n’aient pas encore donné de résultats tout à fait définilifs,
II. Sailli, Correuprmdbl. f Schwciicr Acrzlc
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niiiis il seinhlc l)icii qu’elles (loivent, nboulir dans un avenir proeliain.
Pour en terminer avec celle question de l’acidité du suc stomacal au cours des crises gastriques, j’ajouterai que dans quelques cas, en outre de Vacide chlorlnjdrique , on a rencontré des quantités variables mais peu abondantes d'acide lactique.
Vous comprendrez aisément, Messieurs, quelle fatigue résulte pour l’inlbrluiié malade de ces violentes douleurs et de ces vomissements répétés. Aussi u’auricz-vous qu’une idée incomplète de la crise gastrique si je passais sous silence ce troisième symptôme.
c) Etat de dépression nerveuse plus ou moins accentué, variant depuis la simple indolence, depuis l’indifférence du malade à ce qui l’entoure, absorbé qu’il est par ses souffrances, jusqu’à la véritable stupeur. Dans les cas où ils sont épuisés par ces terribles secousses, ces pauvres gens deviennent à peu près inconscients, ne répondent plus à qui leur parle et n’ont même plus la force de ramener sur eux leurs couvertures. Cependant la précaution ne serait pas inutile, car à ce degré d’intensité de l’affection il n’est pas rare de trouver ces malades froids, en état à'algidité, avec une teinte violacée des téguments, à tel point. Messieurs, que, chez certains d’entre eux, des médecins non prévenus, frappés par la violence des vomissements et l’état d’algidité, ont fait le diagnostic de choléra. Dans la majorité des cas, la comparaison la plus frappante serait certainement celle avec le mal de mer, tel qu’il se montre parfois chez certains sujets particulièrement susceptibles.
Un autre caractère de ces crises gastriques est la rapidité avec laquelle elles évoluent.
d) Apparition subite. — Disparition brusque. — Elles surviennent en général tout à fait à l’improviste et peuvent durer ainsi sans rémissions nuit et jour pendant tl, 5, 4, 8, 15 jours, rarement davantage, s’exaspérant même à la moindre tentative d’alimentation, de déglutition d’un liquide, quoique souvent la soif soit fort vive. Puis, comme par enchantement, les vomissements et la douleur cessent, une sensation de bien-être envahit le malade; parfois même il éprouve un besoin de manger presque immédiat, et, dans ce cas, lui qui n’avait pas pu depuis plusieurs jours garder un atome de ce qu’il avait pris, se trouve en état de faire un repas assez abondant sans en être le moins du inonde incommodé.
VINGÏ-DEUXIKME LEÇON.
Les crises gastriques sont en général nn des symptômes précoces du tabes, assez souvent même on les observe dans la période præalaxiqne.
11 est rare qu’elles soient isolées, c’est-à-dire qn’un malade n’ait qn’nne seule crise de ce genre ; ordinairement une fois qu’elles ont fait leur apparition, elles ont une tendance à revenir d’une façon plus ou moins fréquente, quelquefois môme elles se montrent avec une certaine périodicité : tous les ans, tous les 6 mois, tous les 3 mois par exemple. — Quant à leur évolution ultérieure, elle peut se faire de deux façons toutes diflerentes : ou bien, ce qui se voit assez souvent, les crises gastriques, au bout de quelques années, diminuent de nombre et d’intensité, peu à peu, de manière à disparaître complètement ; — ou bien les crises gastriques persistent pendant toute la durée du tabes et parfois môme la mort survient pendant une de ces crises au milieu des symptômes du collapsus ou à la suite d’accidents comateux.
Tel est l’aspect ordinaire sous lequel se présentent les crises gastriques, mais vous devez. Messieurs, savoir qu’il n’en est pas toujours ainsi. Dans ses Leçons, M. Charcot n’a pas manqué d’étudier leurs formes anormales.
A — La crise gastrique a conservé tous les caractères fondamentaux du type, mais les douleurs sont tellement atroces qu’elles simulent une colique hépatique, une colique néphrétique ou un empoisonnement.
B — La crise est accompagnée d’un tel collapsus qu’on attribue les accidents à la fièvre malarique pernicieuse, au choléra ou même à une affection cérébrale organique.
C — Les vomissements font défaut, il n’existe qu’une douleur souvent assez intense survenant par accès, ou du moins avec des exacerbations (douleur crampoïde de M. Fournier).
D — Au contraire, la douleur fait défaut, seuls les vomissements existent présentant d’ailleurs les caractères dont il a été question tout à l'heure. (Vulpian, Pitres, Fournier.)
F — M. Lournier a décrit une variété flatulente de crise gastrique, caractérisée par la quantité considérable des gaz rendus dans des éructations.
f — Certaines ciises auraient une durée très courte, excepliounellemeiit courte, et duinraient tout au plus quelques heures: mais, en revanche, M. Blocq qui aurait observé des faits de ce geuie fait
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remar(|iici’ (|iio cos ciâscs poiivciit sc iiioiilrcr d’mie façon (jiioli- (liciiiic pondanl un laps do lomps assez Innrr.
(hiree do la crise gaslrirpio poul au contraire être ;n’oloiun-e, et se conliiiner pendant \h, 20 jours, nn mois et môme davanlage; M. Knzzard en ainait même vu nnc diirci' jnsqn’à 1) mois! (?) Dans ces cas il faut se liàter d’ajoiiter que les svmplomcs n ont pas pendant tonte leiii‘ durée la môme inUmsité, • i mais an conti’aire éprouvent par accès des exacerbations et des rémissions. :
t ‘1 autre trouble gastrique intéressant, au cours du tabes, est | celui que M. Fournier a décrit sous le nom d'iinorcxie labéliquc’, i ce trouble est d’ailleurs assez rare, de l’avis môme de cet auteur.
11 consiste en ce que le malade a perdu la sensation de la faim ; '
en môme temps, par intervalles, se montrent quelques vomituri- j
lions sans cause appréciable. Le malade ne se nourrit pour ainsi *
dire plus; il éprouve un dégoût insurmontable pour la viande, et |
ne mange et ne boit que « par raison », car, comme je vous l’ai i
dit, la sensation de la faim est complètement éteinte chez lui. >
Malgré cette absence d’appétit, malgré les vomituritions qui se *
montrent parfois, la langue reste d’ailleurs humide et môme nette et sans enduit. j
En un mot, c’est la reproduction assez fidèle de l’état singulier i ^
que M. Charcot nous a fait connaître sous le nom d’anorexie hysté- ^ j
rique. En présence de cette similitude si complète, en présence de la si fréquente coïncidence chez le môme individu du tahes et de l’hystérie, je me demande. Messieurs, si les cas d’anorexie tabétique ne relèveraient pas quelquefois, pour une part plus ou moins grande, de l’hystérie. C’est aux observations ultérieures à nous éclairer sur ce point.
B. — Intestin. — De môme que les troubles gastriques donl il vient d’être question, tes manifestations tabétiques sur l’intestin ont été particulièrement décrites par M. Fournier qui en a fait une étude minutieuse et en a donné un tableau très frappant. .Avec cet auteur on peut ranger ces manifestations en deux groupes principaux :
1“ le ténesme intestinal ; 2® la diarrhée tabétique.
a. — Tônosme inlaslhml. — 11 consiste en des besoins de défécation qui, selon l’expression de .M. Fournier, sont triplement remarquables : 1“ par leur caractère impérieux (il faut les satisfaire sur-le-champ ; — craignant de souiller des vôtemeuls, le
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inalaclo iic peut absoluinenl pas atleiidrc) ; 2“ par leur frcquciicc insolite ((]uati-e, six, dix fois dans une mùme journée) ; 5“ [)ar l’absence de cause (les malades, lorsque, sous le couj) de ces besoins pressants, ils se présentent à la garde-robe, ne font presque rien, parfois même rien du tout). Ces défécations sont d’ailleurs entièrement indolentes; elles ne s’accompagnent d’aucune contraction spasmodique du sphincter, d’aucune sensation de corps étranger dans le rectum.
3. — Diarrhée tabétique. — Elle s’observe avec une certaine fréquence dans la période præataxique (Fournier); c’est donc un phénomène en général précoce. Elle consiste en selles fréquentes, demi-liquides ou liquides, mais en général assez peu abondantes ; le plus souvent cette diarrhée n’est pas ou est très peu douloureuse, et ne s’accompagne pour ainsi dire pas de coliques.
Les caractères vraiment spéciaux de cette diarrhée sont, d’une part : l'obsence de motifs, elle survient en effet d’une façon toute spontanée, sans que l’on puisse invoquer soit un écart de régime, soit l’influence du froid, soit toute autre cause, et, suivant l’expression de M. Fournier, c’est pour ainsi dire une « diarrhée essentielle»; — d’autre part, la persistance presque indéfinie, au point que cette diarrhée peut durer pendant deux, trois, quatre ans; il est vrai avec des intermittences ou des exacerbations. De plus, et c’est encore là un nouveau caractère, la thérapeutique reste absolument impuissante contre ce flux intestinal qui, vous le comprendrez, bien que ne présentant pas grand inconvénient au point de vue de la santé générale, ne laisse pas que d’être fort gênant pour les malades.
II. — Appareil vasculaire
Les lésions et les troubles de cet appareil sont fréquents, beaucoup plus même qu’on ne le croit ordinairement, car, il faut bien le dire, on néglige trop d'examiner les tabétiques à ce point de vue; si on le faisait plus souvent on constaterait dans bien des cas leur existence. Ces lésions et ces troubles sont multiples et peuvent fi-appci- de façons diverses le cœur et les vaisseaux. Eu connexion avec ces troubles vasculaires j’auiai l’occasion de vous parler d’une complication signalée tout i-écemtnent : le goitre cxophthalrnique.
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ci). — Cœur. — Un assez grand nombre de travaux ont été consacrés à Uéludc des lésions cardiaques au cours du tabes, et je n’culreprcndrai pas de vous les énumérer ici, d’autant plus que leurs couclusioiis sont loin d’étre toujours concordantes ; pour les uns, en clîet, les lésions mitrales seraient de beaucoup les plus fréquentes ; pour les antres ce seraient les lésions aortiques ; j’ajoute. Messieurs, qu’à mon avis il ne saurait y avoir de doute à cet égard; d’après les recberebes que j’ai faites sur de nombreux tabétiques, les lésions aortiques sont infiniment plus fréquentes que les lésions mitrales. Parmi ces dernières on observerait surtout le rétrécissement ; parmi les premières l’insuffisance aortique est la plus ordinaire.
Bien que je me trouve hors d’état de vous donner une statistique indiquant la fréquence des lésions cardiaques dans le tabes, vous pouvez, Messieurs, considérer celle-ci comme assez grande ; j’irais môme jusqu’à dire qu’en prenant au hasard quatre ou cinq tabétiques arrivés à une période assez avancée, l’auscultation vous révélera chez au moins un d’entre eux des signes plus ou moins accusés d’une altération cardiaque.
h). — V'iiisseaux. — Les lésions vasculaires au cours du tabes sont relativement moins connues que les cardiaques; il est cependant un fait bien certain, c’est qu’elles y sont fréquentes et qu’elles peuvent également s’observer sur les plus fines artères et sur les plus grosses. U artériosclérose avec ses différents aspects et ses conséquences variées se montre assez souvent chez les tabétiques. L’existence de cette lésion vasculaire a môme servi de base à certaines théories émises sur la nature du tabes, et, ce qui nous intéresse pins spécialement ici, sur la nature des altérations cardiaques dont je viens de vous entretenir.
Voici d’ailleurs en quelques mots les différentes opinions qui ont été émises pour expliquer la production de ces lésions cardiaques :
Pour quelques auteurs (Berger, Bosenbach, Grasset, etc...), ces lésions seraient dues à un véritable trouble trophique d’origine tabétique portant sur les valvules ou sur le cœur lui-même ; M. J. Teissier est môme allé jusqu’à prononcer à ce propos le mot de « mal perforant des valvules aortiques ».
Pour d’autres médecins (Adamkiewicz, Bumpf, Ilippolyte Martin. Lctullc, etc...), le tabes et les lésions vasculaires seraient pour ainsi dire à évolution parallèle, la lésion médullaire serait la cou-
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séquence directe de la localisation dans la moelle des lésions vasculaires qui se montrent en même t('mps dans d’antres régions de l’organisme.
J’avone, Messieurs, que ni l’nne ni l’antre de ces opinions ne me satisfait complètement, et j’aurais quant à moi nue grande tendance à considérer le tabes et les aHcctions cardio-vascnlaires comme n’étant pas dans nn rapport absolu de cause à eflcl ; je crois (pie l’explication de la fréquence des lésions cardio-vasculaires dans le tabes se trouvera bien plus aisément dans ce fait que les tabétiques sont, pour l’immense majorité, des syphilitiques ; or, la syphilis est une des plus importantes parmi les causes des lésions cardio-vasculaires, surtout des lésions aortiques; il n’est donc pas surprenant que chez les tabétiques elle produise simultanément des lésions médullaires et des lésions du cœur et des vaisseaux, de même qu’elle pourrait s’accompagner de manifestations sur la peau ou sur les muqueuses.
A propos des troubles cardio-vasculaires il en est un dont je dois vous dire quelques mots, c’est l’an^wœ de poitrine (Vulpian, Leyden) qui, chez les tabétiques, s’observe assez souvent et se montre avec ses sympt(jmes habituels : constriction et douleurs rétro-steniales, angoisse, irradiation au bras gauche, sensation de mort prochaine, etc.... D’après M. Leyden, cet « angor pectoris » serait dû à ce que les rameaux cardiaques du pneumogastrique sont intéressés par le processus tabétique, et le professeur de Berlin fait remarquer à l’appui de cette manièi-e de voir que cet accident coïncide parfois avec les crises gastriques (cas de Vulpian) ; d’autre part, M. Oppenheim a signalé dans certains cas de crises gastriques une sensation prémonitoire d’angoisse et un engourdissement dans le bras gauche ; ces dilférents caractères indiqueraient, d’après -M. Leyden, une participation des rameaux du pneumogastrique. La chose est fort possible, étant donnée la multiplicité des lésions nerveuses au cours de la maladie du Duclienne, mais il y a lieu, à mon avis, de se demander s’il en est toujours ainsi, et si les lésions de l’aorte dont je vous parlais tout à l’iieuro ne suffisent pas à déterminer par elles-mêmes les symptijines de l’angine de poiti-ine sans qu’il soit nécessaire de faire intervenir là un processus tabétique.
A ces différentes manifestations cardio-vasculaires je rattacherai, pour la facilité de la classification, mais sans aucune idée dogma-
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liciiiü, un anlrc i)liéiK)mèiic hicn singulier cl (robservalion réceiile : la coïncidence de la maladie de Basedoiu avec le tabes.
L’allenlion a élé alliréc sur ces laits dans la niènic séance de la Société des llèpilanx* par M. llarié et par M. Joiri-oy. Ce dcriner en coininiini(piait à la fois six observations! La snr|)risc fut grande, mais aucun doute u’élail permis; c’élaienl bien là des tabétiques, car ces malades présentaient des douleurs fulgurantes, le signe de Wcslpbal, le signe de Romberg, rincoordirialion des niou- Ycmenls, l’anesthésie plantaire, des perlnrbalions génésiques; c’étaient bien aussi des cas de maladie de Rasedow, car il y avait de l’exophthalmic, de la tachycardie avec hypertrophie du cœur, le güidlcmciil paroxystique du corps thyroïde, du tremblement, de la polyurie, etc.
Cette coïncidence de la maladie de Rasedow et du tabes est-elle donc un fait extrêmement rare? Eh bien non, Messieurs, depuis qu’on a « appris à voir » les cas. de ce genre, on en trouve toujours de nouveaux, et je viens, pour ma part, d’en observer un tout récemment. En outre de ceux présentés à la Société des Hôpitaux par M. Rarié et par M. Joffroy, je peux vous en citer quelques autres : l’un de M. Marcus Gunn^ qui remonterait déjà à 1885, un autre de M. A. Marina^; M. Charcot en a également montré un à ses auditeurs; enfin une thèse récente* faite sous l’inspiration de M. Mendel a pour sujet un cas de cette afléction.
Quant à la façon de comprendre cette singulière alliance du tabes et de la maladie de Rasedow, les opinions diffèrent considérablement. Il faut d’ailleurs remarquer que rien de fixe ne semble exister même au point de vue chronologique entre ces deux affections ; c’est ainsi que dans le cas de M. Rarié le tabes avait précédé l’apparition des symptômes de la maladie de Rasedow, tandis que le contraire avait lieu dans plusieurs cas de M. Joffroy. Naturelle-
1. Barié, .lolfroy, Soc. méd. des hôp. de Paris, séance du 14 décembre 1888.
2. Marcus Gunu. .le n’ai pu retrouver ce travail dont l’indication ne m’est parvenue que de seconde main.
Al. Marina, Ai'ch. f. Psch., XXI
4. .1. Wiener, Ueber cincii Fait von morbiis liascdowii mit tabes incipiens. Inaugural Dissert., Bei'liii, 1891.
Pendant la publication de ces leçons un nouveau cas a été publié par M. Mobius. Ueber die Dasedow'sche Krankheit. — Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilhunde, 1891, t. 1, p. 425. — J’ai également pu consulter depuis la rédaction de celte leçon le travail suivant : Art. Secchieri, commuincaiionc fatta al congresso di medirina tenulosi in Padova nel seltembre 1888, in lUvisla vencta di scicinc mcdiche, novembre 1889.
vin(;t-i)euxik.me i,eçon.
inenl les opinions de l’un et de l'anlre de ces antenrs devaient se ressentir de cette dillerence dans leurs Observations. Pour M. Parid il s’a^dt de tabes an cours dininel se produisent du côté du bulbe des lésions qui amènent secondairement la maladie de Hasedow. M, .lolïrov croit, et M. ballet partage cette manière de voir, qu’on est purement et simplement en présence d’une combinaison de deux maladies nerveuses distinctes sans lien de causalité Pune par rapport à l’autre.
J’ai pour ma part. Messieurs, eu l’occasion de l'aire l’autopsie du cas qu’il m’a été donné d’observer; au point de vue clinique je peux vous aflirmer en toute certitude qu’il s’agissait à la fois d’un cas tvpc de maladie de Basedow et d’un cas de tabes confii-mé ; anciin doute ne peut subsister à cet égard. L’examen microscopique de la moelle m’a révélé les altérations parfaitement caractérisées du tabes an début. Mais je n’ai pu encore faire l’examen du bulbe et je regrette de ne pouvoir vous fixer sur ce point intéressant. Cependant j’éprouve une tendance assez accentuée à admettre que c’est sous l’influence du tabes que la maladie de Basedow s’est montrée. On bien il y a eu pure « provocation », comme cela a lien par exemple pour les cas où une autre névrose, l’hystérie, coïncide avec le tabes; on bien il y a eu production directe des symptômes de Basedow consécutivement à des lésions tabétiques du bulbe, ainsi que le veut M. Barié.
11 faut du reste remarquer que si la coïncidence du tabes et d’une maladie de Basedow typique n’est pas très fréquente, on observe parfois, dans les cas où l’une de ces deux maladies existe à l’état isolé, des symptômes qui rappellent l’autre affection. C’est ainsi que dès ses premiers travaux sur le tabes M. Charcot signalait ce fait que la tachycardie y est fréquente, et que souvent on trouve chez les tabétiques 100 et 120 pulsations. M. Kahler a pu vérifier l’exactitude de cette assertion, et sur 50 pour 100 do ses tabétiques il a constaté une fréquence du pouls variant entre 80 et 120 pulsations; donc, fréquence dans le tabes d’un des symptômes cardinaux du goitre exopbtbalmique, la /nc//?/cnr(/«c. D’autie part, au cours d’une étude consacrée aux formes frustes de la maladie de Basedow j’ai dans deux cas constaté Vabsence des réflexes rotuliens; ici c’est donc un symptôme du tabes qui se retrouve dans la maladie de Basedow (peut-être aussi s’agissait-il de cas de tabes méconnus, car mon attention n’était à cette époque nullement attirée
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sur (les faits de ce genre). Le rapprochement est intéressant, et s’il ne tranclie pas la (piestion, du moins il mérite d’étre noté.
Quelle que soit l’explication à donner de cette coïncidence, ra{)pclez-vous, Messieurs, que le fait lui-mérne est indiscutable, et que nous devons savoir gré à ceux qui l’ont découvert et signalé, caichaque notion nouvelle est un pas vers la conquête de la vérité scienlilique.
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TABES
SYM PTOM ES [Sltile]
Trocbles viscÉiurx. — III. Appareil. phavyngo-lavyngé.
A. Pharynx. — Recherches de M. Fano. — Crises pharyngées de M. Oppenheim.
B. Larynx. — Laryngisme tabétique : I) Accidents aigus du laryngisme tabétique, crises laryngées, leur description, ictus laryngé, nature et mode de production des crises lai’vngées. — 2) Accidents chroniques du laryngisme tabétique ; cornage, voix fausse, bitonale. Paralysies laryngées : la plus fréquente est celle du crico-aryténoidien postérieur. Lésions du laryngisme chronique du côté des nerfs, du côté du bulbe.
lY. Appareil urinaire.
A. Troubles de la sécrétion urinaire : glycosurie; modifications du chiffre de l’urée, de l'acide phosphorique, etc...; hypersécrétion urinaire.
B. Troubles de l'excrétion urinaire : « faux urinaires » de M. Guyon, rétention relative, rétention complète. Incontinence absolue, incontinence relative. Coliques vésicales. Crises néphrétiques.
Y. Appareil génital.
A. Troubles chez l'homme : Impuissance. Excitation génitale. Réflexe crémastérien, sa recherche, sa signification. — Réflexe bulbo-caverneux. Atrophie et anesthésie des testicules.
B. Troubles chez la femme : Dépression génitale. Excitation génitale. Douleurs dans les organes génitaux. Crises vulvo-vaginales.
,^^ESSlEL^tS,
Les troubles viscéraux, ou plutôt les troubles des organes internes, que nous allons étudier maintenant, sont ceux qui portent sur V Appareil pharyncjo-laryngé.
III, — Appareil pharyngo-laryngé.
A. Pharynx. —Des (roubles pharyngés ont été décrits dans ces derniers temps par plusieurs auteurs; leur existence est loin d’être
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jusqu’ici admise d’une façon générale, el les travaux de contrôle manquent à ce sujet: je crois devoir tout au moins vous faire l’énumération de ces lroul)les.
Sur 56 tabétiques ayant servi à M. A. Marina de matériel pour les recherches auxquelles j’ai fait ])lus haut allusion, M. Fano a constaté 50 fois V hyperesthésie ou V anesthésie du voile du palais ; dans 14 cas il y avait diminution de la sensibilité du pharynx, et de celle du larynx dans 9 cas. Oualre fois cet auteur a constaté Vauymenlalion des réflexes pharynyo-laryngés avec hyperesthésie du pharynx. Dans 5 cas existait un abaissement très notahle de ïépiylotte. 11 s’agirait de savoir si tous ces phénomènes sont réellement dus au tabes, ou si chez des individus atteints de maladies consomptives diverses, on les trouverait aussi, et avec quelle fréquence, c’est là ce que je ne saurais vous dire.
D’autre part, M. Oppenheim' a décrit sous le nom de crises pharyngées des phénomènes consistant en une série de mouvemenis de déglutition très fréquents ('24 à 52 par minute) accompagnés de bruits de déglutition plus ou moins sonores. Ces crises dans le cas observé par M. Oppenheim duraient de 10 minutes à une demiheure avec de légers intervalles; elles étaient très pénibles et s’accompagnaient de congestion de la face et d’une sueur abondante.
B. Larynx. — Les troubles laryngés qui peuvent se montrer au cours du tabes sont multiples, d’intensité variable, transitoires ou permanents, pouvant éprouver dans leur aspect des modifications notables; M. Charcot les désigne en bloc du nom fort commode en pratique de « laryngisme tabétique ».
1. Accidents nigus du laryngisme tabétique : Crises laryngées. — Le premier auteur qui les a signalées est M. Féréol (1868). M. Jean appela particulièrement l’attention sur elles, puis elles furent étudiées avec soin par MM. Charcot et Krishaber, et c’est sous l’influence de ces deux médecins que fut faite la monographie de M. Cherchewsky, qui présentait une élude d’ensemble sur ce sujet. Depuis lors on a remarqué combien ces accidents étaient fréquents à un degré plus ou moins accentué, et de nombreux travaux ou observations ont été publiés sur celte question.
La crise laryngée consiste surtout dans une dyspnée d’intensité variable existant à l’état d’isolement ou en connexion avec des quintes de toux. Dans le premier cas le malade fait des respirations
1. Oppenheim, Aewe Beitrage zur Path. der Tabes dorsalis {Arch. f. Psych.. XX, 1888.
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courles, superriciolles. rapides, au milieu desquelles survieiil une iiispiratiou plus prolbude el hruyautc analogue à la « reprise » de la coqueluche. Dans le deuxième cas, à celle dyspnée s’ajoule une ioux avec quinles présenlaiil parlbis, grâce à l’iiispiraliou bruyaule que je viens de vous signaler, Ions les caraclères de la loux coqueluclioïde: c’esl une loux sèche, sans expecloralion, sauf parfois une très légère à la fin des quinles.
La dyspnée qui survient dans les deux cas, et qui constitue en somme la crise laryngée, est très variable, tantôt légère et de courte durée, tantôt nettement marquée el durant plus longtemps, tantôt enfin prenant une gravité extrême, constituant Yictus larynrjé de M. Charcot. C’est là un accident véritablement effrayant et pour ma part je n’oublierai jamais dans quelles conditions j’en fus témoin pour la première fois. C’était en 1879, pendant ma première année d’internat à la Salpétrière, je me trouvais dans le cabinet de la surveillante des « Incurables »; une malade entra pour demander à mon excellent ami et collègue M. Brissaud une permission quelconque. La parole de cette femme était un peu haletante, chaque inspiration s’accompagnait d’un cornage assez marqué; à part moi je faisais le diagnostic de « compression du récurrent » par quelque tumeur du raédiastin; lorsque, tout d’un coup, au milieu de ses explications, cette femme fut projetée à terre violemment, sans connaissance, esquissant quelques mouvements convulsifs, cl la face violacée. Je crus que cette malheureuse allait mourir surle-champ et manifestai sans doute assez vivement mon émotion, car M. Brissaud s’empressa de me rassurer et m’expliqua que cette malade était sujette à des icliis laryngés.
C’en était un en effet, et celte tabétique était parmi celles qui avaient servi à M. Charcot pour établir la description de cet accident. — Voici d’ailleurs quels sont, d’après cet auteur, les caractères de Victus laryngé : en général il survient tout d’abord une sensation de brûlure au niveau du larynx, représentant un sorte d’aura, puis quelques petites secousses d’une toux sèche; chute à terre avec perle de connaissance, le plus souvent dans la résolution, quelquefois avec secousses épileptiformes pouvant meme revêtir la forme d’épilepsie partielle; la face est ordinairement cyanosée. La durée de l’ictus laryngé est en général de quelques secondes, an bout desquelles, le malade .se relève de lui-même el reprend immédiatement scs sens sans rien présenter qui rappelle la période
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(le « confusion », suite ordinaire de la véritable attaque depilepsie.
A'ous voyez donc, Messieurs, a quel point va parfois la dyspnée dans les crises laryngées; heureusement il n’en est pas toujours ainsi, et les accidents peuvent se borner aux phénomènes que je vous ai décrits tout d’abord. Vous comprendrez également (jue la durée de ces crises varie de quelques minutes à plusieurs heures.
— Quelque intensité qu’elles présentent, la terminaison en est ordinairement bénigne, la dyspnée diminue peu à peu et disparaît progressivement, quelquefois aussi d’une façon beaucoup plus brusque.
— Il ne faudrait cependant pas croire que la terminaison des crises laryngées soit constamment bénigne ; dans quelques cas en effet on a vu la mort survenir d’une façon rapide; vous devrez donc. Messieurs, ne pas perdre ces faits de vue, et, si les accidents prenaient un caractère de gravité véritable, vous tenir prêts à faire la trachéotomie.
Quant à Vévolution des crises laryngées, il est difficile de vous donner à cet égard des renseignements très précis, car elle est assez variable; fréquentes chez certains malades, elles sont rares chez d’autres; augmentant constamment de fréquence et d’intensité chez les uns, chez les autres elles diminuent au contraire, et même dans certains cas disparaissent pour toujours.
Le mécanisme de leur production n’est d’ailleurs pas conçu de la môme façon par tous les auteurs. Pour quelques-uns il consisterait dans une paralysie des dilatateurs de la glotte. D’autre part MM. Charcot et Krishaber ont montré que ces crises sont dues à une contracture réflexe des lèvres de la glotte, contracture consécutive à une hyperesthésie de la muqueuse du larynx, et ils ont pu notamment les reproduire par l’attouchement de la muqueuse laryngée au moyen d’un corps mousse. — Cela explique que ces crises soient parfois amenées par un courant d’air, par le contact d’un corps froid, par l’action de parler, par celle de marcher vite, etc.... Récemment M. Oppenheim a indiqué un autre moyen de provoquer artificiellement les crises laryngées. Ce moyen consiste à presser sur un point sensible situé entre le sterno-mastoïdien et le larynx, à la hauteur du cartilage cricoïde. Je ne saurais exprimer une opinion personnelle sur la valeur de ce procédé, ne l’ayant pas mis en œuvre, mais d’après M. Fano, qui a cherché à le vérifier sur les 56 tabétiques qu’il a examinés au point de vue laryngologique, ce point sensible n’existait qu’une seule fois, et encore était-ce chez un sujet qui n’avait pas de crises laryngées.
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L’Iiypothèse d’un spasme consécutif à une liypcrosthésie de la muqueuse s’accorderait aussi avec l’heureuse iullueucc exercée par les antispasmodiques (éther, chloroforme, cocaïne, bromures) sur la durée et l’iulensilé des crises laryngées.
'2. Accidents chroniques du laryngisme tabétique. — Chez certains tabétiques il u’exisle pas de crises laryngées véritables, mais seulement quelques sensations de picotement et de gène au niveau du larynx; ces malades présentent surtout du cornage d’une façon pins ou moins permanente, ainsi qu’une altération de la voix, qui devient fausse, bitonale. Par moments il existe aussi un peu de dyspnée, tout au moins les inspirations sont dures et pénibles, la toux, lorsqu’il y en a, est parfois sourde et fausse, pi’csque éructante; en un mot, le malade présente les signes d’une paralysie laryngée.
Les paralysies laryngées sont, en effet, relativement fréquentes I au cours du tabes et méritent, à cet égard, de retenir votre attention pendant quelques instants. Celle qu’on observe le plus souvent est celle du muscle crico-aryténoïdien postérieur qui est, comme vous savez, dilatateur de la glotte, et par conséquent un muscle essentiellement respirateur. 11 n’est pas rare de voir ce muscle être atteint des deux cotés, et, pour quelques auteurs, ce serait même là la condition essentielle de la production du cornage, par défaut d’abduction des cordes vocales; la paralysie unilatérale de ce muscle est insuffisante à déterminer ce phénomène.
Le crico-aryténoïdien postérieur étant, comme nous venons de le dire, un muscle essentiellement respirateur et non phonateur, vous comprendrez aisément. Messieurs, que sa paralysie n’empêche pas la voix de se produire, mais il est probable qu’elle contribue à lui donner le timbre faux, bitonal, dont je vous parlais tout à l’heure.
D’autres muscles du larynx peuvent encore être atteints de paralysie au cours du tabes, par exemple les tliyro-anjténoïdiens , les crico-aryténoïdiens latéraux., mais cela bien moins fréquemment et à un moindre degré que les crico-aryténoïdiens postérieurs.
La coïncidence des crises laryngées avec la paralysie d’un ou plusieurs muscles du larynx n’est pas absolument forcée, mais elle s’observe assez souvent.
Quant à V ataxie des mouvements des coi’des vocales signalée par quelques auteurs, elle semble être rare, et l’observation n’en serait pas toujours très nette.
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Quelles soiiUlonc, Messieurs, les lésions qui produisent ces difTcrenles iiiaiiifeslatioiis du laryngisme tabétique?
Du C(Mé des muscles je n’insisterai pas, car il ne s’agit que de lésions secondaires ne difl'éi'ant pas notablement de celles que nous avons étudiées à propos dos atrophies musculaires dans le tabes.
Du côté dcsnerfs, des altérations ont été constatées dans certains
JFoitié droite de la coupe d’un Inilbe normal. — La liftne transversale supérieure représente le plancher du IV" ventricule; la ligne verticale qui horde la ligure à gauche est le raplié. — A, noyau de la X" paire; B, racine ascendante du glosso-pharyngien commune aux fibres du nerf spinal et pneumogastrique, fasciculus solitarius; C, racine ascendante de la V" paire; D, fibres radiculaires de pneumogastrique. (D’après M. Oppenheim.)
troncs nerveux, soit à l’état isolé, soit conjointement avec des lésions de leurs racines ou des noyaux bulbaires eiix-mémes. Ces troncs nerveux sont le pneumogastrique, le spinal, le glossopliaryngien-, M. Oppenheim a pu également attester la perte de l’excitabilité électrique du récurrent.
Dans le bulbe, l’atrophie des noyaux i[c, ces mêmes nerfs (pneumogastrique, spinal, glossopbaryngien) a été signalée par un assez
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^raml nonilu-e (rautours (Jean, Démange, Landonzy el Dejerine, J, Ross, Kalilei-, Oppenlieiin).
A ces faits je ci-ois devoir ajonlcr ceux dont je vous ai déjà entretenus et dans lesquels existe la coïncidence de riiémiatrophie de la langue et d’nne paralysie laryngée on plutôt d’nnc atrophie de la corde vocale dn même côté. Dans ces cas la manifestation laryngée serait, pour .M. P. D. Koch et pour moi-mème, uniquement duc à la
Moitié droite de la coupe du bulbe dans un cas de tabes avec crises laryngées. (Comparer avec la figure précédente.) — A, noyau de la X” paire, il est altéré et ne contient plus défibrés nerveuses; B, racine ascendante du glosso-pharyngien, commune aux fibres des nerfs spinal et pneumogastrique, fasciculus solitarius; ce faisceau est très altéré, les fibres nerveuses en ont complètement disparu; C, racine ascendante de la V" paire blanche, altérée; D, fibres radiculaires du pneumogastrique ont presque disparu. (D’après JI. Oppenheim.)
lésion du noyau de l’hypoglosse et des groupes cellulaires qui s’y rattachent.
Enfin une antre lésion a été signalée par M. Ross et lout particulièrement par .M. Oppenheirn, c’est celle de la racine ascendante du système mixte latéral, du fasciculus solitarius.
Veuillez remanpicr, .Messieurs, <(nc ces didérentes lésions peuvent se montrer, soit conjointement, soit isolément; tantôt ce sont les
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noyaux, lanlùl les racines, lanlôt les nerfs périphériques qui sont alleiiits; ici comme pour l’atrophie musculaire des membres, nous trouvons les mêmes irrégularités, les mêmes contradictions.
IV. — Appareil urinaire
A. Troubles do la sâcrélion urinaire. — Us sont qualitatifs, ou quantitatifs.
Parmi les premiers, je vous signalerai la ghjcosurie^ qui est peut-être due à l’existence de lésions tabétiques au niveau du plancher du quatrième ventricule. D’autres troubles reconnaissent sans doute pour cause la tendance consomptive que je vous ai déjà plus d’une fois signalée chez ces malades, troubles consistant en une diminution du cliifjre de l'urée, en un abaissement du chiure de l'acide phosphoriciue total, avec augmentation proportionnelle de l’acide phosphorique uni aux terres, enfin en des variations assez grandes dans la quantité de chlore éliminé avec propension à Vhyperchlorurie, d’après les recherches de MM. Livon et Alezais.
M. Albert Robin (communication verbale) a remai’qué que chez certains tabétiques la quantité de phosphore incomplètement oxydé éliminée par les urines était plus considérable le matin au réveil que le soir au coucher; cette difierence serait sous la dépendance de l’excitation nerveuse produite par les douleurs fulgurantes pendant le jour et aussi de la sédation nerveuse amenée par le sommeil de la nuit.
Quant aux troubles quantitatifs, je vous citerai l'hypersécrétion urinaire (plusieurs litres par jour) qui s’observe chez certains malades et souvent avec un caractère paroxysmal, d’où le nom de « crises d’urine » proposé par M. Féré pour les cas de ce genre. C’est là un exemple de ces flux (gastrorrhée, sialorrhée, diarrhée persistante, etc.) qui sont loin d’être rares dans le tabes.
B. Troubles de T excrétion urinaire. — Ils sont extrêmement fréquents, et de plus précoces, ce qui, joint à une individualité symptomatique bien marquée, les classe parmi les meilleurs signes du tabes au début.
1. MM G. Guinoii et Couques ont, dans les A)r/nT'cs de Ncrirologic, 1891, soutenu l'opinion intéressante que chez certains tabétiques la glycosurie pourrait être l’expression d’une diathèse héréditaire, car ainsi que l’a montré M. Charcot, dans les familles où existe le diabète, il est assez fréquent de rencontrer le tabes
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Parfois ils cousliliient la manifcslalioii iniUale de la maladie de Diiclienne, et, naliirelleinenl, presque toujours alors les malades s’adressent à un chirurgien s’occupant particulièrement des affections des voies urinaires. Celui-ci fait l’examen local et, bien entendu, ne trouve absolument aucune lésion du canal, de la prostate, ou de la vessie qui puisse expliquer les troubles dont ils se plaignent. C’est ta raison pour laquelle M. Guyon désigne très justement ces malades sous le nom de « faux urinaires ».
11 y a donc, Messieiu's, une question que vous devrez toujours poser à l’individu chez lequel vous soupçonnez le tabes. Cette question c’est : « comment pissez-vous? » Parfois, surtout parmi les gens qui s’observent peu, vous trouverez des tabétiques qui vous diront qu’ils n’ont rien remarqué d’anormal ; ne vous laissez pas rebuter par cette première réponse, continuez votre interrogatoire en précisant davantage : « êtes-vous obligé d’attendre, de pousser pour uriner? » Cette fois le patient, mis sur la vo ie, dira oui, je peux vous le garantir par avance, souvent môme il entrera dans des détails tout à fait caractéristiques.
En elTet, si les tabétiques au début ne sont pas paralysés de la vessie, ils perdent cependant en partie le contrôle de cet organe; c’est, passez-moi l’expression, un instrument dont ils ne savent plus jouer avec toute la délicatesse nécessaire; au lieu de «lâcher l’eau » suivant l’expression vulgaire, mais pittoresque, ils sont pour ainsi dire obligés de la « pomper » en -poussant de toutes leurs forces; et avant de voir apparaître la première goutte ils attendent non pas seulement quelques secondes, mais une, deux minutes, plus encore. Comme le dit M. Fournier, ces malades n’urinent plus « qu’en plusieurs actes », j’ajouterai que les « entr’actes » sont si longs que souvent les spectateurs, quand il y en a, ne tardent pas à se lasser. C’est ainsi que M. Fournier rapporte l’histoire de plusieurs de ses clients qui n’osaient plus pisser dans les urinoirs publics; c’était pour eux la source de querelles sans nombre avec les gens qui se tenaient auprès, désireux d’entrer à leur tour, et furieux que le premier occupant n’en finit pas de leur céder la place.
La rétention complète se voit quelquefois, mais est en somme rare, et le plus souvent tout à fait transiloire; je l’ai vue cependant nécessiter des cathétérismes quotidiens.
l'incontinence absolue peut egalement s’observer, surtout dans
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les périodes avancées de la maladie, mais elle aussi esl rare; lors- ([ii’elle existe, elle présente souvent le même caractère transitoire (|ne la rétention. En revanche, V inconlinen.ee relative est fréquente; à l’occasion d’une émotion, d’un efloi-t, ou dans le sommeil, et sans cause appréciable, le malade laisse couler dans sa chemise ou dans sou pantalon quelques gouttes d’urine, mais lien que quelques gouttes; parfois même, grâce à un certain degré d’anesthésie de la mu(]ucusc urélhrale, il ne s’aperçoit de ce petit accident que parce (|u’il se sent mouillé.
Dans certains cas les mictions sont trop fréquentes, il y a de la pollakiurie, ou bien, au contraire, elles sont rares, très rares, et môme certains tabétiques n’éprouvant plus la sensalion du besoin d’uriner ne pissent plus, comme le dit M. Fournier, que « par raison ».
Je vous ai parlé à l’instant. Messieurs, de V anesthésie qui quel quefois existe au niveau de la muqueuse urélhrale, et probablement aussi de la muqueuse vésicale; il ne faudrait pas croire que cela exclue la présence de douleurs dans ces régions. On peut en (îffet observer des phénomènes douloureux soit avec le caractère fulgurant, soit à type permanent (sensalion de corps étranger); ceux-ci siègent on dans l’urèthre, ou au col de la vessie, ou dans la vessie, et, môme chez certains malades, il peut y avoir, suivant la description de M. Fournier, de véritables coliques vésicales. Ces coliques seraient, d’après cet auteur, comparables aux crises ou « coliques » gastriques. Enfin quelques auteurs ont signalé des cas dans lesquels les douleurs prenaient des allures et une localisation très analogues à celles des coliques néphrétiques, d’où le nom de crises néphrétiques qui leur a été donné.
V. — Appareil génital
Les troubles de cet appareil doivent être étudiés isolément dans les deux sexes, non pas qu’ils diffèrent essentiellement de l’nn à Fantre, mais parce que les rôles propres à l’homme et à la femme dans l’acte sexuel leur impriment des caractères particuliers.
A. Chez l’Homme. — C’est dans le sexe masculin, et vous le comprendrez aisément (rôle plus actif, investigations plus faciles), que les troubles génitaux du tabes ont été surtout observés.
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a. Impuissance. — C’esl là la inanifeslalion la plus fréquciilo (lu tabes sur la sphère génitale; d’abord celle impuissance ri’esl ipie i-elative, les êrectioi^s sont plus leules à venir, le malade avoue en liocliant la tète d’un air de résignation « qu’il a beaucoup baisse de ce C(jté-là ». et môme quand il lient son érection, celle-ci n’est pas toujours « de bonne qualité » ; si par chance l’érection a été suffisante, c’est Vi’jaciilalion qui maintenant va se faire attendre d’une façon inusitée, heureux encore quand elle vient. Peu à peu, ou parfois assez rapidement, ces troubles iront en augmentant et l’impuissance deviendra absolue, .l’ajoute qu’heureusement pour ces pauvres gens V inappétence sexuelle marche d’un pas égal ; — « Voyez-vous, monsieur, me disait un jour à l’hôpital un tabétique absolument impuissant, quand on n’a plus faim, qu’importe qu’on ait perdu ses dents? » En effet, les tabétiques « n’ont plus faim », c’est pour cela que, comme je vous le disais tout à l’heure, ce sont des impuissants résignés, contrairement à tant de névropathes qui, eux, sont des impuissants affamés.
Mais les choses sont loin de se passer toujours ainsi ; dans d’autres cas, le début du tabes est marqué par des phénomènes génitaux tout opposés, et la période d’impuissance est précédée par une période d’excitation.
b. Excitation génitale. — Celle-ci peut, ce qui est assez rare, porter à la fois sur les différentes scènes de l’acte sexuel (désirs, érection, éjaculation), et alors les individus chez lesquels elle se montre sont les premiers surpris de cette vaillance, llattés quelquefois, le plus souvent un peu effrayés et non sans motif. — Mais en général celte excitation n’est guère « qu’en façade », c’est tout au plus un trompe-l’œil; ces érections fréquentes, persistantes, constituant dans certains cas un véritable priapisme, bien souvent ne s’accompagnent d’aucun désir, ne sont suivies d’aucune éjaculation; on bien les éjaculations sont prématurées, elles surviennent au premier contact, elles ne procurent aucune jouissance, quelquefois rneirne elles sont douloureuses. Chez certains malades elles prennent le caractère de simples pollutions, et M. Fournier, qui les a vues survenir par groupes à des intervalles de temps plus ou moins espacés, les compare à de véritables « crises » plus ou moins analogues aux différentes crises viscéiales que nous avons appris à conriailrc.
.Jusqu’à présent fous les renseignements qui nous ont été néces-
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saires pour la description de ces différents troubles génitaux, c’est aux malades qu’il nous a fallu les demander et nous avons dû les croire sur parole ; nous avons cependant le moyeu de contrôler jusqu’à un certain point leurs dires et tout au moins de savoir si chez eux l’impuissauce existe ou non. Ce moyen nous est fourni par l’examen de différents réflexes de la sphère génitale :
i. Rô/lexe créniaslôrien. — La recherche de ce réllexe ne faisant généralement pas partie de la pratique ordinaire, du moins en France, je crois être utile à un certain nombre d’entre vous. Messieurs, en leur indiquant le modus faciendi. Des deux individus que j’ai fait placer devant vous l’un est un homme sain, l’autre un tabétique impuissant; nous allons voir do quelle façon se comporte chez l’im et chez l’autre le réflexe que nous étudions : j’ai fait découvrir le pubis do l’homme sain et ses cuisses jusqu’au-dessous des genoux, de façon que vous puissiez voir librement son scrotum, c’est sur celui-ci que vous devez tenir les yeux fixés, épiant ce qui va se passer.
Avec le bout de l’ongle ou un corps mousse quelconque, je frotte l'apidement une seule fois de haut en bas, le long de la partie interne d’une des cuisses, en appuyant doucement sur la peau; l’effet immédiat est une ascension du testicule de ce coté vers le canal iléo-scrotal; autant de fois je répète mon mouvement, aussi souvent vous voyez le testicule s’élever; c’est là ce qu’on appelle le réflexe crémastérien. Cherchons de la même façon ce réflexe chez notre tabétique impuissant; j’ai beau frotter à plusieurs reprises le long de l’une et de l’autre cuisse, le résultat est absolument nul, le testicule ne s’élève pas, l’absence du réflexe crémastérien est complète. Eh bien. Messieurs, il y a une connexion intime, je n’oserais pas dire absolument constante (ces faits n’ayant pas encore reçu tout le contrôle que je souhaiterais), entre l’absence du réllexe crémastérien et l’impuissance, quand celle-ci est due à des lésions organiques du système nerveux, comme c’est le cas pour le tabes; au contraire, pour les maladies nerveuses autres que le tabes, dans lesquelles l’impuissance n’est pas due à une lésion organique des centres nerveux, le réflexe crémastérien persiste, et l’on peut espérer voir l’impuissance disparaître un jour.
Il existe dans la façon de rechercher le réflexe crémastérien une variante que je dois vous faire connaître; elle consiste en ce que, au lieu de frotter la partie interne de la peau de la cuisse, on se borne
à presser assez forteinenl sur celle-ci avec le pouce, au niveau de ranneau du ü® adducleur; le résullal est le niùme. Vous devez doue, avant de vous prononcer sur l’absence du redexe créinastérien. avoir pris soin de rexaininer par run cL l’autre procédé. Enfin eu tcrininautje tiens avons mettre en garde contre l’erreur qui consisterait à prendre la coniraction du dartos pour celle du créinaster. Cette contraction du dartos se produisant au contact de l’air, dès qu’on découvre le malade, n’a rien à faire avec le réllcxe crémastérien ; vous la distinguerez à ce qu’elle n’est pas localisée au testicule comme ce dernier réflexe, mais générale, occupant tout le scrotum; en outre, le mouvement ainsi produit est lent, vermiculaire, tandis qu’au contraire l’ascension du testicule dans le réflexe crémastérien est brusque et rapide.
2. Réflexe biilbo-caverneux. — Ce réflexe a été récemment décrit par M. Onanoff* qui en a également indiqué les modifications au cours du tabes ; voici en quoi il consiste, et quelle est, d’après M. Onanoff lui-même, la manière de le rechercher : — « l’index de la main gauche étant placé sur la région du bulbe de l’iirèthre, la main droite frotte rapidement la surface dorsale du gland à l’aide du bord d’un morceau de papier, ou encore pince légèrement la muqueuse; dans ces conditions l’index appliqué sur la région du bulbe perçoit une secousse plus ou moins intense qui est en rapport avec la contraction des muscles ischio et bulbo-caverneux ». Or ce réflexe qui existe d’une façon constante chez les individus sains et même chez les individus atteints de maladies nerveuses, mais dont les fonctions génitales sont conservées, disparaît chez certains tabétiques ; ceux-là n’auront plus d’érections complètes, dit M. Onanoff. Cet auteur est d’ailleurs le premier à admettre que cette notion soit sujette à quelques réserves, ses recherches n’ayant jusqu’alors porté que sur des cas de tabes.
.■>. Atrophie et anesthésie testiculaires. — Ces deux phénomènes ont été signalés et étudiés par MM. Pitres et Rivière®; l’atrophie testiculaire a été constatée par eux .5 fois sur un chiffre de 20 tabétiques; quant à l’anesthésie de cet organe à la pression, ils l’ont trouvée IG fois sur 20 cas, cctlc anesthésie peut être très accentuée.
I- Onanoff, Du réflexe « bullo-caverncux », Sncidlâ de biologie, séance du 3 mai 1889.
2. Rivière, De l’anestliésic et de l'atrophie testiculaires dans l’ataxie locomolrice, Thèse de Bordeaux,
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(’-c soiil là, Messiinirs, des niMnil'oslalioiis du labos sur la spliùrc génitale que vous pouiToz coiislaler direclemenl et qui vous lournirout de précieux i-euseignoineiils sur 1 elal de ces lonclious dans le sexe masculin.
B. ('-liez la Femme. — Gliez celle-ci, comme je vous l’ai dit, les troubles génitaux sont à peu près analogues à ceux qui se monlreiil chez rhomme, mais la dil'lérence des organes leur imprime des caractères particnliors :
a. Dépression (jéniLale. — Elle peut être plus ou moins marquée ; vous devrez, bien entendu, tenir compte dos aptitudes antérieures du sujet, nu assez grand nombre de Icmmes présentant à l’état normal une frigidité à peu [irès absolue. — Chez les Icmmes tabétiques vous constaterez donc, comme nous l’avons fait chez les bommes, soit une simple diminuliou des désirs sexuels, soit même une inappétence complète ; mais ici encore ce symptôme sera parfois précédé des phénomènes d’excitation génitale.
b. Excitation génitale. — Celle-ci se présentera dans certains cas avec un degré très accentué, tel que par exemple sons l’aspect désigné par M. Pitres’ du nom de crises clitoridiennes . Le meilleur moyen de vous donner une idée de ces crises est de vous citer Icxlncllemcnt un passage d’une des observations de M. Pitres : « Les sensations voluptueuses survenaient, d’après le récit de cette lemme, à un moment quelconque de la journée, surtout quand elle était inactive cl, bien entendu, sans être précédées d’ancunc provocation ni d’aucune pensée lubrique. Cela débutait par une sorte de chatouillement, de vibration dans l’intérieur du vagin. La sensation gagnait le clitoris qui entrait bientôt en érection, cl très peu de temps après survenait un véritable spasme éi’olique avec éjaculation, absolument comme dans le coït régulier. Ces crises v(5luptucuses spontanées se répétaient presque toujours trois ou quatre fois dans la môme journée, puis restaient une ou deux semaines sans revenir. Elles étaient suivies de langueurs d’estomac assez pénibles. Notons qu’à cette époque celte femme vivait maritalement avec le père de ses enfants et qu’elle usait modérément, mais eu toute liberté, des plaisirs conjugaux. » Les crises clitoridicnues sont donc, comme le montre re.\em})lc ci-dessus, purement et simplement des pollutions s’accompagnant des sensations voluptueuses
1. l’itre.®. Des crises cliloriclieniies au début ou dans le cours de l'ataxie locomotrice. Progrès médical, 1884, n° 57, p. 729.
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ordinaires; leur siiigularilé est de survenir d’nnc façon sponlanée et généraleinenl pai‘ accès. Il n’y a ici absoliimenl aucun éléincnl douloureux. — Il u’en sera j>as de nièinc dans l’anlre variété de crises dont il nie reste à vous parler.
c. Douleurs duus les orr/uncs géniUiux. — J’ai déjà eu l’occasion de vous parler des phénomènes de ce genre chez l’homme, je vous ai cité les éjaculations douloureuses, les sensations de corps étranger dans l’iirèthre ou la vessie, etc — — Chez la femme les manifestations douloureuses du tahessur la sphère génitale existent également, parfois elles sont plus ou moins analogues à celles que je viens de vous citer ; dans d’autres cas elles prennent un aspect spécial décrit par M. Morselli’ sous le nom de crises vidvo-vaginales. Dans celles-ci, contrairement à ce qui caractérise les crises clitoridieimes, tout élément érotique fait défaut, les malades éprouvent des douleurs fort vives qui scmhlcnt dues à un spasme très pénible du constricteur du vagin. Aussi M. Morselli compare-t-il les crises vulvo-vaginales aux crises laryngées dans lesquelles, comme nous l’avons vu, existe un élément spasmodique prépondérant.
Telle est, Messieurs, l’énumération dos principaux troubles de la fonction génitale qui chez l’homme et chez la femme s’observent au cours du tabes ; avant de terminer ce chapitre, je tiens à vous rappeler que ce sont là dos manifestations éminemment variables d’un sujet à l’autre, bien que toujours conn)arables entre elles. N’oubliez pas non plus que fréquemment ces phénomènes sont tout à fait précoces, et appartiennent à cette période præataxiqne dans laquelle nous avons vu tant de symptômes tabétiques se manifester, et qui pour tout médecin attentif est déjà une période de tabes confirmé.
1. Morselli, Sulle crisi vutvo-vag inali nell' allasia locomotrice. Giornale di Ncuropalologia, 1890, mars-juin, p. 117.
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TABES
SYMPTÔMES [Suite)
VI. Aitaheil céhébiul. — Hémiplégie. Attaques apoplecliformes. Attaques épileptiformes.
Accidents bulbaii’es aigus. Ti’oubles psychiques. Coïncidence de la Paralysie Générale. îlAnciiE DU TABES. — Période præataxique. Deuxième période, période d'incoordination. Troisième période, confinement au lit. Formes du tabes : tabes supérieur ou cervical, forme cérébrale, forme bénigne, formes graves.
VI. — Appareil cérébral
Je ne vous parlerai pas de nouveau, Messieurs, de V hémiplégie qui survient assez fréquemment au cours du tabes, nous l’avons déjà étudiée à propos des désordres de la motilité. Les troubles cérébraux dont il va être ici question sont les attaques apoplectiformes ou épileptiformes qui s’observent quelquefois, et les manifestations psychiques. Je vous rappellerai en passant que plusieurs auteurs (Berger, etc...) ont vu la migraine marquer pour ainsi dire le début de certains cas de tabes.
Les attaques apoplectif ormes ont été surtout étudiées et décrites d’une façon spéciale dans le tabes par M. Lecoqetpar M. Giraudeau. M. Kabler s’est également occupé de ces accidents et emploie en bloc le nom do tabes cérébral; ces accidents varient du simple vertige à la porte complète de connaissance, ils peuvent s’accompagner d’apbasie et, nous l’avons dit, d’bémiplégie soit de la face soit des membres.
Les attaques épileptiformes peuvent appartenir au petit mal ou au grand mal, parfois aussi à l’épilepsie jacksonienne.
Quel est le mécanisme de production de ces accidents? 11 est
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probablement multiple: tantôt il s’agit de véritables foyers d’iiémorrliagie ou de ramollissemcid, tantôt de processus cbrüiii(|ncs au niveau des méninges on de l’épendyme, ou de troubles vasomoteurs dns aux altérations bulbaires ou protubérantielles. Je ne crois pas, d’ailleurs. (]ue ces accidents doivent être considérés comme sous ladépendançe immédiate des lésions tabétiques pures; il me paraît bien })lus vraisemblable de les rattacher directement à la syphilis qui, vous le verrez bientôt, est au seuil du tabes.
Les accidenis bulbaires aigus signalés par M.M. Ilanot et Jofl'roy* au début du tabes semblent, du moins au point de vue de leur aspect clinique, devoir être rapprochés de ceux qui précèdent.
Les troubles psijehiques au cours du tabes sont assez fréquents mais essentiellement variables, et M. Dieulafoy a pu pour certains malades prononcer le mot de « folie tabétique » ; à côte de ceux-ci vous verrez d’autres malades ne présenter que des phénomènes très peu accusés soit transitoires, soit permanents, quelquefois aussi survenant « par crises » (Fournier). Je ne voudrais pas, Messieurs, que vous vous exagériez les choses, et pour cela je crois nécessaire de distinguer les troubles moraux c,\. les troubles intellectuels ; les premiers sont j’en conviens fréquents, je dirais presque constants, mais est-ce bien au tabes qu’il les faut rapporter? — n’est-ce pas plutôt la tendance consomptive de celle affection, l’état d’infirmité dans lequel les malades se voient plongés, qui sont la cause des modifications de leur caractère? Quoi qu’il en soit, vous constaterez, le plus souvent, dans cet ordre d’idées, un peu d’apathie, d’indifl'érence, pouvant aller dans certains cas exceptionnels jusqu’à la stupeur mélancolique, ou bien une irritabilité plus ou moins marquée. Malgré cette tendance, malgré les douleurs souvent atroces qu’éprouvent ces malades, notez. Messieurs, qu’il est rare de les voir recourir au suicide, tandis qu’au contraire dans certaines alîections, notamment dans celles de la vessie, la mort volontaire est relativement plus usitée; il y a là un point intéressant quant à la psychologie du tabétique. — Pour ce qui est des troubles intellectuels, ils sont, Messieurs, beaucoup moins fréquents, et s’ils prennent un véritable développement c’est qu’aux lésions médullaires du tabes se sont jointes des lésions du cerveau; le plus souvent alors on se trouve en présence d’un cas de tabes compliqué
I. Ilanot et Joffroy, Des accidents bulbaires aigus au début du tabes, Connrès d'Atacr 1881. • ’
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(le Paralysie Générale progressive. Celle comhinaison, Messieurs, (‘Si réelle, el tlaris la inajorilé des cas vous devrez rapporler les (roubles inlcllcclucls d’une cerlaiue inleiisilé chez les labéli(}ues à ce que ceux-ci soûl eu môme lemps des parahjLiques (jénéraux. Mais ce soûl là eu somme des cas assez rares, je dirais presque exccpliouuels; au coulrairc dans les cas ordinaires la capacilé rnenlale des labéliques csl bonne, aussi bonne qu’avanl leur maladie, ([uoi qu’en disent quelques auteurs. Regardez autour de vous, .Messieurs, et jugez ; il n’esl pas de carrière libérale (pii, de notoriété publique, ne regorge de tabétiques en pleine possession de leurs làcultés intellectuelles : tel est musicien applaudi, tel autre est homme de lettres de premier ordre, celui-ci homme d’Etat, celui-là homme d’aflaires, j’entends de grandes affaires. Pour ne citer que les morts : le peintre Manet était tabétique, Henri Heine était tabétique, et n’oubliez pas. Messieurs, qu’à Bapaume Faidherbe l’était déjà. Après cette énumération, véritable martyrologe, vous m’accorderez, je pense, que les troubles de l’intelligence ne sont pas l’accompagnement ordinaire de l’ataxie locomotrice.
Marche et formes de la Maladie.
J’ai pris soin. Messieurs, chemin faisant, à propos de chaque symptôme, de vous indiquer à peu près l’époque à laquelle celui-ci apparait d’ordinaire; je ne veux pas y revenir; mais il faut cependant que nous jetions ensemble un coup d’œil rétrospectif sur la manière dont se comportent les principaux phénomènes constituant (36 qu’on appelle la niARcnE de la maladie.
Dans les cas ordinaires celte marche est très lente, et jusqu’à un certain point permet de distinguer certaines périodes : la période præataxique, la période ataxique, la période de confinement et de paralysie. — Ne voyezpas. Messieurs, je vousprie, un article de foi dans cette classification dont le plus réel mérite est d’ôtre classique. Au fond elle n’a pas grande importance, et bien souvent est en parfait désaccord avec les faits; mais elle présente quelque commodité pour la description, et à ce titre vous me permettrez de la conserver.
Période præataxique. — C’est par excellence la période des douleurs fulgurantes, celles-ci sont le plus souvent d’ailleurs rapportées
par le malade à toute autre cause, il les appelle volontiers « ses rhumatismes ». Dès lors, rassuré sur leur compte, il ne s’en occupe guère qu’au moment où il en soulTre, et il faut ([u’il en souffre beaucoup pour aller consulter un médecin. — C’est donc un fait assez rare, que l’existence des seules douleurs fulgurantes fasse dépister le tabes. Dans la majorité des cas il faut quelque chose de plus, quelque chose qui frappe davantage rimaginatioii du malade. Ce sera en général soit l’apparition d’une paralysie oculaire, soit celle d’un des nombreux troubles des organes internes dont je vous ai entretenus dans les précédentes Leçons, tel que des modifications du côté de la miction ou des fonctions génitales, ou bien une crise laryngée, une crise gastrique, etc...; soit enfin l’apparition d’une gène dans les mouvements des jambes.
11 ne s’agit pas encore là, bien entendu, d’ataxie vraie, d’ataxie confirmée, mais de quelques indices que les malades attentifs seuls remarquent. Certains mouvements ne s’exécutent plus avec l’aisance nécessaire ; par exemple il leur est difficile de descendre un escalier, ils ne peuvent plus marcher la nuit dans l’obscurité ni se livrer à certains exercices, tels que l’équitation. A part cela, la démarche dans les circonstances ordinaires ne présente rien d’anormal et il faut un œil exercé pour reconnaître parfois, quand le malade est obligé de se retourner rapidement, une certaine hésitation.
Les choses resteront dans cet état pendant un temps assez long sans augmentation notable des symptômes. Dans quelques cas même elles ne vont jamais plus loin : ce sont ces derniers cas que l’on appelle des tabes bénins. Puis, au bout de 2, 3, 5 ans et plus, l’aggravation progressive ou par à-coups des phénomènes arrivera à l’ataxie des mouvements; c’est là la seconde période. Parfois, dans les cas dits de tabes aigu, cette seconde période peut être atteinte presque immédiatement dès le début de l’affection; il est donc impossible d’indiquer une règle fixe pour la durée de la première période.
Dans la seconde période, l’ataxie des mouvements est presque toujours limitée d’abord aux membres inférieurs, et ce n’est ((ue plus tard, au bout de plusieurs années, d’une façon progressive, qu’elle gagne les membres supérieurs, ce qui d’ailleurs n’est pas absolument nécessaire. Bien entendu, une foule d’autres phénomènes tabétiques coïncident pendant cette période avec l’ataxie des mouvements, et l’on peut notamment observer les phénomènes viscéraux
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les plus divers, ainsi que les inauifeslalious oculaires que nous avons passées plus liaiil, eu revue. Tanlôl celle seconde période mène le malade par une aggravalion lente ou rapide à la Iroisième période, tanlôl elle s’éternise pour ainsi dire, el l’élal reste à peu près stalionnaire.
Quant à la trois lùme période, elle est constituée par l’impossibilité plus ou moins absolue de contrôler les mouvements des jambes: le malade se trouve donc obligé de rester soit dans son lit soit sur un fauteuil; il est devenu tout à fait impotent. Ajoutez à cela une aggravation des troubles urinaires, la production d’une cystite avec urines purulentes, parfois celle d’eschares au niveau du siège ou du talon, une altération do plus en plus marquée de la nutrition générale qui diminue encore la résistance du malade aux différentes infections (pneumonie, érysipèle, phthisie), et vous comprendrez aisément à quels dangers sont exposés les tabétiques parvenus à celte période. Il en est quelques-uns cependant qui résistent encore pendant plusieurs années, quelque mauvaises que soient les conditions dans lesquelles ils se trouvent. Do sorte que la dui'ée d'un tabes passant par les trois périodes classiques peut fort bien être de 10, 15, 20 ans et davantage. A plus forte raison celle durée peut-elle être encore plus considérable dans les cas qui restent limités à la première ou à la deuxième période, puisque dans celles-ci les causes de mort sont notablement moindres que dans la troisième période.
Je dois également. Messieurs, vous dire quelques mots des différentes formes du tabes. Parmi ces formes les unes visent certaines localisations du processus morbide, d’autres certains modes d’évolution de celui-ci; bien qu’aucune limite parfaitement tranchée ne sépare ces formes anomales de la forme vulgaire, il y a au point de vue clinique un intérêt évident à les conserver. — Je ne vous signalei-ai d’ailleurs que les principales ;
Le tabes supérieur ou cervical se caractérise par un début consistant en douleurs dans les membres supérieurs ; les membres iiifél'ieurs sont peu atteints, l’ataxie est rare ou peu accentuée; assez souvent cette forme s’accompagne d’atrophie musculaire (Leyden). Les l'éflexes roluliens sont-ils abolis dans cette forme, ou subsistent ilç^? — mm. Weir Mitchell, Marlins, Bernliardl, Eichborsl, qui ont j)ublié des cas appartenant à celte forme, sont loin de donner sur ce point des renseignements concordants, car pour les uns le réflexe
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patellaire existait, pour les autres il était absent; il est donc difficile de se prononcer à cet égard d’une façon très catégorique. Pour moi, la conservation du rétlexe rotulien ne me semble avoir rien d’impossible. Eu tout cas vous devrez bien prendre garde, Messieurs, d’éviter l’erreur qui consisterait à ranger dans le tabes cervical des cas qui appartiendraient uniquement à la syringomyélie.
Le tabes à forme cérébrale de quelques auteurs serait celui dans lequel prédominent les pbénoniènes du coté des nerfs crâniens, sans que d’ailleurs les troubles psychiques s’y montrent beaucoup plus fréquents que dans les autres formes, tous les auteurs n’admettent d’ailleurs pas qu’il y ait là un ensemble de caractères assez tranchés pour justifier la création d’une forme spéciale. 11 faut cependant reconnaître que les cas de tabes avec atrophie de la papille et conservation des réflexes patellaires présentent un aspect tout particulier.
La forme bénigne d\x tabes (Charcot) consiste en ce que les symptômes ne sont pas très prononcés et restent stationnaires, ou même rétrogradent. Chez ces malades vous ne trouverez, par exemple, que des douleurs fulgurantes assez légères, l’abolition des réflexes rotuliens, une paresse du réflexe irien, et le signe deRomberg ne sera que peu accentué; ce seront là à peu près les seules manifestations tabétiques, et ces manifestations, loin d’augmenter avec le temps, resteront à peu près au même degré pendant 8, 10 ans et plus. 11 est évident que dans ces cas, qui d’ailleurs ne sont pas très fréquents, le processus tabétique s’est arrêté-, c’est là si l’on veut un mode de guérison, quant à celui qui consisterait dans la « restitutio in integrum », j’avoue. Messieurs, que je ne le crois pas possible, étant donnée la présence de la dégénération destructive qui a envahi l’axe médullaire.
Quelques auteurs ont voulu mettre à profit divers signes pour tirer l’horoscope de la marche du tabes. M. Remaka prétendu que les cas de tabes très douloureux « tabes dolorosa » ne présentaient généralement pas dans la suite une marche très sévère. — Le fait peut être exact pour un certain nombre de cas, mais il faudrait bien se garder de l’étendre à tous. D’autres auteurs, et je vous en ai déjà parlé à propos des troubles oculaires du tabes, professent que les tabétiques chez lesquels surviennent d’une façon précoce les signes d’une atrophie de la papille optique, peuvent être assurés que leur affection médullaire présentera une marche bénigne.
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L’observation en elle-mftme ne manque pas d’une certaine justesse, mais la théorie que ces auteurs donnent de ce fait me seml)le être sujette à caution et je m’en suis expliqué précédemment avec vous.
Quant aux formes graves, elles sont loin d’être rares, et cela d’autant plus qu’elles peuvent être produites par différents procédés.
Tantôt elles seront graves de par Vinlensité des symptômes du tabes et de par leur gënéralisallon; dans quelques cas les malades semblent présenter une récapitulation de presque tous les accidents qui se peuvent observer an cours de cette alTection. Sur ceux-là Duchenne de Boulogne avait fait sa description; ce sont en effet de superbes malades d’étude, mais aussi des êtres dignes de toute compassion, car ils comptent parmi les plus malheureux des hommes.
Tantôt ces formes sont graves par la rapidité de la marche. Je vous ai déjà parlé de ces cas sous le nom de tabes aigu. En quelques mois ces malades présentent une ataxie très marquée, ou môme sont déjà confinés au lit après un laps de temps aussi court.
Quelquefois c’est la tendance consomptive qui, par son développement plus considérable qu’à l’ordinaire, constituera le danger ; vous verrez alors des malades d’une maigreur extrême, les yeux caves, les traits tirés, le teint terreux; qu’il survienne une épidémie, ou que le hasard les mette en contact avec des germes tuberculeux (et cela n’est que trop fréquent dans les salles de nos hôpitaux), voilà des victimes désignées à l’avance.
Enfin la gravité peut tenir à la coïncidence qui vous est déjà connue de la paralysie générale progressive avec le tabes; alors, frappé simultanément à la tête et aux jambes, l’infortuné tabétique est entièrement déchu; pour lui la mort n’est plus qu’une formalité. '
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TABES
ÉTIOLOGIE
Étiologie. — Causes banales : Froid humide; diathèses : arthritique, herpétique; excès sexuels; traumatisme. Le véritable élément étiologique du tabes est la syphilis. La découverte de ce fait est due à M. Fournier (1876). — M. Erb (1879) adopte et défend cette opinion. — Statistiques publiées par différents auteurs sur le pourcentage de tabétiques reconnus syphilitiques. — Statistique récente de M. Erb sur 569 cas, donnant 89 pour 100 de syphilis dans l’étiologie du tabes. — Les neuf dixiémes au moins des tabétiques sont donc des syphilitiques. — Argumentation des adversaires de cette manière de voir. — Réfutation de ces arguments. — Influence de l'hérédité nerveuse démontrée par M. Charcot. — Rôle dubitatif de la syphilis héréditaire. — Age : plus grande fréquence du début enti’e 50 et 45 ans. — Races. — Professions : plus grande fréquence dans les pi’ofessions libérales; rareté chez les prêtres.
Messieurs,
La connaissance du tabes au point de vue clinique et meme au point de vue anatomo-pathologique ne saurait suffire pour se faire une idée exacte de sa nature; seule l’étude de l’Étiologie de cette affection vous permettra d’y arriver. Comme vous le verrez, ce n’est pas là une étiologie banale, tant s’en faut. Certes il ne manque pas d’auteurs qui ont invoqué, à propos du tabes, toute la liste des « causes à tout faire » ; vous me permettrez. Messieurs, de ne pas m’arrêter à celles-ci, et de ne vous parler que des opinions qui me paraîtront avoir quelque intérêt.
Je passerai donc sans autre forme de procès sur le Froid humide ai sur la Diathèse Arthriliqiie, voire même sur Vllerpc-
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Les Excès sca7/c7s (levraiciil, d'après l’opinion générale, joiicj- un rôle impoiTanl dans celle éliologie: la raison en est que le lahes esl loiijonrs pour le vulgaire nne consoinplion de' la moelle »; el puis, les li'oubles génilaux élanl fréqnenls dans celle alîeclion, on comprend aisémcnl que la malignilé publique en ait pi-ofilé pour ai)pliqucr l’apborisme « on esl puni par où l’on a pécbé ». .le ne ci'ois pas, Messienrs, (jue celle induence soil réelle el il me semble qn’on a singulièrement exagéré les elîels des excès sexuels : onanisme, coït debout, coït trop souvent répété. Que ces excès aient pour résultat d’amener des lésions organi([ues aussi prononcées du système nerveux, je le nie absolument. La seule concession que je puisse faire est de reconnaître que ces pratiques sont fort capables de déterminer un état de nervosisme plus ou moins accentué, et cela d’autant plus qu’il n’y a guère que des névropathes qui fassent, du moins d’une manière habituelle, des excès sexuels assez considérables pour être pathogènes. — Dans celte opinion que les excès sexuels peuvent déterminer le tabes, il faut cependant à mon avis reconnaître, de même que dans toutes les croyances populaires, un certain fonds de vérité. C’est qu’en effet, un bon nombre de tabétiques ont jadis, d’après la rumeur publique, été des « coureurs ». En celte qualité et par la simple application de la loi des probabilités, ils ont été plus exposés que d’autres à attraper la syphilis, et étant syphilitiques ils sont devenus tabétiques, comme j’aurai tout à l’heure l’occasion de vous le montrer. — « Tabes venerea » si l’on veut, mais à la condition de faire une place plus grande à Vénus Impure qu’à Vénus Impudique!
Le Trmiinatisme a été invoqué par différents auteurs, parmi lesquels je vous citerai MM. Verneuil, Spillmann, Parisot, et M. Klemperer, qui a fait de ce mode étiologique une étude toute spéciale; il s’agit ici du traumatisme en général. Plus particulièrement M. Guelliot, M. Bcrnhardt et quelques autres auteurs ont incriminé d’une façon typique la trépidation imprimée au corps entier par l’usage de la maebine à coudre. Voilà qui ne s’accorde guère avec la fré([uencc plus grande du tabes dans le sexe masculin. Araiment celle action mécanique me semble trop peu de chose pour amener des lésions aussi considérables que celles du tabes. Je préférerais attribuer dans ces cas la genèse de l’affection à ce que la vertu des « mécaniciennes » ne passant ordinairement pas pour être au-dessus de toute atteinte, rien ne s’oppose à ce que celles dont
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CCS auteurs nous oui raj)pürté riiisloirc l'iisscul purement cl simplemcut des syphilitiques.
Pans un orilre d’idées à peu près analogue, M. Hoffmann dit avoir vu le tabes se développer chez nu ouvrier cloulier qui travaillait monté sur une machine où il était soumis journellement à un nombre de secousses assez violentes variant entre six mille et dix mille; les symptômes tabétiques apparurent au bout de trois mois de ce travail. Ici encore, Messieurs, je serais fort étonné que ces trépidations fussent la véritable cause des accidents observés.
J'admellrais plus volontiers l’opinion émise par M. Slraus, d’après laquelle certains faits, sans prouver une relation absolue de cause à effet, entre le traumatisme et le tabes, montrent cependant que le traumatisme peut exercer une influence sur la localisation des premiers symptômes tabétiques (douleurs fulgurantes apparaissant d’abord dans le membre qui a été frappé par un traumatisme). Peut-être aussi les traumatismes portant sur la région sacrée hàtent-ils, dans certains cas, l’apparition des premiers symptômes chez des tabétiques en puissance.
J’ai eu pour ma part l’occasion d’observer des tabétiques qui hiisaient remonter leur affection nerveuse à une chute. L’un par exemple, étant à la chasse, tomba dans un fossé : à partir de ce moment, la démarche devint difficile et l’ataxie ne tarda pas à se montrer. Chez un autre, c’est à la suite d’une fracture de jambe que les premiers symptômes du tabes auraient fait leur apparition. Un interrogatoire circonstancié n’a pas tardé à me prouver que l’un et l’autre étaient déjà atteints de tabes et en présentaient des manifestations au moment où l’accident est arrivé, et chez le second notamment on avait eu affaire à une fracture tabétique. Gardez-vous donc. Messieurs, de considérer comme cause de l’affection médullaire des fractures qui n’en seraient que la conséquence.
Tous ces éléments étiologiques sont donc ou nuis ou négligeables. La vraie, je dirais presque la seule cause du tabes, c’est la Sypliilisi. Celte notion de la nature syphilitique du tabes est due, .Messieurs, à l’un des plus éminents Mailres de celte Faculté, à M. Fournier, fjui dès 187G commençait à l’enseigner dans ses Cours, et qui, dans la suite, a consacré à sa démonstration des travaux que vous connaissez tous.
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En 1879 cl 1881, M. Erb sc prononçait en faveur de cette opinion, et la liste des partisans qui suivirent ces initiateurs serait acluel- Icment fort longue à dresser; je ne rcnlrcprcndrai pas, et me contenterai devons signaler, chemin faisant, les auteurs des statistiques les plus édifiantes, car c’est surtout par la méthode statistique qu’il faut procéder dans une question de ce genre.
Le nombre de tabétiques chez lesquels rcxislcncc d’une syphilis antérieure peut être retrouvée serait, d’après M. Fournier, de 91 à 98 pour 100. — Pour M. Erb statistique), il serait de 88 pour 100; pouriM.Rumpf, de 80 à 85 pour 100; pour M. Althaus.de 90 pour 100. — A côté de ces chiffres je dois, pour être juste, citer ceux de M. Gowers et de M. Seguin, qui varient de 70 à 55 pour 100 ; quant à ceux de M. Westphal, qui n’alteigncnt que 14 pour 100, ils sont tellement différents des précédents, et de ce que j’ai pu moimême observer, que je me vois forcé d’admettre que sa statistique s’est trouvée viciée par quelque importante cause d’erreur; je la crois inutilisable.
Tout l'écemment, M, Erb* vient de publier une seconde statistique portant sur 569 nouveaux cas de tabes observés par lui de 1885 à 1891. Ce travail contient des documents tellement importants, et à mon avis tellement probants en faveur de la thèse soutenue par moi devant vous, que vous me permettrez de lui faire de larges emprunts :
Sur ces 569 cas, 500 concernent des malades appartenant aux classes élevées de la société, 50 des gens du peuple, 19 des femmes.
Les 500 premiers cas se décomposent de la manière suivante :
A. Cas dans lesquels il n’a pas été possible de trouver un indice
prouvant qu’il ail existé une infection syphilitique — 11 %
B. Cas dans lesquels il y a eu infection syphilitique = 89 %
Se divisant eux-mêmes en :
a. Cas dans lesquels se sont montrés des symptômes de syphilis secondaire . = 65,5 %
[3. Cas dans lesquels on n’a remarqué aucune syphilide secondaire, mais seulement le chancre = 25,7 ®/o
1. W. Erb, Zur Ætiologic der Tabes. Bcrlincr klinischc Wochenschrift, 1891, n°29, p. 713. — Ce travail a paru depuis l’époque à laquelle celte leçon a été faite. J’ai cm devoir la remanier pour y intercaler ces documents nouveaux dont l’importance n’échappera à personne.
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Les 50 malades gens du peuple donnent :
A. Cas clans lescpiels il n’a pas été possible de trouver un indice
prouvant qu’il ait existé une infection syphilitique — 24 °/o
B. Cas dans lesquels il y a eu infection syphilitique = 76 °/o
Se divisant eux-mêmes en :
a. Cas dans lesquels se sont montrés des symptômes de syphilis secondaire = 52 %
p. Cas dans lesquels on n’a remarqué aucune syphilide secondaire mais seulement le chancre = 24 ®/o
Voilà donc pour les 500 premiers tabétiques un total de 89 syphilitiques pour 100 qui concorde entièrement avec les chiffres obtenus par M. Fournier et par M. Erh dans sa première statistique; à la vérité la série des gens du peuple donne un chiffre moins élevé, 76 pour 100; mais cette différence est elle-même un nouvel argument en faveur de l’excellence du premier chiffre, car elle montre qu’on trouve la syphilis dans le tabes d’autant plus souvent que les malades ont plus l’habitude de s’observer eux-mêmes, et que leur intelligence est plus cultivée.
Ce total de 89 pour 100 indique-t-il la proportion absolument exacte? Il est permis d’en douter, car vous savez. Messieurs, ou vous saurez un jour, que des gens, même très intelligents, peuvent fort bien, dans leur prime jeunesse, avoir eu un chancre sans le remarquer, où même le prenant pour une écorchure insignifiante, en avoir perdu tout souvenir. De telle sorte que, tout compte fait, le pourcentage de la syphilis dans le tabes serait encore notablement plus élevé, et qu’on ne peut indiquer la limite où il s’arrête réellement.
Voilà donc un fait établi de la façon la plus formelle : les neuf dixièmes des tabétiques, au moins, sont d'anciens syphilitiques. Certains auteurs ont admis qu’il s’agissait d’une simple coïncidence ; d’autres ont, par une série de raisons ou plutôt de raisonnements, cherché à prouver que le tabes ne pouvait être sous la dépendance de la syphilis.
Leur argumentation est en général celle-ci ;
1“ .\ l’autopsicdes tabétiques on ne constate dans les lésions médullaires rien qui ressemble à des gommes ou présente une analogie avec les lésions spécifiques vulgaires; on n’observe non plus dans les autres viscères aucune lésion syphilitique.
A cela on peut répondre qu’il y a bien d’autres affections cuta-
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nées ou viscérales de nature syphilitique indéniable qui ne s’accompagnent pas d’avantage de lésions ayant un caractère spécifique.
, 2" L’insuccès des médications mercurielle et liydrargyrique parle contre la nature sypliililique du tabes.
Le fait est parfaitement exact, il n’y a pas à le nier, mais est-il probant contre notre thèse? — En aucune façon. D’abord les sypbiligraphes sont d’accord sur ce point qu’il y a certaines manifcslationssyphilitiqucs contre lesquelles le traitement iodo-mercuriel est à peu près inactif. Et quand môme, quel effet pourrait-il avoir contre une lésion qui consiste dans la destruction complète de cei'taines fibres de la moelle? Ira-t-on dire, par exemple, qu’un ramollissement cérébral produit par une artérite syphilitique devra guérir sous l’influence du traitement spécifique? l’ourquoi donc demander que la moelle se comporte autrement que les auti’es viscères, alors que dans ceux-ci la syphilis laisse souvent des lésions scléreuses à jamais ineffaçables?
3" Enfin, grand argument dirigé tout particulièrement contre les statistiques elles-mêmes, on dit : La syphilis est si fréquente dans la population hospitalière, que c’est là un élément pour ainsi dire banal et qui ne saurait être invoqué comme jouant un rôle causal, pas plus vis-à-vis du tabes que vis-à-vis de toute autre maladie chronique.
La réponse était aisée, il suffisait de rechercher combien parmi les individus non tabétiques on trouve de sypbilitiques. Plusieurs auteurs ont entrepris de dresser des statistiques de ce genre :
M. Erb, dans une première statistique, a trouvé que sur une réunion de 500 malades d’hôpital, non tabétiques, 77 pour 100 71 étaient certainement pas des sijphilitiques, tandis que, ne l’oubliez pas. Messieurs, 88 pour 100 de ses tabétiques étaient des syphilitiques avérés.
Levinsky, sur 620 malades hospitalisés non tabétiques, a trouvé un chiffre à peu près analogue de non syphilitiques, 80 à 85 pour 100.
M. Nœgeli, sur 1450 malades, arrive à un pourcentage encore plus fort.
Tout récemment (1891), M. Erb, dans le travail que je vous citais plus haut, est revenu sur ce sujet; il a recherché la syphilis chez 5500 malades qui ont passé par ses mains, en ayant soin d’éliminer les tabétiques et tous les individus qui étaient venus le consulter expressément pour des manifestations syphilitiques à l’exclusion
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(le toute autre affection. 11 est sur ce nombre considérable arrivé aux résultats suivants : pour 100 de ces malades étaient des
SYpliiliticpies; chez les 77,5 pour 100 qui restaient il n’existait et n’avait existé aucun indice de syphilis. Comparez ces deux chiffres : “22.5 pour 100 de syphilitiques parmi les nou-tahétiques et 89 pour 100 parmi les tabétiques, et vous jugerez vous-mêmes de ce qu’il faut penser des relations du tabes avec la syphilis.
Tels sont les principaux arguments invoqués par les ailleurs qui
Moelle d’une malade alleinte de dégénéralion des cordons postérieurs consécutivement à l’intoxication par l'ergot de seigle. (D’après M. Tuezek.) — Les lésions les plus intenses sont désignées par une tache noire, les lésions moins prononcées sont signalées seulement par une teinte grisâtre. — Fig. 158 : coupe de la partie inférieure du bulbe; la lésion se trouve de chaque côté en A. — Fig. 159 : coupe de la moelle au niveau de l'entrecroisement des pyramides. — Fig. 160 : coupe de la moelle au niveau de la 2* cervicale. — Fig. 161 : coujie de la moelle au niveau de la 8’ cervicale. — Fig. 162 : coupe de la moelle au niveau de la 11” dorsale. — Les régions lombaire et sacrée présentaient des altérations du même genre.
se refusent à admettre les rapports, évidents à mon sens, existant entre ces deux affections; j’espère vous avoir montré, Messieurs, que la réfutation de ces arguments n’était pas en somme bien difficile.
La syphilis est-elle donc le seul élément en cause? Il serait exagéré de le prétendre, du moinsdans l’état actuel de la science, puisque .M. Tuezek a prouvé que VergoLisme pouvait s’accompagner de lésions tout à fait analogues à celles du tabes. Eu outre on aurait vu des accidents du môme genre se développer chez des pellagreux. Je me trouve donc obligé, au point de vue théorique, de laisser une porte ouverte pour des infections ou dos intoxications de nature
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plus OU moins dôlcrmiiiéc qui seraioul capables de produire le labcs; mais au point de vue pratique soyez bien convaincus d’une chose, c’est que dans les conditions de notre observation journalière, le tabes est toujours d'origine syphiiitique.
A côté de la syphilis il y a lieu d’accorder un rôle fort important à Vhôréihlü nervciisic, à cet état singulier de l’organisme transmissible de génération en génération qui fait que le système nerveux est particulièrement vulnérable. Dans cet ordre d’idées iM. Charcot a fait très justement remarquer qu’un bon nombre de tabétiques ont une hérédité nerveuse très chargée ; veuillez observer d’ailleurs, Messieurs, qu’il ne s’agit pas là d’une hérédité directe, c’est-à-dire qu’un tabétique n’engendre pas des enfants tabétiques, mais d’une hérédité indirecte dans laquelle on peut retrouver chez les ascendants les maladies nerveuses les plus diverses : Épilepsie, Hystérie, Hémiplégie, Chorée, Aliénation mentale et Dégénéraliou Psychique sous toutes leurs formes, voilà, d’après M. Charcot, les maladies que l’on trouve chez les proches parents des tabétiques. — Une autre affection, le Diabète, appartenant d’une façon intime à la famille neuro-pathologique, serait également des plus fréquentes dans les antécédents héréditaires des ataxiques (Charcot).
L’hérédité doit encore être invoquée dans l’étiologie du tabes, au point de vue de la syphilis héréditaire, que M. Fournier considère comme pouvant à elle seule amener le développement de la maladie de Duchenne. Je n’oserais vous affirmer que ce dernier fait soit entièrement prouvé; l’avenir nous apprendra ce qu’il faut penser à cet égard, et nous saurons alors exactement si les affections de la moelle qui se montrent sous l’influence de la syphilis héréditaire appartiennent ou non aux formes ordinaires du tabes. Peut-être aussi présentent-elles un aspect clinique et des lésions toutes particulières, telles que par exemple la maladie de Friedreich (???).
Quittons, Messieurs, cette question des causes du tabes, qui maintenant, je l’espère, est résolue pour vous, dans la grande majorité des cas, et abordons l’étude des autres conditions étiologiques du tabes.
L'acjc auquel débute cette affection est assez variable ; on la voit survenir de préférence à une certaine époque de la vie (entre 50 et 45 ans). — H est rare de l’observer avant 25 ans quoiqu’on en cite des cas à 16 ou 17 ans (??), rare également après 55 ans.
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l'nc question connexe fort intéi'essante est celle qui concerne le laps de temps qui s’esl écoulé entre le chancre el l’apparition du tabes.
M. Krl) a dressé celte statistique pour scs 500 malades el voici les résultats auxquels il arrive :
Le début du tabes s’est fait de :
ans après l’infection
syphilitique dans 12,5 pour 100 des cas
C’est donc de G à 15 ans après l’infection syphilitique que dans la majorité des cas on voit débuter le tabes, et d’une façon générale on peut dire avec M. Erb que le tabes se montre dans les 20 années qui suivent la syphilis (88 pour 100 des cas).
Cette notion du laps de temps qui s’écoule entre l’infection et l’apparition de l’alfection médullaire vous permettra, Messieurs, de comprendre pourquoi le tabes survient surtout entre 50 et 45 ans. C’est qu’en elfet l’àge auquel on contracte le plus ordinairement la syphilis est compris entre 20 et 50 ans; ajoutez la période de 6 à 15 ans que l’on pourrait appeler A' inciibalion tabétique et vous arriverez au chiffre que nous fournit la clinique pour la fréquence maxima du tabes, c’est-à-dire entre 50 et 45 ans. Et d’ailleurs dans les cas où l’infection a eu lieu à une époque inusitée, on voit le tabes survenir en dehors des limites que je viens de vous indiquer; c’est ainsi que l’un des malades de M. Erb qui avait contracté la syphilis à 19 ans 1/2 devint tabétique à 22 ans, et que deux autres qui n’étaient devenus syphilitiques qu’aux confins de l’àge mûr présentèrent un tabes tardif; chez l’un vérole, à 57 ans, tabes à 66 ; chez l’autre, vérole à 54 ans, tabes à 59.
A ce propos il conviendrait de rechercher les relations qui peuvent exister entre la forme de la syphilis et la genèse du tabes. D’après les renseignements fournis par la plupart des malades, il semble que ce sont les syphilis hériignes qui donnent le plus fort contingent de cas de tabes. En général le chancre a eu des allures assez calmes el a guéri dans le laps de temps normal, les accidents secondaires ont été peu accentués ou môme ont fait entièrement défaut, presque;
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jamais il n’y a eu d’accidenls tertiaires ; il est notamment très rare de voir dos tabétiques présentant dos marques quelconques de syphilis floride. Celle bénignité delà sypliilis conti ibneiai, Messieurs, a vous expliquer le retard qu’ont mis les médecins à rcconnaUre les connexions qui rnnissent au tabes, et l’opposition que manifeslcnt encoi'o quelques autours à propos de celte queslion.
Au point do vue du sga'ü, j’ai un fait important à vous signaler, c’est que le tabes est infiniment plus fréquent chez l’iiomme que eboz la femme; à tel point que dans le nombre des cas rassemblés depuis 1885 par M. Erb se trouvent 550 boinmes et seulement 19 femmes. — Faut-il rapporter cette rareté du tabes chez la femme à ce que, toutes choses égales d’ailleurs, ce sexe présenterait une immunité spéciale vis-à-vis de cette ancction médullaire? Celte opinion ne semble pas très vraisemblable; ce qui l’est davantage, c’est que les femmes étant bien plus rarement syphilitiques que les hommes, elles sont par là même beaucoup moins exposées à devenir tabétiques. Peut-être aussi la moins grande fréquence du surmenage du système nerveux chez la femme doit-elle être prise en considération. — La syphilis, ainsi que l’a montré M. Mobius, joue le môme rôle dans l’étiologie du tabes chez la femme que chez l’homme; et notamment, parmi les femmes tabétiques observées par M. Erb, il y en avait 89,5 pour 100 dont la syphilis était ou avérée ou extrêmement probable.
La race exerce-t-elle une influence sur la fréquence du tabes? On a dit que le tabes était plus fréquent chez les individus à yeux bleus; j’ai pour ma part cru constater l’exactitude de cette assertion, mais mes observations n’ont pas été assez nombreuses pour que je puisse en tirer une conclusion absolue. Les documents manquent sur ces questions de race, et je ne peux guère vous citer qu’une statistique de M. Minor qui d’ailleurs est, comme vous le verrez, susceptible d’une autre interprétation. — Ce médecin distingué, qui exerce dans une région de la Russie où les Israélites sont assez nombreux, a recberebé quel était le chiffre de tabétiques fourni par un nombre égal d’Israélites et de Russes; chez les seconds il a trouvé 2,9 pour 100, chez les premiers seulement 0, 8 pour 100 ; il semblerait donc que la race juive, dont à tant de points de vue les conditions de résistance et de vitalité sont si remarquables, soit douée d’une immunité spéciale vis-à-vis du tabes. Telle n’est cependant pas l’opinion de .M. Minor; cet auteur fait en effet remarquer, non sans
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raison, qu’au contraire les Israélites j)i'éscntenl une propension extrême à foutes les maladies du système nerveux; aussi attribue-t-il ta rareté du tabes parmi eux nniqnemenl à ce que, par suite de leur genre de vie spécial, les juifs de Russie ne sont que rarement atteints de syphilis. Ce serait donc une nouvelle preuve importante quoique indirecte du rôle joué par la syphilis dans l’étiologie du tabes. — Ce rôle va nous être signale encore d’une autre façon dans l’étude que nous allons faire du tabes selon les professions.
Les différentes 7)ro/bssiO/2s sont loin de fournir un égal contingent à l’ataxie locomotrice. Si l’on tient compte du nombre relatit des individus appartenant dans la société à telle ou telle profession, on peut dire que le tabes est plus fréquent chez les officiers et en général chez les individus appartenant aux professions libérales : artistes (monde des théâtres, musiciens, peintres), écrivains, journalistes, etc.... .A- quoi tient donc. Messieurs, cette préférence du tabes pour les professions que je viens de vous citer?
— Est-ce au fonctionnement exagéré du cerveau? Peut-être. — Mais ne serait-ce pas aussi à une activité -inconsidérée et imprudente du cœur? j’en atteste le nombre énorme de vérolésqui s’y rencontrent!
— Une exception à la règle concernant les professions libérales doit être faite d’ailleurs, et elle a son importance, en faveur des prêtres (les différentes religions. C'est ainsique dansla statisticjue deM. Erb on ne trouve qu’un seul ecclésiastique alors qu’il n’y a pas moins de 50 officiers et de 26 médecins. — Vous avez certainement deviné. Messieurs, la raison de cette immunité: c’est que chez les prêtres, il faut le reconnaître, la syphilis est moins fréquente .que dans les autres classes de la société. J’ajouterai que l’unique prêtre qui figure dans la statistique de M. Erb était d’ailleurs un syphilitique; ici encore, comme dans tous les faits que je vous ai exposés à propos des connexions entre le tabes et la syphilis, l’exception contirme la règle. — C’est justement. Messieurs, la concordance de tous ces documents qui m’a déterminé après mûre réflexion, croyez-le bien, à prendre ainsi parti pour l’origine syphilitique du tabes.
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TABES
DIAGNOSTIC
Diagnostic : Difficulté de faire un diagnostic complet et méthodique. Caractères différentiels avec: Affections Cerébe lieuses , Sclérose en plaques , Astasie-Abasic , Syrimjomyélie ; avécles Pseudo-tabes : A. Pseudo-tabes toxiques, alcool, arsenic; B. Pseudo-tabes diabétique, C. Pseudo-tabes neui asthénique. — Thérapeutique : A. lilédication interne : nitrate d’argent, stryclmine, aconitine, atropine, ergot de seigle ; — agents antisyphilitiques : mercure, iodures. — B. Médication externe : Révulsion cutanée, électrisation, massage, élongation, suspension, hydrothérapie. — Résumé général du traitement à appliquer.
Le DIAGNOSTIC du tabes, pour être exposé d’une façon complète, ne demanderait guère moins d’un volume ; il faudrait passer en revue la Pathologie tout entière. Les troubles les plus divers, soit du côté des membres et de la surface cutanée, soit du côté des différents organes, peuvent ouvrir la scène et, par leur intensité, l’occuper d’une façon exclusive, de telle sorte que les autres symptômes de l’affection médullaire se trouvent presque entièrement masqués.
C’est ainsi, par exemple, que les troubles gastriques du tabes peuvent, nous l’avons vu, simuler les affections organiques les plus graves de l’estomac, ou même faire pensera une attaque de choléra.
C’est ainsi que les troubles génito-urinaires des ataxiques induisent bien souvent en erreur et amènent à soupçonner indûment une affection organique de l’urèthre ou de la vessie, d’où la désignation de ce faux-urinaires » donnée si justement à ces malades par M. Guyon.
De même pour les troubles laryngés, pour les douleurs fitlgurantes si souvent qualifiées de rhumatismales; de même aussi pour les troubles oculaires ou auriculaires.
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Je vous ai déjà. Messieurs, cnirelenus de ces différents faits: je n’v reviendrai donc pas.
Je ne vous parlerai pas davantage du diagnostic avec certaines affections de la moelle que vous êtes censés ne pas connaître encore et dont nous nous occuperons dans le cours de ces Leçons ; ces considérations diagnostiques seront mieux placées à propos de l’étude de chacune de ces affections.
Nous n’envisagerons donc ici le tabes qu’au point de vue de son aspect le plus ordinaire et comparativement à certaines maladies qui reproduisent plus ou moins fidèlement ce môme aspect.
Les affections cérébelleuses en présentent parfois un assez analogue ; c’est-à-dire qu’on constate chez ceux qui en sont atteints des désordres de la marche et de la station ainsi que des troubles oculaires variés. A un examen plus minutieux les différences ne tardent pas à se montrer; il ne s’agit pas en effet d’ataxie vraie, mais surtout de titubation; les douleurs fulgurantes manquent presque toujours et sont souvent remplacées par de la céphalée ; les troubles sensitifs font défaut, les réflexes rotuliens n’ont pas disparu, et, quant aux lésions du fond de l’œil, elles consistent surtout en névrite optique et non en atrophie blanche de la papille.
La sclérose en plaques peut, comme vous l’avez vu, revêtir quelques-uns des caractères du tabes. Mais ici encore les modilications de la démarche ont l’aspect cérébelleux ou cérébello-spasmodique et non ataxique pur; en général les réflexes rotuliens sont conservés ou môme exagérés, les troubles de la sensibilité ou les douleurs ne sont que très peu accentués ; il existe en outre une foule d’autres symptômes (tremblement, nystagmus, parole scandée, etc.) qui ne s’observent pas dans la maladie de Duchenne.
Les troubles de la démarche, dans le tabes, pourraient, pour des médecins non prévenus, être confondus avec ceux qui ontété décrits par .MM. Charcot et Kicher, et par M. P. Blocq sous le nom (['Astasie- Ahasie, et qui consistent dans la perte de la mémoire des mouvements nécessaires à la déambulation. Mais ces cas se distinguent par la conservation des réflexes rotuliens, par l’absence des douleurs et des autres symptômes du tabes. Vous constaterez en oufre presque toujours que lorsque le malade est assis ou couché il n’y a pas de trouble des mouvements des membres inférieurs ; non seulement il sait exactement dans quelle position ceux-ci se trouvent,
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mais cncoi’ü il est capable de les diriger exactement vers le but ([u’oii lui indique, eu un mot il n’y a pas d’incoordination, pas d’ataxie vraie. De plus les aulrcs modes de progression sont parl'aitcment conservés; ainsi que l’a montré M. Charcot, le malade peut Tort bien avancer soit à quatre pattes, soit en sautant, soit (ui traînant sa chaise; ce qu’il ne peut l'aire, c’est marcher. Dans le tabes, au contraire, l’incoordination, lorsqu’elle existe, se montre pour tous les mouvements des membres inférieurs quels qu’ils soient.
LmSyrinçjo-myélie, dont l’expression est souvent multiple et pour ainsi dire imprévue, tant est variée la manière dont se localisent les lésions qui constituent cette affection, s’accompagne quelquefois de phénomènes plus ou moins analogues à ceux du tabes : troubles trophiques, troubles de la sensibilité, douleurs, quelquefois môme abolition des réflexes rotuliens. En général l’existence de la « dissociation syringo-myélique de la sensibilité » voüs permettra de ne pas confondre cette affection avec le tabes; cependant celui-ci peut aussi, dans quelques cas (Parmentier), présenter cette dissociation ; vous vous guiderez encore sur l’intensité et la nature des troubles trophiques (panaris, perte d’une ou plusieurs phalanges) et sur la fréquence et la forme des amyotrophies. Mais il ne faut rien exagérer, et le diagnostic entre la syringo-myélie et le tabes sera ordinairement assez aisé.
Il n’en est pas toujours de môme vis-à-vis d’un groupe d’affections qui, pour leur similitude d’aspect avec le tabes, ont été groupées sous le nom de Pseudo-tabes. Ces affections pseudo-tabétiques appartenant à des états morbides fort différents les uns des autres, ont été surtout étudiées en France, au point de vue spécial qui nous occupe ici, par M. Leval-Picquechef ; ce groupe est constitué de la façon suivante :
X. — Pseudô-labes toxiques. — Ce sont ceux qui reconnaissent ])our cause certaines intoxications, surtout celles par V alcool et par Varsenic. C’est à cette classe qu’appartiennent les cas décrits sous le nom de nervo-tabes, qui en réalité ne sont que des cas de pseudotabes alcoolique.
Ici, Messieurs, vous êtes en présence de malades qui présentent des douleurs souvent fort vives, un désordre très apparent de la démarche et la diminution considérable ou l’abolition des réflexes rotuliens; joignez à cela des troubles oculaires consistant en dimi-
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nulion de la vision cl parfois, mais plus rarement, en paralysies oculaires et en ptosis.
Devant une pareille réunion de sym])lomcs l’embarras est parfois très grand. — Comment distinguer ces cas de pseudo-tabes de ceux de tabes vrai? — L’analyse minutieuse des symptômes y suffira.
En effet, l’incertitude de la marche dans ces cas de pseudo-tabes est bien moins due à l’incoordination des mouvements qu’à un certain degré dé paralysie ou de parésie des muscles de la jambe et du pied (Charcot); ces malades ne « fauchent » pas comme les ataxiques, ils « stoppent », c’est-à-dire que, par suite de la parésie des extenseurs du pied, ils sont obligés, pour dégager celui-ci du sol et le porter en avant, de lever beaucoup plus les genoux qu’une personne normale, d’où leur allure particulière.
Quant aux douleurs, elles ne présentent pas non plus absolument le même aspect que les douleurs fulgurantes du tabes : elles sont plutôt lérébrantes, crampoïdes; elles siègent surtout dans les muscles et s’exaspèrent par la pression de ces organes; enfin elles sont plus stables, moins fugaces que les douleurs fulgurantes et ne se montrent guère, comme celles-ci, sous forme de crises.
Les troubles de la vision diffèrent également de ceux du tabes, car ils consistent le plus souvent, du moins dans les cas d’alcoolisme, en une dyschromatopsie centrale plus ou moins prononcée, et, à l’ophtbalmoscope, on constate une décoloration atrophique limitée à la moitié temporale de la papille.
B. Pseudo-tabes diabétique. — Ici nous trouvons une démarche lourde, pénible, indécise, beaucoup plus que vraiment incoordonnée ; parfois des troubles de la sensibilité, de l'impuissance; souvent des douleurs qui peuvent être très intenses, et enfin la perte des réflexes rotuliens qu’a signalée M. Bouchard et dont il a montré l’importance au point de vue du pronostic. Je viens de vous dire. Messieurs, qu’en général les troubles de la démarche lorsqu’ils existaient ne présentaient guère le caractère ataxique; quant aux douleurs, elles sont ordinairement décrites par les diabétiques comme dos névralgies (Worrns, Dreyfous, etc.) et surtout comme des névralgies bilatérales. Je n’insiste pas davantage sur ces points, car l’exarncn de l’ui'ine lèvera tous les doutes. N’oubliez pas cepenflant, Messieurs, que, comme j’ai eu l’occasion de vous le
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dire en temps et lieu, on ol)serve quelquefois, mais rarement, la glycosurie au cours du tabes.
Jusqu’à présent, à part le pseudo-tabes alcoolique, il n’a etc question que de formes assez peu oïdinaircs dans la pratique; le dernier groupe de pseudo-tabes dont il me reste à vous parler a une bien autre importance, tant par la perfection avec laquelle il simule le tabes vrai que par sa fréquence. C’est qu’en effet il s’agit. Messieurs, d’une des affections en présence desquelles vous vous trouverez le plus souvent, quelle que soit la classe de la société à laquelle appartiendront vos malades, je dirais même quelle que soit la spécialité à laquelle vous vous adonniez plus tard; il s’agit, en un mot, de la Neurasthénie.
Pour vous donner une idée du Pseudo-tabes neurasthénique, je n’aurai pas à chercher bien loin dans mes souvenirs, tant ils sont nombreux et présents. Si vous saviez, Messieurs, combien de nos confrères en ont été atteints ! — C’est qu’en effet les Médecins, par cela môme qu’ils connaissent tout le danger, sont d’autant plus portés à s’exagérer l’importance des symptômes qu’ils ressentent, ou du moins à les interpréter d’une façon erronée.
Dans les cas de pseudo-tabes neurasthénique, vous serez en présence de phénomènes essentiellement tabétiques : douleurs ayant bien le caractère « fulgurant», parfois aussi le caractère « en ceinture » ; gêne de la marche qui est pesante, souvent titubante et comme avinée, parfois avec vertiges plus ou moins accusés ; dans la plupart des cas il existe en même temps une diminution assez marquée de la puissance génitale ; enfin les réflexes rotuliens sont affaiblis ou absents. Presque invariablement, notez bien ce petit fait. Messieurs, les malades viendront à vous avec l’absolue conviction, hautement exprimée par eux, qu’ils sont atteints d’nne affection de la moelle. Comme vous le voyez, la situation no laisse pas d’être embarrassante pour le Médecin, et les plus distingués s’y sont laissé tromper. Si vous voulez éviter de prendre pour un tabes véritable ce pseudo-tabes neurasthénique, voici comment je vous conseillerai de procéder :
D’abord, avant tout, posez à votre malade cette question préjudicielle : « Avez-vous eu la syphilis? » Si c’est un homme d’une certaine instruction et à la sincérité duquel vous puissiez vous fier, dites-vous, Messieurs, en présence d’une réponse négative, que suivant toute vraisemblance vous avez purement et simplement affaire
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à un cas de pseudo-tabes neurasthénique, et cherchez la démonstration de cette opinion dans l’exainen minutieux des caractèi'es suivants ;
a) Les douleurs quelque marquées qu’elles puissent être, n’ont cependant jamais le caractère d’acuité atroce si pénible dans les douleurs tabétiques.
/?) L’alïaiblissement des fonctions génitales, même quand il va jusqu’à rimpuissance ne s’accompagne pas de disparition du réflexe crémastérien ; veuillez bien faire attention, Messieurs, à cette remarque, elle pourra vous être d’une réelle utilité.
c) L’absence des réflexes rotuliens n’est pas aussi absolue qu’elle parait être, du moins si vous mettez en usage les précautions que je vous ai indiquées à propos de l’étude de ces réflexes. C’est ainsi, par exemple, que votre main gauche appliquée sur le corps du triceps sentira une légère contraction au moment de la percussion du tendon ; ou, mieux encore, si vous faites faire à votre malade un effort musculaire en même temps que vous percutez le tendon, suivant le mode opératoire deM. Jendi assik, vous déterminerez un réflexe rolulien nettement prononcé. En un mot le réflexe rotulien n’est pas absent, il a seulement diminué au point de n’être plus perceptible par les méthodes ordinaires, mais les procédés plus délicats de recherche le décèlent aisément.
d) 11 existe d’autres symptômes neurasthéniques sur lesquels je n’ai pas à insister ici et que vous connaissez suftisamment d’ailleur.s (céphalalgie à caractère spécial, troubles gastriques, phénomènes psychiques, etc.).
e) On ne constate rien du côté de la pupille qui rappelle le phénomène dit d’Argyll-Robertson.
En résumé. Messieurs, il n’est pas très difficile, comme vous le voyez, de distinguer le tabes des affections qui en prennent les apparences; la condition essentielle, pour éviter cette erreur, est de savoir qu’elle peut être commise.
11 nous reste, pour achever l’étude du tabes, à parcourir rapidement la collection des méthodes de Traitement qui ont été employées ou préconisées contre lui.
La THÉiiAi’EL'TiQüE UC douue, hélas! le plus souvent, dans cetle alfection, que des résultats bien problématiques; raison de plus, -Messieurs, pour connaître tous les moyens qui peuvent lui être opposés.
TABES DÜUSUAUS.
A. Médication interne. — On peut, an point de vue historique, dislingucr à j)ropos de celle-ci deux phases :
Dans la première on a employé un peu indilîércmmcnt et sans idée théorique bien précise, les différents médicaments auxquels, pour une raison ou pour une autre, on attribuait une action spéciale sur les centres nerveux. Parmi ceux-ci, la place d’honneur peut être attribuée au nürale d'anjenl; ce sel était généralement donné à des doses quotidiennes de I à 5 centigrammes et plus. Certains tabétiques en ont pris pendant des moi? et des années; si j’insiste sur ce point, c’est que vous pouvez vous trouver en présence de cas de ce genre, et il faut que vous soyez prévenus, pour ne pas vous étonner de la coloration singulièrement bistrée que présente la peau de ces malades. Cetic coloration n’est nullement duc à un trouble trophique cutané du tabes, comme on pourrait le pensera première vue, mais uniquement à l’argyrie médicamenteuse à laquelle ces individus ont été soumis pendant si longtemps.
Le chlorure cVoi\ Varsenic, les sels de zinc et d’auti’es métaux ont été préconisés par un grand nombre d’auteurs.
Parmi les alcaloïdes, je vous citerai surtout la slrychnine, ïaeonüinc, Valropine.
Un autre médicament tiré du règne végétal mérite une mention particulière : c’est V ergot de seigle', il est en réalité à peu près le seul qui ait une action manifeste, du moins sur certains symptômes. — C’est à M. Charcot qu’on doit d’avoir préconisé ce remède et d’avoir montré dans quels cas il faut l’employer. — Les troubles urinaires du tabes sont, en eflet, très elficacement combattus par l’ergot de seigle; c’est surtout contre eux que vous devrez faire usage de ce médicament, ce qui u’empècbe pas d’ailleurs qu’il n’exerce parfois aussi une action favorable sur quelques autres des symptômes tabétiques.
Mais vous devrez, dans l’emploi de ce médicament, user de certaines précautions, car vous n’ignorez pas. Messieurs, que l’ingestion à trop hautes doses et trop longtemps prolongée de l’ergot de seigle peut avoir les plus grands inconvénients; on a vu notamment la gangrène d’un membre être la manifestation de l’ergotisme ainsi provoqué. Yous donnerez donc, suivant la méthode de M. Charcot, l’ergot de seigle à dose modérée et surtout en ayant soin de fractionner les périodes pendant lesquelles le malade sera soumis à l’action de ce médicament; soit par exemple deux ou trois
Yl.NfiT-SlXlÈME LEÇON.
prises tleoO centigrammes de poudre d’ergot chacun des Irais p7'entiers jours de chaque semaine et cela pendant un mois ou six semaines. De la sorte vous obtiendrez l’action désirée, sans avoir à craindre les dangers que je viens de vous signaler.
La seconde Phase thérapeutique, ou Phase récente, est celle dans laquelle, sous l’impulsion de la découverte de M. Fournier, on s’est attaché à instituer une thérapeutique basée sur l’étiologie, une thérapeutique danslaquelle, eu un mot, ou a appliqué au tabes le traitement anli-sijpiiililique. Certes, ülessieurs, je ne peux pas vous être suspect, après m’étre déclaré, comme je l’ai lait, partisan absolu de la nature syphilitique du tabes: mais il rne faut bien reconnaître ici que ce traitement n’a aucune action apparente quant à une amélioration des symptômes tabétiques. En revanche, s’il ne fait pas de bien, il est juste de dire qu’il peut faire du mal surtout chez les individus cachectiques.
Et cependant quand les tabétiques que j’ai à soigner me paraissent de Ibrce à supporter le traitement antisyphilitique, je n’hésite pas à le leur prescrire, je l’avoue. Messieurs, dussiez-vous taxer cette conduite d’inconséquence et d’illogisme. — Mais ce traitement antisyphilitique, ce n’est pas contre les manifestations actuelles du tabes que je le donne, je sais trop qu’il sera impuissant. Je le prescris uniquement dans l’espoir de mettre mon malade à l’abri des autres lésions do nature syphilitique qui sont parfois des complications si graves du tabes, telles que par exemple l'artérite chronique mère do l’hémorrhagie cérébrale, ou la paralysie générale tille de la syphilis encéphalo-méningée.
Je le prescris aussi ce traitement antisyphilitique parce que j’espère m’opposer de la sorte à ce que le tabes continue sa marche progressive. — Est-ce une illusion? — Je n’oserais prétendre le contraire, mais il me semble que. depuis quelques années, les malades présentant une intensité et un développement considérables des symptômes, les « grands tabétiques » comme on les appeile, sont devenus plus rares; si le fait est vrai, ne doit-on pas le rapporter à ce que, dans bien des cas, l’administration de la médication spécifique a pu arrêter la marche de la maladie; celle-ci est, dans ces cas, restée stationnaire au lieu de se montrer implacablement progressive? (')
1. Je n'ignore pas que dans cci'tains cas on a vu (Eournier, Cliarcol) un labcs grave
TAIiliS DORSUALIS.
Après ccüc profession de foi je n’insisterai pas davantage, vous laissant libres, Messieurs, de choisir le parti qui vous semblera préférable. Si vous vous décidez pour l’emploi de la médication spécifique, je vous recommanderai de donner le traitement mixte, en faisant usage surtout des frictions pour l’administration du mercure; quant aux iodures, vous les prescrirez à la dose d’au moins
ou 5 grammes. Mais, dans certains cas, prenez-y garde, le traitement sera mal supporic, des accidents surviendront, il faudra tout suspendre au plus vite. — Faitcs-le, Messieurs, immédiatement et sans hésiter, car, ainsi que je vous le disais en commençant, il est des tabétiques chez lesquels la médication spécifique, loin d’être utile ou indifférente, est incontestablement nuisible.
B. — La Médication externe comprend un grand nombre de méthodes parmi lesquelles je vous citerai les suivantes :
a) Révulsion culnnéc. — Les sélons, les cautères et la plupart des l'évulsifs ont été presque entièrement abandonnés, à l’exception d’une pratique qui a joui et jouit encore d’une faveur justifiée, celle pratique est celle des pointes de feu, que M. Charcot a toujours vivement préconisée. Ces pointes de leu doivent être faites non pas sur les apophyses épineuses, mais le long des gouttières vertébrales; elles seront nombreuses, très superficielles, et on les répétera environ toutes les semaines.
b) Electrisation consistera soit dans la faradisation cutanée, méthode dont M. Rumpfdit avoir obtenu de réels succès; soit dans la galvanisation du rachis, ou stabile, ou labile, ou combinée : stabile d’abord, labile ensuite, en lui associant au besoin, comme le recommande M. Erb, la galvanisation des nerfs périphériques.
c) Massafjü et électro-massarfo, ils peuvent donner quelques résultats, mais seulement pour certains symptômes en particulier.
d) Élongation. — Si je vous parle de ce procédé, ce n’est guère qu’au point de vue historique, car il est actuellement tout à fait abandonné; ce procédé consistait à inciser la peau et les parties molles de la fesse ou do la cuisse jusqu’à ce qu’on fût parvenu au tronc du sciatique; on exerçait alors sur celui-ci une traction centrifuge plus ou moins violente (élongation). — Ce procédé, si je ne me trompe, avait été d’abord employé par Nüssbaum sur un sujet
survenir cliez des gens dont le traitement antisypliilitique avait été, dès le chancre, inslitué et continué d’une façon exemplaire; mais ne sont-ce pas là des exceptions?
YINGT-SlXIÈMi: LEÇON.
atteint de névralgie rebelle (et qui n’était en somme qu’un hystérique, d’où le succès éclatant!). M. Langenbucli l’appliqua au tabes; mais si ce procédé donna quelques résultats vis-à-vis des douleurs fulgurantes, il détermina de tels accidents (paralysie du membre inférieur, mort par méningite, par liémalomyélie, par sbock, etc.) qu’on dut bientôt l’abandonner.
e) Suspension. — Je n’ai, Messieurs, nul besoin d’entrer dans de longs développements au sujet de cette méthode de traitement, vous la connaissez tous et je me bornerai à renvoyer ceux de vous qui désireraient de plus amples détails aux nombreuses Revues et Articles parus sur ce sujet dans le Progrès Médical en 1889 et en 1890. Qu’il me suffise de vous rappeler que la suspension agit surtout contre certains symptômes, tels que les douleurs fulgurantes, l’incoordination et les troubles génito-urinaires. Vous n’oublierez pas non plus que dilTérentes contre-indications à son emploi peuvent exister chez les tabétiques qui présentent soit des affections cardio-vasculaires, soit del’athérome, soit de l’emphysème ou une tuberculose pulmonaire avancée, soit enfin de l’obésité ou même simplement des dents en trop mauvais état.
f) Hydrothérapie. — Tous les procédés ont été préconisés dans le traitement du tabes et l’on doit reconnaître que quelquesuns se sont montrés actifs vis-à-vis de tel ou tel symptôme : douches froides et chaudes; bains froids et chauds et même bains de vapeur et bains électriques; le séjour dans différentes stations thermales est également recommandé par beaucoup d’auteurs. Parmi celles-ci je vous citerai Balaruc, Néris, Plombières, Uriage, et tout spécialement Lamalou, qui semble jouir d’une action particulièrement efficace dans le traitement du tabes.
En résumé. Messieurs, et pour vous orienter un peu dans ce dédale thérapeutique, quelle conduite faut-il tenir en présence du plus grand nombre des cas de tabes?
Vous avons affaire d’une part, comme vous l’avez vu, aux symptômes les plus divers, d’autre part à une affection nerveuse d’origine essentiellement syphilitique.
Quand on est aussi impuissant que nous le sommes ici contre le tabes lui-même, il serait ridicule et coupable de se limiter au seul traitement causal; vous devrez donc instituer une médication u\\n\A\e\xscï\m\\. symptomatique, en tenant compte des indications que je vous donnais tout à l’heure.
TABES DORSUALIS.
A Vincoordinntion cl aux Iroiihlos f/unilnux vous opposerez suiTouL la suspoîsion.
Contre les Lrouhlcs nrinnircs\ou?, donnerez le seûjle ergoté avec les précautions sur lesquelles j’ai, je crois, suffisaininent insisté.
Les douleurs fulgurantes, qui, dans des cas trop nombreux, font de CCS malades de véritables martyrs, seront comballnes par tous les anlialgiques que la Ibérapcu tique a mis ou mettra entre vos mains : antipyrine, acélanilide, oxalginc, phénacéline, salicylale de soude, aconilinc, etc. ; vous aurez également recours aux différents narcotiques : hydrate de chloral, cannabinc, hyosciamine, sulfonal, etc., et aux opiacés : codéine, narcéinc, laudanum, extrait Ibébaïquc. Ace propos, je dois vous dire quelques mots des injections sous-cutanées de morphine. Doit-on faire ou non de ces injections aux tabétiques? — En présence de la terrible influence qu’elles exercent sur ces malades, je vous conseillerai. Messieurs, de résister le plus que vous pourrez à leurs sollicitations, sinon vous allez immanquablement faire d’eux des morphinomanes acharnés; l’injection de morphine n’est excusable que dans les cas où les douleurs sont véritablement épouvantables, ou quand les phénomènes douloureux (crises gastriques, par exemple) ne se montrent que par accès, par crises, permettant ainsi de ne donner la morphine par la voie sous-cutanée que. d’une façon tout à fait transitoire.
Contre ces mêmes douleurs fulgurantes vous disposerez encore, outre la suspension, de toute une série de moyens externes : bains chauds prolongés et douches, frictions avec l’éther, le chloroforme, les divers baumes antinévralgiques, pulvérisations d’étlier ou de chlorure de méthyle, etc.
Quant aux différentes Crises Viscérales, elles seront combattues, soit, comme je vous l’ai dit, par des injections de morphine, soit par les autres narcotiques, par la glace, par les différents révulsifs et, dans certains cas (crises gastriques), par l’application, loco dolenti de pointes de feu ou d’un vésicatoire (Charcot).
Une fois que vous aurez ainsi pourvu au traitement du Symptôme, vous pourrez enfin songer à la Maladie et au Malade. Contre la Maladie, vous savez ce que je pense de la nécessité d’un traitement antisyphililique. Si l’état de santé le permet, c’est là une tentative qui, à mon avis, est pleinement autorisée; vous pi-escrirez donc pendant trois semaines des frictions mercurielles, et quant a l’iodure, vous pourrez continuer son administration pendant un
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laps de temps plus considérable. 11 est bien entendu que vous surveillerez avec un soin minutieux les effets de ce traitement et qu’au moindre accident, ou plutôt à la première menace, vous le suspendrez immédiatement.
Pour le Malade, vous aurez déjà fait beaucoup, croyez-le, en lui évitant les injections de morphine. Vous continuerez à lui être utile en le soumettant à un traitement tonique et reconstituant, de façon à empêcher ou à retarder le plus possible cette « consomption » dont je vous ai parlé à plusieurs reprises. — Faut-il, comme le
Fil?. Iü5.
Chariot employé à l'hospice de Bicêtre depuis de longues années pour permettre aux tabétiques de marcher. Il constitue une sorte de barrière mobile qui entoure de tous côtés le malade et, se déplaçant avec lui, forme un point d’appui toujours présent. Une banquette située à une des extrémités permet au malade de se reposer quand il en sent le besoin. (D’après un cliché de M. Damaschino.)
recommandent certains auteurs et notamment M. Weir Mitchell, laisser les tabétiques au repos complet ou même au lit? — Tel n’est pas mon avis, et je suis partisan d’éviter au contraire qu’ils désapprennent à marcher. Au besoin vous userez d’artifices, et certain chariot employé à l’Hospice de Bicêtre depuis de longues annés pour permettre la marche aux ataxiques, même très avancés, pourra à ce point de vue, rendre des services. 11 est bien entendu que cet Exercice musculaire que je recommande, ne saurait en aucun cas aller jusqu’à la fatigue.
Enfin, pour terminer, laissez-moi vous rappeler, Messieurs, que
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la Suggestion ' qui, bien qu’on ait dit, n’a jamais guéri aucune affection organique de la moelle, ne doit cependant pas être négligée ici, du moins dans son expression la plus haute et la plus précieuse, qui est de calmer les appréhensions du malade, et, dans un état désespéré, de lui conserver l’espoir.
1. Bien entendu il ne s’apit nullement ici de pratiques hypnotiques, mais seulement de l’action morale du médecin.
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TABES {Suite).
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Notions d'anatomie normu,e. — A. Système du cordon postérieur. Récapitulation des trois ordres de libres : longaies, moyennes, courtes. — a) Cordon jyosléricur proprement dit. — Recherches de M. Flochsig sur l’ordre du développement des zones qui le composent. — Orig;ine et terminaison des fibres qui constituent ces différentes zones. — b) Zone de Lissaucr : situation, limites, extension; — sa thvision en deux segments, externe et interne; fibres qui la constituent; leur origine; développement de cette zone. — B. Système de la corne postérieure. — a) Corne postérieure proprement dite-, apex; — substance gélatineuse de Rolando, sa division en a zone spongieuse de la subslance gélatineuse et p substance gélatineuse de Rolando typique. — Substance spongieuse avec ses deux zones, antérieure et postérieure. — C. Système des colonnes de Clarke. — Situation, limites, extension. Il faut distinguer dans leur intérieur : a) les cellules ganglionnaires; b) le réticulum nerveux.
Messieurs,
Il nous faut aborder maintenant une étude particulièrement difficile, pleine d’obscurités et d’incertitudes, celle de l’Anatomie Pathologique du Tabes. Heureux ceux dont la religion est faite à cet égard, heureux ceux qui voient dans la « sclérose primitive des cordons postérieurs » la condition nécessaire et suffisante des lésions tabétiques! Si de ceux-là il en est quelques-uns parmi vous. Messieurs, je souhaite que le spectacle de nos hésitations et de nos incessants tâtonnements ne trouble pas une quiétude qu’on ne saurait trop envier.
Les altérations médullaires du tabes portant surtout sur le Système des cordons poslcrieurs et sur celui de la corne poslérieure delà moelle, je dois, fidèle à mes engagements, commencer |)ar
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vous exposer, au seuil de celle étude, les principales notions aclnellement acquises sur ces dilférenls Systèmes anatomiques.
A. Système du cordon postérieur. — Nous avons déjà, à propos dos dégénéralions secondaires ascendantes, eu l’occasion d’examiner au point de vue de ses éléments d’origine la constitution de ce faisceau. Je vous ai montré que pour la majeure partie il était constitué par ratflucnce des fibres des racines postérieures. Vous vous souvenez. Messieurs, que parmi ces fibres nous avons, avec MM. Singer et Mïmzer, distingué trois rjroupes suivant la longueur de leur trajet. — L’un de ces groupes se rend presque immédiatement à l'extrémité de la corne postérieure, le groupe intermédiaire au cordon de Burdach, le troisième groupe enfin composé des fibres les plus longues se porte dans le cordon de Goll.
Ces données étaient suffisantes lorsqu’il s’agissait de s’orienter dans les dégénérations produites par une lésion brutale des fibres radiculaires (section des racines, myélite transverse, compression médullaire). Mais en présence d’une affection à localisation aussi fine que le tabes, il convient non plus de considérer en bloc les principaux faisceaux qui constituent le cordon postérieur, mais bien les différents groupes de fibres dont se compose celui-ci.
Jusque dans ces dernières années les seuls territoires nettement délimités dans les cordons postérieurs étaient ceux des Cordons de Goll, des Cordons de Burdach et des Bandelettes externes décrites par MM. Charcot et Pierret. Des travaux récents, dont les principaux sont dus à M. Flechsig et à M. Lissauer, sont venus singulièrement étendre nos connaissances à cet égard. Ces travaux sont d’autant plus intéressants pour nous, que les notions d’Anatomie normale qu’ils apportent s’appliquent souvent d’une façon étroite à la localisation des lésions initiales du tabes; je ne saurais donc vous présenter l’exposé de celles-ci sans vous faire part au préalable de ces notions d’Anatomie normale.
a) Cordon postérieur proprement dit. — C’est, comme je viens de vous le rappeler, à M. Flechsig que nous devons certains progrès à cet égard. Les recherches de cet auteur ont été faites suivant la même méthode qui lui avait déjà donné de si remarquables résultats dans l’étude des autres faisceaux blancs de la moelle, elles sont basées sur l’inégal développement de ces différents groupes de fibres chez le fœtus.
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Chez des embryons de ‘28 à 5b cenlimèlres M. Flcchsig a conslalé que, sur les moelles dont ou colorait la myéline par un procédé quelconque, les cordons postérieurs présentaient des zones de teintes très inégales. Les parties les moins colorées et dans lesquelles par conséquent la myéline est le moins développée sont celles marquées sur la figure iG4 des lettres A, D, et G; — au contraire. dans les autres parties, la coloration et par conséqueui la richesse en myéline était beaucoup plus Forte.
En G se développeront les fibres du Cordon de Goll que vous connaissez déjà, et qui, comme vous le savez, après un très longtrajet le long du sillon postérieur, vont se jcler dans la substance grise des Noyaux dits « du cordon de Goll »,
Les lettres A, D désignent la Zone radiculaire postéro-inLerne ; vous remarquerez. Messieurs, que dans la région lombaire, cette zone est découpée, par un éperon partant du territoire B, en deux portions, dont la plus interne et la moins volumineuse semble être l’amorce du cordon de Goll; pour M. Flechsig il n’en serait rien et ce segment n’aurait aucun lien avec les fibres de ce cordon.
Quant aux autres régions, l’apparition de la myéline ne s’y fait pas d’une façon simultanée, de sorte qu’on peut les distinguer les unes des autres au point do vue du développement.
Tout d’abord apparaît une couche do fibres immédiatement accolée à la commissure postérieure (surtout dans ses parties latérales) et à la corne postérieure dans presque toute son étendue; c’est à elle que M. Flechsig donne le nom de Zone radiculaire antérieure des cordons postérieurs. Nous avons eu d’autre part, dans l’étude des dégénérations secondaires, l’occasion de parler des fibres contenues dans cotte région, en bordure do la commissure postérieure, et je vous ai montré, Messieurs, qu’un certain nombre de celles-ci semblent être des fibres commissurales entre différents étages de la substance grise; d’où le nom de;:-o?ie cornu-comniissurale.
L’espace qui s’étend entre la zone radiculaire antérieure des cordons postérieurs et la zone radiculaire postéro-interne a reçu le nom de Zone radiculaire moyenne B-E. — M. Flechsig fait remarquer que toutes les libres contenues dans cette zone ne se développent pas au même moment; on peut à ce point de vue distinguer deux Systèmes : les fibres du Premier système de la zone radiculaire moyenne oui un développement contemporain de celui des fibres de la Zone .Médiane; quant aux fil)rcs du Deuxième système de la
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zone radiculaire moyenne, leur développement est contemporain (le celui des libres du Cordon de Goll.
A la partie interne du cordon postérieur, immédiatement accolée
Fig. IG4.
Schéma des didérentes zones suivant lesquelles se fait le développement des cordons postérieurs de la moelle. (D'après la description de M. Fleclisig.) — A gauche de la ligne XY la figure représente une coupe de la moelle cervicale-, à droite, une coupe de la moelle lombaire. — A, D, zone radiculaire postéro-inlerne ; on remarquera que dans la moelle lombaire cette zone A présente la forme d’une gourde dont le plus petit segment pourrait (à tort suivant M. Flechsig) être considéré comme l’amorce du cordon de Goll. — G, cordon de Goll. — D, E, zone radiculaire moyenne contenant deu.v ordres de fibres : ++++ = fibres de 1" syslcme de la zone radiculaire moyenne; .... = fibres du 2" système de la zone radiculaire moyenne. — La partie du cordon postérieur située en avant et en dehors do DE et bordant la corne postérieure (ne porto pas de lettre sur la figure) est la zone i-adicitlaire anlérieure. — G, F, zone médiane. — La zone de Lissauer n’a pas été figurée.
au sillon postérieur, se trouve la Zone Médiane F-C, que M. Flcchsi considère comme tout à fait distincte des Cordons de Goll. Dans 1 moelle cervicale et dans les dcu.x tiers supérieurs de la moelle dorsale, elle est située entre les Cordons de Goll et au-devant d’eux,
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mais plus bas elle se laisserait plus diriicileinenl distinguer de la Zone Uadiculaire Moyenne.
Si donc nous récapitulons, et envisageons la série de ces différents faisceaux au point de vue de l’époque de leur développement, nous vovons la gaine de myéline apparaître tout d’abord dans la Zonelladiculaire Antérieure, puis dans le Premier système de la Zone Radiculaire Moyenne R, en même temps que dans la Zone Médiane; ensuite viennent les Cordons de Goll avec le Deuxième système de la Zone Radiculaire Moyenne et aussi avec la Zone Radiculaire postéro-interne.
Telle est la Topographie de ces différentes Zones. Quel que soit l’intérêt que celle-ci présente, il faut pour compléter cette étude se demander quelles sont l’origine et la terminaison des libres qui constituent ces Zones. Je vais vous indiquer l’opinion do M. Flechsig à cet égard.
La Zone Radiculaire Antérieure recevrait un grand nombre de ses libres directement des racines postérieures; après un trajet plus ou moins long ces libres se porteraient dans tes cornes postérieures et disparaîtraient dans la paa-tie antérieure de celles-ci; ces libres évitent les colonnes de Clarke et n’ont rien de commun avec elles. Ln outre, comme je vous le rappelais il n’y a qu’un instant, nous avons des raisons de croire que cette zone contient un certain nombre de libres comrnissurales reliant entre eux les dilférents étages de la substance grise.
Les fibres du Premier système de la Zone Radiculaire Moyenne proviennent toutes des fibres radiculaires postérieures, et après un trajet en général assez court dans les cordons postérieurs, se portent dans le réticulum des Colonnes de Clarke; ilans les régions où ces dernières ne sont pas nettement constituées, ces fibres passent entre les confins des cornes antérieures avec les cornes postérieures.
Les fibres du Deuxième système de la Zone Radiculaire Moyenne seraient, dans la moelle lombaire, l’origine des faisceaux de fibres qui plus haut constituent par leur réunion les cordons de Coll.
Quant à la Zone Médiane, les renseignements semblent manquer complètement à son égard, et .M. Flecbsig lui-même dit ne pouvoir émettre à son sujet aucun avis motivé.
Telles sont les différentes Zones qui constituent le cordon postérieur; il est bien entendu, .Messieurs, que leurs limites et leur diffé-
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rentialionnc sont pas toujours en réalité aussi nettes que le veulent les conditions d’une description telle que celle que je viens de vous présenter.
h) Zone do Lissniicr. [Zone margimde (Lissauer), Zone radiculaire postéro-exteriie (Flcclisig)j. — Il s’agit ici d’un groujie de fibres qui en réalité appartiennent essentiellement au cordon postérieur; mais comme elles empiètent sur le cordon latéral, comme surtout elles ont été méconnues jusque dans ces dernières années, et que leur description ne semble pas avoir jusqu’ici pénétré dans tous les manuels qui sont entre vos mains, j’ai cru bien faire en séparant un peu l’étude de ces fibres de celle du reste du cordon postérieur.
Ainsi que l’indique la dénomination dont je viens de faire usage, c’est à un élève de M. Weigert, à M. Lissauer, que revient l’honneur d’avoir le premier signalé l’existence de cette zone et d’en avoir décrit le mode de constitution. Cette zone est située dans l’intervalle qui sépare l’angle externe du cordon postérieur et l’angle interne et postérieur du cordon latéral ; elle occupe donc le territoire que traversent les racines postérieures pour entrer dans la moelle et se porter dans la corne postérieure. Telles sont ses limites dans le sens transversal (considérées sur une coupe transversale de la moelle) ; dans le sens antéro-postérieur, cette zone est bordée en avant par la zone spongieuse de la substance gélatineuse qui coiffe l’extrémité de la corne postérieure, en arrière elle s’étend jusqu’à la périphérie de la moelle et y affleure (d’où le nom de zone marginale donné par M. Lissauer).
Les faisceaux de fibres des racines postérieures, en pénétrant dans la moelle, traversent la zone de Lissauer, et séparent celle-ci en deux parties inégales : l’une de ces parties est externe par rapport aux faisceaux de fibres des racines postérieures, l’autre est interne, cette dernière est la plus petite, parfois même elle est à peine accusée.
Le segment externe de la zone de Lissauer, qui comme je viens de vous le dire est le plus volumineux, et dont la forme est trapézoïde, s’étend sur le coté externe de la corne postérieure et empiète plus ou moins sur l’angle postéro-interne du cordon latéral qu’il refoule d’autant. Bien qu’appartenant essentiellement au système du cordon postérieur, ce segment semble à première vue faire partie intégrante du cordon latéral: j’aurai à propos de 1 Anatomie
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Pathologique à revenir sur les erreurs d’interprétation dont cette singulière apparence a pu être la cause.
Le segment interne de la zone de Lissauer, dont le volume peut
Schéma des difTérenles zones et fibres dont se compose la corne postérieure (région lombaire). (D’après M. Lissauer.) — A, zone antérieure de la substance spongieuse. — C, zone postérieure de la substance spongieuse. — C, faisceaux de grosses fibres ascendantes en colonnes. — D, substance gélatineuse. — E, libres s’insinuant entre la zone spongieuse de la substance gélatineuse et les libres du cordon latéral. — F, zone spongieuse de la substance gélatineuse. — G, libres du cordon latéral avoisinant le bord externe de la corne postérieure. — 11, zone marginale externe (setjmenl externe rie la zone de Lissauer). — 1, fibres radiculaires fines se portant dans la zone de Lissauer. — K, libres radiculaires postérieures. — L, zone marginale interne [serjment interne de ta zone de }I Lissauer). — M, Fibres du cordon postérieur. — >, faisceaux de fibres transversales s’entremêlant aux fibres radiculaires postérieures au moment de leur [lénétration dans la corne postérieure. — O, grosses fibres réunies en faisceaux ayant un trajet direct dans la substance gélatineuse. — 1’, libres rayonnantes du cordon postérieur.
ri’èfrc que la cinquième ou même la dixième partie de celui du segment externe, a plutôt une forme triangulaire et pénètre comme un coin entre les fibres horizontales des racines postérieures et les
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fibres vciTicales de l’angle posléro-cxlcrne du cordon postérieur.
La Zone de Lissauer se montre presque exclusivement constituée par de fines fibres nerveuses d’un calibre beaucoup moindre ^
(pie celui des fibres des racines postérieures ou des cordons laté- <
raux ou postérieurs; ces fibres fines se trouvent réunies dans cette zone en un nombre tel que nulle part ailleurs dans les cordons blancs de la moelle on n’en voit une pareille agglomération.
11 ne faudrait pas d’ailleurs, Messieurs, vous figurer que dans le ^ territoire désigné sous le nom de zone de Lissauer on ne trouve t absolument que des fibres fines; quelques-unes des fibres grosses | provenant soit du cordon postérieur, soit du cordon latéral, peuvent s’y trouver parsemées. De même que les fibres fines propres à cette région s’insinuent entre les faisceaux de grosses fibres pro- < venant des racines postérieures, de même elles empiètent aussi !
dans les interstices qui séparent les unes des autres les grosses î
fibres verticales du cordon postérieur les plus rapprochées de la pointe de la corne postérieure. f
Quelle est Vorigine des fibres fines qui constituent la zone de Lissauer? Ces fibres proviennent des racines postérieures et ne | seraient même, d’après M. Lissauer, que la continuation des fibres fines situées dans les racines postérieures où, comme on sait, elles sont beaucoup plus abondantes que dans les racines antérieures. (Pour certains auteurs ces fibres fines seraient surtout formées par les collatérales des racines postérieures dont nous devons la connaissance aux travaux de MM. Golgi, Ramony Cajal, Kollikcr, von Lenhossek, etc.). Quoi qu’il en soit, au moment où les racines postérieures pénètrent dans la moelle, ces fifircs fines s en détachent et se portent à peu près horizontalement vers la zone de Lissauer, principalement vers le segment externe de celle-ci ; puis elles se recourbent vers en haut et cheminent sur une certaine hauteur dans la zone de Lissauer pour de là se porter dans la Substance Gélatineuse. — En outre de ce groupe, une autre portion des fibres fines des racines postérieures formerait un second groupe qui continuerait son chemin avec les fibres grosses de ces racines et se : rendrait avec elles, soit dans la Substance Gélatineuse de la Corne Postérieure, soit dans l’intérieur du Cordon Postérieur. Eu somme, vous le voyez, ces fibres fines n’ont qu’un trajet peu étendu dans la zone de Lissauer, et ne tardent pas à l’abandonner; c’est ce qui explique que, malgré les apports incessants de chaque racine pos-
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téiiciii'c, celle zone n’auginenle pas de dimensions de bas en haut; loin de là, car c’esl dans la région lombaire qu’elle présente son plus grand développement; dans la région dorsale, elle a ses dimensions minima puis reprend un peu en élendue dans la région cervicale.
Vous pouvez, Messieurs, api'ès celle description, vous rendre compte de ce fait que les libres fines qui constituent la zone de Lissauer, bien que provenant de la môme origine (racines postérieures), que la majorité des libres qui forment le cordon postérieur, s’en séparent cependant d’une façon bien nette par un certain nombre de caractères. L’élude du développement des fibres de cette zone vient accentuer encore celle dissemblance; M. Fleschsig a en effet montré que celles-ci qui dans sa nomenclature forment la zone radiculaire postérieure et externe reçoivent leur gaine de myéline beaucoup plus tard que les autres libres des cordons postérieurs, tout à fait à la fin de la vie fœtale.
B. Système de la Corne Postérieure. — Nous étudierons sous celle rubrique la corne postérieure proprement dite et les colonnes de Clarke^ ces deux parties de la substance grise médullaire étant sujettes à présenter des altérations au cours du tabes.
a) Corne postérieure proprement dite : l’Anatomie normale de celte corne a fait l’objet de plusieurs travaux ; c’est encore à celui de M. Lissauer que j’emprunterai les principaux points de la description que je vais vous en faire. (Pour toute cette description de la corne poslérieure, consulter la lig. 165.)
L’extrémité de la corne postérieure, « apex »,ne vient nullement au contact de l’extérieur, comme vous seriez tentés de le croire en regardant la plupart des figures schématiques représentant une moelle. Elle en est séparée par la couche subpiemérienne, « sidqna » qui d’ailleurs occupe toute la périphérie de la moelle (voir les très belles figures de M. Waldeyer dans son mémoire sur la moelle du goi'ille).
Cette extrémité de la corne postérieure est coiffée par Substance Gélatineuse de Holando, revêtue elle-même en dehors par une couche spéciale dite Stratum Zonale, dont le tissu serait analogue à celui de la couche subpiemérienne avec laquelle d’ailleurs ce stratum zonale se continue.
Les fibres de la zone de Lissauer ou zone marginale se trouvent contenues en pleine couebe subpiemérienne et doivent par consé-
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(liicnl traverser celle-ci pour se rendre dans la corne postérieure.
Quant à la Substance Gélatineuse de Rolando, M. Lissauer la divise en deux zones qui d’ailleurs ne sont nullement séparées l’iine de l’autre par dos limites précises. L’une de ces zones est postérieure, c est \n zone sponçjietise de la substance gélatineuse •, la seconde, située en avant de celle-ci, est la substance gélatineuse de Rolando typique.
a. — La zone spongieuse de la substance gélatineuse préîicnic une disposition dos libres radiculaires plus serrée et plus irrégulière que celle du reste de ta substance gélatineuse: elle se prolonge assez souvent un peu le long du bord interne de la corne postérieure. — Cette zone est constituée par un encbevêtrement de fibres isolées les unes dos autres et disposées dans toutes les directions; on peut, d’après M. Lissauer, distinguer à ces fibres trois oiâgines principales : 1“ des fibres venant de la zone marginale de Lissauer; ‘2° des fibres venant directement des racines postérieures ; 5“ des fibres venant du cordon postérieur.
ê. — La substance gélatineuse de Rolando typique, qui, comme je viens de vous le dire, est située immédiatement en avant de la zone précédente, contient des fibres grosses provenant directement des racines postérieures et des fibres fines provenant de la zone spongieuse de la substance gélatineuse. — On trouve dans cette substance un certain nombre de cellules récemment décrites et étudiées par Gierke et par M. II. Virchow. A un grossissement moyen ces cellules apparaissent comme de gros noyaux sphériques dans des lacunes rondes et claires, car leur protoplasma peu coloré ne se laisse guère distinguer tout d’abord, mais avec un plus fort grossissement on parvient à distinguer le protoplasma et ses fins prolongements. Le nucléole deces cellulesest petit, mais les auteurs qui l’ont décrit le considèrent comme constant. S’appuyant sur tous ces caractères, MM. Gierke, II. Virchow, M’aldeyer admettent que ces cellules se distinguent de toutes les cellules autres que les cellules nerveuses et les regardent comme de véritables cellules nerveuses ganglionnaires. J’ajouterai encore que contrairement à l’opinion émise par quelques auteurs, la substance gélatineuse de Rolando est, d’après M. Weigert, la partie de la moelle la plus pauvre en névroglie.
En remontant toujours d’arrière en avant, nous trouvons une
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nouvelle couche qui, enveloppée sur une grande partie de sou étendue par la substance gélatineuse de Rolando se trouve constituer la substance propre de la corne postérieure.
Cette couche est la Substance Spongieuse proprement dite dans laquelle M. Lissauer distingue de nouveau deux zones ;
a. — Zone postérieure, elle contient surtout des fibres longitudinales, les unes fines appartenant pour une bonne part au système des fibres radiculaires postérieures, les autres grosses, réunies en faisceaux peu nombreux et semblant être le prolongement direct des racines postérieures.
c. — Zone antérieure, celle-ci à l’inverse de la précédente contient surtout des fibres à direction transversale.
D'après les travaux récents des anatomistes qui se sont servis de la coloration de Golgi, un assez grand nombre de fibres et de collatérales nerveuses se terminent dans la substance spongieuse, surtout entre celle-ci et la substance gélatineuse, quelques-unes dans cette dernière; c’est le passage de ces fibres et de ces collatérales à travers la substance gélatineuse qui donne à celle-ci son aspect strié ; enfin quelques-unes de ces fibres se dirigeraient à travers la commissure postérieure pour se terminer dans la substance gélatineuse de la corne postérieure du coté opposé.
C. Système des Colonnes de Clarke. — Ces organes, d’après certaines revendications d’origine allemande (Waldeyer), devraient s’appeler plus justement : colonnes de Stilling-Clarke. Stilling a en effet signalé ces groupes de cellules dès 1845, tandis que la description de Lockhart-Clarke ne date que de 1851, mais il est juste d’ajouter que celle-ci était beaucoup plus complète pour ce qui louche ces colonnes elles-mêmes, leur situation, et leur trajet.
Ces colonnes sont situées, comme vous le savez, Messieurs, dans le col de la corne postérieure, à la partie interne de celui-ci, nettement en arrière d’une ligne transversale passant par la commissure postérieure, du moins dans les régions inférieures de la moelle, car un peu plus bout ces colonnes ont une tendance à se porter en avant.
On ne les trouve d’ailleurs pas dans toute la hauteur de la moelle, mais, suivant l’opinion généralement adoptée, de la région lombaire supérieure à la partie supérieure de la région dorsale. — D’autre part .M. Tootb, et je suis très enclin à partager son opinion, pense que les Colonnes (le Clarke s’étendent seulement de la
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(Icuxiùmc paire lombaire à la Imilième paire doisale ; à ce niveau elles cessei'aient d’exister en tant que colonnes et jusqu’au niveau de la deuxième ou do la premièi-e paire dorsale elles ne sei-aient plus représentées que par des cellules éparses; ces cellules ellesmêmes disparaîtraient complèlemcnl dans le renflement cervical pour reparaître dans la région cervicale supérieure. — En outre, toujours d’après .M. Tootli, on trouverait dans le Bulbe, à l’intérieur des noyaux des faisceaux de Goll et de Burdacb, des amas de cellules ressemblant aux cellules des Colonnes de Clarke. — M. Waldeyer pense également que les Colonnes de Clarke n’existent pas uniquement dans la région dorsale de la moelle, mais dans toute la hauteur de la moelle sans exception; seulement dans les régions autres que la région dorsale, ce n’est pas un abondant amas, une véritable colonne que l’on trouve, mais simplement un groupe de 2, 5, 4 cellules isolées qui, par leur forme et leur siège, sont tellement semblables à celles des colonnes de Clarke, qu’on doit les considérer comme un vestige de celles-ci.
Dans ces colonnes nous avons, au point de vue des applications anatomo-pathologiques à considérer surtout deux éléments : a) les cellules, b) le réticulum nerveux.
a) Cellules ganglionnaires des colonnes de Clarke. — Ce sont de grosses cellules, visibles par conséquent à un faible grossisssernent, et qui, à cet égard, ressemblent un peu aux grandes cellules des cornes antérieures. Elles diffèrent cependant notablement de ces dernières, car leurs dimensions sont plus faibles, et elles présentent une ramification bien moins riche ; on ne compte guère, en effet, qu’un ou deux pinlongements latéraux. D’après la description de M. Obersteiner, le pôle supérieur et le pôle inférieur de ces cellules (elles ont une configuration allongée suivant le sens vertical) offriraient chacun un prolongement constant; mais comme ces prolongements naissent d’nne façon brusque, non fusiforme, le corps de ces cellules conserve néanmoins un aspect arrondi; elles ont un noyau gros et bien marqué et sont riches en pigment. Suivant toute vraisemblance, ces cellules sont le lieu d’origine des fibres qui constituent le faisceau cérébelleux direct et jouent vis-à-vis d’elles le rôle de centre trophique, peut être en estil de même pour quelques fibres du faisceau de Cowers.
b. Réticulum des colonnes de Clarke. — La conuaissauce de ce réticulum est comme vous le verrez. Messieurs, très importante
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pour rétiule des lésions du lobes. Dans les moelles normales colorées par riiématoxyline de Weigert, la teiule générale de la coupe des colonnes de Clarke est à peu près analogue (abstraction faite des points janne-brnnàlrc qui représentent les cellules nerveuses) à celle du reste de la substance grise des cornes antérieure et postérieure. Elle est plus ou moins foncée par suite de la présence d’un abondant lacis de libres nerveuses à myéline, et c’est seulement à travers ce lacis bleuâtre que transparaissent par places quelques points et quelques traînées jaunâtres indiquant les cellules et les tractus de névroglie. Les libres nerveuses de ce réticulum sont surtout des fibres afférentes provenant des racines postérieures. — Je me borne à vous indiquer actuellement ces faits, me réservant de revenir sur leur compte à propos de l’Anatomie Pathologique du Tabes.
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TABES [Suite).
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
llrsToniQUE : Hulin, Monod, Cruvcilliiei', Rokitansky, Türck, Romberpr, Cliarcot et Pierrot, etc — A. Moelle. — Aspect macroscopique. — Aspect sous le microscope';
a) dans la période de début. — Cordon postérieur : a bandelettes externes : leur silualion, leurs altérations; p cordon de Goll; y reste du cordon de Burdach ; — 5 Zone de Lissauer. — L) dans unepériode avancée. — 1. Cordon postérieur. lésions des bandelettes externes, du cordon de Goll, du reste du cordon de Burdach. — 2. Substance grise . a. Gome antérieure ; p Colonne de Clarhe; y Corne postérieure; 5 Canal central. — li. Raci.nes postériedbes : leurs lésions. — C. G.\xglio.ns SPINAUX : leurs lésions. — Ü. Nerfs périphériques : leurs lésions. — E. Cerveau : Disparition des fibres nerveuses des circonvolutions.
Messieurs,
Nous voici, je pense, en état sinon de pénétrer les arcanes des lésions tabétiques, ou du moins de nous faire une idée approximative des points dans les^quels siègent ces lésions. Je commencerai par vous présenter l’énumération des altérations diverses qui peuvent s’observer dans le tabes, puis nous cliercberons à coordonner ces lésions les unes par rapport aux autres, et à reconnailre ainsi la nature du processus dont elles dépendent.
Vous m’excuserez. Messieurs, de ne pas m’atlarder à dérouler devant vous l’Historique en somme un peu terne qui commence à Hulin (1817) pour se continuer par Monod, Cruveilliier, Rokitansky, Türck, Romberg, etc...; le fait est que les lésions médullaires du tabes étaient connues des anatomo-pathologistes bien avant que cette affection eût été élevée par les cliniciens à la dignité d’entité morbide; un passage deFroriep cité par M. Jaccoud est à cet égard
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d’un piquant intérêt. II ne semble donc pas qu’il y ait lieu de rattaclier au nom de tel ou tel de ces auteurs la notion de la sclérose des cordons postérieurs dans le tabes. — Mais en revanche je dois signaler d’une façon toute particulière le progrès qu’ont fait faire à l’Anatomie Patliologique du tabes MM. Charcot et Pierrot le jour où ils ont monti'é que cette sclérose débulaif par les bandetelles exlernes, que la région des bandelettes externes était celle où l’on pouvait localiser tout d’abord le processus morbide. — C’est là, à mon avis, une découverte de grande valeur, non seulement en ce qu’elle a été confirmée de toutes parts, mais parce qu’elle nous trace aussi la voie pour les recherches ultérieures sur la nature des lésions tabétiques.
Comme je vous l’ai dit, je commencerai. Messieurs, par vous exposer les faits, puis nous passerons à l’examen des théories.
A. Moei.le. — On peut déjà à l’œil nu constater un certain nombre de modifications de cet organe. Souvent, en effet, la moelle présente une légère diminution de volume, surtout quand les lésions sont très prononcées; quelquefois aussi dans les cas de ce genre, on observe un peu d’épaississement, une opacité plus ou moins marquée de la pie-mère au niveau des cordons postérieurs. Parfois aussi, lorsque les méninges ont été écartées, ces cordons se font remarquer par leur teinte grisâtre, ce qui forme une sorte de long ruban se déroulant dans toute la hauteur de la moelle. Sur une coupe on constate également que ce cordon gris empiète plus ou moins profondément dans l’intérieur des cordons postérieurs. — Voilà, comme je viens de vous le dire. Messieurs, ce qui s’observe dans les cas où les lésions sont très prononcées; lorsqu’elles sont peu marquées, le diagnostic analomo-pathologique ne peut être fait qu’avec le microscope.
Pour se rendre un compte exact de l’aspect microscopique de la .Moelle dans le tabes, il est bon d’étudier celui-ci à deux stades différents de cette affection; seul en effet le stade de début permet de se rendre compte de la localisation des lésions fondamentales; lorsque plus tard tout le cordon postérieur a été envalii, toute dissociation anatomique est devenue impossible.
Dans la période de début. ~ Quand, avec un faible grossissement, on parcourt de l’œil l’étendue des cordons postérieurs, on s’aperçoit que dans certains points de ceux-ci les fibres nerveuses sont beaucoup moins nombreuses, le tissu de soutènement au con-
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traire plus al)orulanl ; il n’est pas besoin d’nn long examen pour reconnaître que ces altérations constituent de véritables zones de sclérose.
ConooN rosTKHiEUR. — 11 convient de considérer à part ses différents segments :
a) Les BandeleUes externes, c’est-à-diro cette partie du cordon postérieur qui de chaque côté l)ordc la corne postérieure, non pas
Fig'. IGG.
Coupe de la moelle lombaire dans un cas de tabes au début. (Les parties blanches sont sclérosées.) — Remarquer l’altération des zones de Lissauer au niveau de l’extrémité des cornes postérieures et la localisation de la sclérose dans le cordon postérieur; celle-ci part du voisinage immédiat des cornes postérieures (bandelettes externes proprement dites), et s’étendant transversalement jusqu’au sillon postérieur, occupe toute l’épaisseur du cordon postérieur.
dans toute son étendue, mais surlout dans son tiers moyen et dans son tiers postérieur, et au niveau de laquelle se voient de nombreuses expansions nerveuses qui se rendent dans la partie moyenne de la corne postérieure. La forme de ces bandelettes externes et leurs dimensions varient un peu suivant la hauteur de la moelle que l’on considère, et je ne peux vous faire ici l’énumération de ces variétés; mais ce qu’il y a de certain, c’est que dans toutes ou presque toutes les autopsies de tabes, même au début, les bandelettes externes sont atteintes. Notez bien, Messieurs, qu’elles peuvent d’ailleurs n’étre pas altérées dans toute la hauteur de la moelle, et, par exemple, être indemnes ou à peu près dans la région cervicale tandis qu’elles sont très prises dans la région lombaire. Quelquefois cependant on les trouve altérées non seulement dans
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la région lombaire, mais aussi dans la région dorsale et au niveau du renllemeiil cervical ; au-dessus de celui-ci elles se montrent généralement indemnes.
P) Le Cordon de Goll. — Celui-ci est en général déjà atteint, mais souvent d’une façon tout à fait légère, tant au point do vue de
Fig. Iü7.
Coupe de moelle (région dorsnle) dans un cas de tabes au début. Les parties sont d'autant plus sclérosées qu'elles sont plus claires. Le cordon de Goll est atteint; le cordon de Burdacli au contraire res|)ecté, sauf dans sa partie postérieure; la bandelette externe proprement dite est le siège du maximum des lésions.
l’intensité que de re.vtension des lésions. La localisation de celles-ci présente dans ce cordon des singularités dont nous ne comprenons pas encore les raisons et que seules des études ultérieures permettront d’e.vpliquer.
y) Ce. Reste du cordon de Burdach. — 11 présente des traclus de sclérose d’autant plus marqués qu’on s’éloigne de l’époque à laquelle ont débuté les lésions; en outre ces tractus semblent se montrer plus apparents lorsque les bandelettes externes du segment de moelle sous-jacent étaient très altérées. Les ligures dessinées par ces tractus sont d’ailleurs à peu près inexplicables pour nous dans l’état actuel de la science, du moins dans leurs détails ; aussi je préféré me borner à melti'c sous vos yeux quelques dessins représentant fidèlement l’aspect des cordons postérieurs dans des cas de tabes encore peu avancés.
l) Zone de Lissauer. — Vous connaissez. Messieurs, la situation de cette zone entre la pointe de la corne postérieure et la périphérie
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(le la moelle; vous savez qu’elle est constituée par la réunion de (ines fibres nerveuses. Eli bien, dans le tabes, cette zone, ainsi que 1 a montre M. Lissaucr, est prolondémcnt altérée : toutes ou presque toutes les fines fibres nerveuses qui la constituaient disparaissent entièrement. Aussi sur les préparations colorées avec l’iiématoxy-
Fig:. 168.
Coupe de moelle (renllemenl cervical) dans un cas de tabes au début. Le cordon de Coll est atteint dans toute son étendue eu longueur. La zone inoycniic du cordon de lîurdach l’est aussi, ainsi que la bandelette externe jiroprement dite. Les parties sont d’autant^lus sclérosées qu’elles sont plus claires.
line de Weigert constatc-t-on un aspect tout particulier de cette l’égion, elle se montre tout à fait dénudée. C’est cette apparence qui avait induit certains auteurs à décrire comme fréquente dans le tabes la concomitance d’une sclérose de la partie postéro-interne du cordon latéral. — En réalité, le cordon latéral n’est dans ces cas nullement atteint, seule la zone de Lissauer est altérée, et comme j’ai eu l’occasion de vous le dire, cette zone dépend essentiellement du système radiculaire postérieur. — J’ajouterai que la dégénération de la zone de Lissauer est une des altérations précoces du tabes ; la recherche des lésions à ce niveau, très facile d’ailleurs, est donc intéressante à tous égards.
b) Dans une période avancée. — Ici encore l'aspect des lésions est fort variable, puisqu’une infinité de degrés peuvent être observés; je m’attacherai donc seulement aux grandes lignes, et je compte d’ailleurs que les figures que je mets sous vos yeux vaudront mieux que toutes les descriptions.
1) CouDox posTÉiuEun. — Dans les cas très avancés on peut le voir presque entièrement scléreux; c’est alors un singulier aspect que
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celui qu’il prcseiito, notamment dans la région dorsale, où, par suite de la participation de la -onc de Lissaiier, le territoire sclérosé
Coupe de la moelle doreale dans un cas de labes. Le cordon postérieur est atteint dans son entier, il ne reste que quelques fibres nerveuses saines absolument isolées, dont le nombre est d’ailleurs un peu plus grand dans la région antérieure au voisinage de la commissure postérieure. — Remarquer tout particulièrement l’extension en éventail du tissu de sclérose; cet aspect est dû à l’envahissement de la zone mai’ginale de Lissauer; on conçoit qu’en présence de cas de genre on ait parlé du passage de la lésion des cordons postérieurs aux cordons latéraux.
dépasse en dehors la corne postérieure, et, prenant une forme « en croissant », semble s’étendre au.x dépens du cordon latéral. Les bandelettes externes sont, comme vous pouvez le penser, complètement dégénérées; du moins au niveau des renflements lombaire
Fig. 170.
Moelle cervicale dans un cas de tabes (les parties claires sont sclérosées). — Observation de.« fibres B (comrnissurales?) situées à la partie antérieure du cordon postérieur; extension en éventail des lésions du cordon postérieur par envahissement de la zone de Lissauer.
et cervical et de la plus grande partie de la moelle dorsale. — Le cordon de Goll est en général fort atteint; dans quelques cas même on voit, à la région cervicale, les lésions y présenter une in-
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lensilé qu’elles n’onl pas dans le reste du cordon postérieur; dans CCS cas le cordon de Goll est pris en niasse; d’autres
Fi". 171.
Moelle lombaire dans un cas de tabes (les parties claires sont sclérosées). — Conservation des fibres C (commissurales?) situées à la jiartie antérieure du cordon postérieur. Conservation d’un petit territoire A situé de chaque côté du sillon postérieur; la conservation de ce petit territoire signalée par M. Strümpcll est fréquente dans la moelle lombaire des tabétiques.
fois une partie seulement de son territoire est atteinte. Enfin
Fig. 172.
Coupe de la moelle lombaire dans le tabes (les parties claires sont sclérosées). Conservation des libres B (commissurales?) situées à la région antérieure du cordon postérieur. — On remarquera que la sclérose se continue dans les faisceaux blancs au niveau de 1 extrémité de la corne postérieure, le petit quadrilatère ainsi formé et que l’on voit rempli d un pointillé lin est la zone marginale de Lissauer atteinte par la dégénération ; elle devrait Cire plus claire.
M. Strüinpell a montre qu’il n’est pas rare de voir dans la région lombaire un petit fuseau de fibres se conserver à l’union du
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tiers postérieur et du tiers moyeu du sillon postérieur; ce petit fuseau de libres correspond à la Zone Médiane de M. Mechsig.
Quant au Reste du cordon de Burdacli, c’est sa partie moyenne, qui oiïre en général les lésions les plus accusées; il existe en effet certains points de son territoire qui, ainsi que le dit fort justement M. Strvimpell, ne participent que d’une façon tout à fait tardive à la dégénération. Ces points sont : d’une part, la région antérieure du
Fig. 175
Coupe de la région cervicale dans un cas de tabes. Presque tout le cordon postérieur est détruit à l’exception de quelques libres saines dans l’angle postérieur et externe du cordon postérieur, à l’exception aussi des fibres situées en arrière de la commissure postérieure et le long de la base de la corne postérieure, zone cornu-commissurale. On remarquera aussi les traînées de fibres isolées qui, partant de la commissure postérieure, vont le long du sillon postérieur, puis le quittent pour gagner la périphérie de la moelle; ces traînées de fibres isolées sont les derniers vestiges des bandes de tissu sain qui se trouvent è ce niveau dans les cas où les lésions sont moins avancées (comparer la figure ci-dessus avec la figure 191).
cordon postérieur au voisinage de la commissure postérieure et de la partie la plus antérieure de la base de la corne postérieure (') ; d’autre part l’angle postéro-externe du cordon postérieur, en bordure de la corne postérieure; la conservation de ce deuxième territoire est souvent bien marquée dans les coupes de la région cervicale; il est bon de remarquer qu’elle ne subsiste pas aussi longtemps que celle du territoire antérieur.
Lorsque le cordon postérieur est envahi dans presque toute son
1. Nous avons déjà vu, à propos des dégénéralioiis second.nires par lésion transversc de la moelle, qu’il existe dans cette portion du cordon postérieur un certain nombre de libres cornrnissurales; ce sont probablement ces libres (pii demeurent plus ou moins longtemps indemnes dans le tabes, zone cornu-coimiiissurale.
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cpaissciir j)ar les lésions scléreuses, il n’est pas rare de voir le sillon postérieur disparaître eoniine si les deux moitiés de la moelle s’étaient soudées rune à l’autre.
En général, les altérations dont je viens de vous entretenir sont à peu près itlentiques dans le cordon postéi'ieur du côté droit et dans celui du côté gauche; cependant on peut observer quelquefois une asijmclrie manifeste des zones de sclérose, et j’en mets un exemple sous vos yeux.
Au point de vue histologique les caractères des lésions des cordons postérieurs sont les suivants : Les mailles du tissu interstitiel sont beaucoup plus volumineuses et contiennent une plus grande quantité de noyaux qu’à l’état normal. Le nombre des fibres ner-
vis- 174.
Coupe de la moelle cervicale dans un cas de tabes. — Celle ligure inonlre qu’il peut y avoir dans certains cas un peu d’asymétrie dans les lésions des cordons postérieurs. On constate en eltet du côté droit, dans l’angle formé jiar la jonction des bords postérieur et externe du cordon postérieur avec la corne postérieure, qu’il existe une zone de tissu sain qui ne se retrouve pas du côté gauebe.
veuses circonscrites par ces mailles a considérablement diminué, et d’après mes propres impressions, il semble que cette diminution porte surtout et d’abord sur les fibres nerveuses de petit calibre qui se trouvent normalement dans les cordons postérieurs ; nous avons déjà vu, d’ailleurs, que dans les cas très prononcés la disparition des fibres nerveuses du cordon postérieur pouvait être presque absolue. Il est de réglé de décrire au niveau des coidons postérieurs une abondance de corps (p'anuleux-, j’avoue que pour ma part, bien que j’aie procédé à leur recberebe avec un soin tout particulier, il ne m’a été donné que fort rarement de trouver des
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corps granuleux dans les cordons postérieurs des tabétiques; en revanclie j’ai constaté rabscnce de ces éléments aussi bien dans des cas où la lésion était au début que dans ceux où elle était très avancée ; je me trouve donc ici en divergence très nette avec la majorité des anatomo-pathologistes. — Quant aux vaisseaux san- (juins, l'épaississement de leurs parois est très marquée dans les points où ils sont englobés au milieu des zones de sclérose, mais seulement dans ces points.
J'ai déjà eu l’occasion de vous dire quelques mots des altérations des méninges, et de vous parler de l’opacité de la pic-mère au niveau des cordons postérieurs. Il semble que, dans une certaine limite, le degré de ces altérations méningées soit correspondant à celui de la sclérose médullaire, mais le mécanisme de cet épaississement méningé, ou môme, si l’on veut, de cette méningite chronique, nous échappe.
2) Siibstfince grise. — Les altérations de la substance grise au cours du tabes ont à maintes reprises attiré l’attention des observateurs, et ont fait l’objet de quelques travaux spéciaux, notamment de la part de M. Pierret. Nos connaissances sur ce sujet laissent cependant encore beaucoup à désirer.
a. Corne antérieure. — J’ai déjà eu l’occasion de vous parler des lésions qui s’y peuvent rencontrer lorsque je vous ai entretenus des amyotrophies chez les tabétiques; je n’ai rien à ajouter sur ce sujet et passe aux autres parties de la substance grise.
3. Colonnes de Clarke. — Les altérations de ces organes, entrevues par quelques auteurs, n’ont été véritablement décrites qu’erl 1885 par M. L issauer. Voici en quoi elles consislent. — Vous avez vu. Messieurs, que dans les colonnes de Clarke on distingue d’une part les cellules ganglionnaires, d’autre part un réticulum de fines fibres nerveuses. Le tabes frappé uniquement le réticulum et laisse les cellules intactes, de telle sorte que celles-ci, dans les coupes cclorées par l’hématoxyline deWeigert, au lieu de reposer, comme à l’élat normal, sur un fond bleu, se trouvent contenues dans un disque jaunâtre qui tranche singulièrement sur le reste de la substance grise. Ce disque jaunâtre n’est autre chose que le territoire delà colonne de Clarke dont les fibres nerveuses formant réticulum ont perdu leur myéline et sont dégénérées. — M. Lissauer a fait remarquer qu’à la période de début du tabes, cette dégénération des fibres du réticulum est beaucoiq) plus accentuée pour le côté
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interne que pour le côté externe des colonnes de Clarke; il explique celte dill'érencc d’intensité du processus en admettant que la partie
Fig. 175.
Colonne de Clarke dans une moelle saine (1/2 schématique). — A, colonne de Clarke; D, cordon postérieur. — En haut et à gauche se voit l’amorce de la commissure postérieure. A droite et en bas de la colonne de Clai-ke, les tractus en éventail représentent la corne postérieure. La partie pointillée qui occupe toute la hauteur de la partie droite de la figure est le cordon latéral. Les gros ]ioints noirs contenus dans la colonne de Clarke représentent les cellules ganglionnaires (elles devraient être plus abondantes); les très petits points noirs indiquent le fin réticulum nerveux qui existe normalement dans les colonnes de Clarke.
interne de ces colonnes reçoit surtout les fibres radiculaires postérieures qui proviennent des parties inférieures de la moelle (les
Fig. 176.
Colonne do Clarke dans la moelle d'un tabétique (1/2 schématique). — A’, colonne de Clarke; IV, cordon postérieur altéré (pins clair), sauf toutefois au voisinage de la corne postérieure (bande plus foncée); C, corne postérieur; 1)', cordon latéral. — Le nombre des cellules ganglionnaires est resté ici le même que dans la moelle normale, mais le fin réticulum nerveux a presque entièrement disparu, d’où l’aspect clair.ciue présente ici la colonne de Clarke.
plus malades en général), tandis que la partie externe reçoit les fibres provenant d’un niveau plus élevé. — Cette conservation des
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cellules de Clarke dans le labes doit ôlrc rapprochée de l’intégrité des faisceaux cérébelleux directs dont ces cellules sont, comme vous savez, les centres trophiques. Dans les cas, très rares d’ailleurs, où ces faisceaux cérébelleux directs se montreraient atteints (Jeri-
l'ig. 177.
Coupe de la moelle (région dorsale inférieure) dans un cas de tabes. Le cordon postérieur est entièrement sclérosé. On remarquera l'aspect des colonnes de Clarke; elles sont tout à fait claires par suite de la disparition du réticulum nerveux qui ex ste dans les moelles saines; le nombre des cellules ganglionnaires n’a nullement diminué.
dràssik), leur dégénération tiendrait peut-être à ce que les cellules de Clarke se seraient, par exception, trouvées altérées.
Y- Corne Postérieure. — On peut, a ■priori, admettre que la substance grise de la corne postérieure ne saurait, dans le tabes, être indemne de lésions plus ou moins marquées, tant sont intimes les relations qui existent entre elle et le système des cordons postérieurs. Telle est d’ailleurs l’opinion qu’ont soutenue Lockhart Clarke, •M. Leyden, M. Pierrot, etc..., tandis que M. Vulpian se montrait plus hésitant et même considérait ces lésions de la corne postérieure comme exceptionnelles.
Dans son travail sur l’état de la corne postérieure dans le tabes, -M. üssaiier analyse d’une façon plus minutieuse qu’on ne l’avait
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fait jusqu’alors les différentes lésions qui se peuvent lencontrer. — 11 signale, entre autres, la disparilion d’un bon nombre des fibres fines situées dans la zone poslérieure de la substance spon- (jieusc et celle des fibres rayonnanles provenant du cordon postérieur. Quant aux cellules propres de la corne postérieure, nous manquons à leur égard de renseignements précis.
O. Canal Central. — Son état est variable, assez souvent les cellules de l’épendyme y sont en telle quantité, qu’elles l’obstruent. Dans quelques cas on a pu constater la coïncidence d’une dilatation assez considérable du canal central et de lésions étendues des cordons postérieurs. S’agissait-il là d’une altération fortuite au cours du tabes, ou d’une forme insolite de syringomyélie? — Je ne saurais vous fixer à cet égard.
Avant de terminer ce qui a trait à l’Anatomie Pathologique de la
Fig. 178.
Coupe de la partie inférieure du bulhe dans un cas de tabes (les parties blanches dans le cordon postéiieur indiquent les territoires scléroses). — A, lésions au niveau du cordon de Goll; B, lésions au niveau des cordons de Burdach; C, entre-croisement des pyramides, D, vestiges de la corne antérieure; E, vestiges de la corne postérieure.
Moelle dans le tabes, je dois vous rappeler que celle-ci peut être atteinte dans toute sa longueur, depuis et y compris le fdum terminale jusqu’au bulbe et plus haut encore. L étude des lésions du
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bulbe dans le tabes ne rentre pas dans le cadre de ces Leçons, et je vous ai d’ailleni's donné à cet egard les renseignements nécessaires. lorsque nous avons étudié les crises laryngées et l’iiémiatrophie de la langue. Qu’il me suffise, pour terminer ce qui a plus directement trait à la pathologie médullaire, de vous rappeler que. dans les régions inférieures du bulbe, on peut très nettement suivre les altérations du faisceau de Goll jusqu’au voisinage du noyau de ce faisceau, et de môme celles du faisceau de Burdacb jusqu’aux approches du noyau du même nom.
B. Raci.nes postéiuecres. — L’atrophie des racines postérieures dans le tabes est un fait tellement saillant, que sa constatation remonte aux premièn's périodes de l’étude de cette affection .M. Leyden est un des auteurs qui ont le plus insisté sur l’existence de ces lésions radiculaires, il est aussi un des rares auteurs qui aient cherché à en tenir compte pour expliquer la genèse des altérations médullaires du tabes. Les racines de la queue de cheval et celles du renflement lombaire sont particulièrement atteintes par cette atrophie; on l’observe également dans les parties supéi-ieures de l’axe rachidien, à ce niveau ce sont les racines du renflement cervical qui sont surtout frappées.
L’examen microscopique montre que dans les racines ainsi atrophiées le nombre des libres nerveuses a très notablement diminué; il semble que, d’autre part, le nombre des fines fibres nerveuses ait quelquefois augmenté, sans que je puisse dire s’il s’agit là d’une augmentation réelle ou purement relative.
Veuillez noter. Messieurs, que les nerfs asiniens, qui pour la plupart (excepté bien entendu, le nerf optique et le nerf olfactif), ne sont au sortir du bulbe que des racines postérieures, se comportent absolument comme les racines médullaires et présentent des altérations analogues.
C. Gaxcuoxs spinaux. — Leurs altérations ont été siunalées par un certain nombre d'auteurs, mais d’une façon qui est loin d’être concordante; une description méthodique des lésions qu ils présentent fait entièrement défaut. Quelques auteurs signalent une atrophie des cellules, d’autres la dégénération des fibres qui les traversent. Dans les pièces (ju’il m’a été donné d’examiner, cette dernière lésion m’a paru do beaucoup la plus nette, et quelque soin que j’aie rnis à les rechercher, je ne saurais, à mon grand regret, vous affii'iner l’existence de telle ou telle altération des
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cellules; cependant comme je vous le dirai bientôt, j'ai lieu de considérer une lésion de; ces cellules comme très vraisemblable.
1). Nerfs péripiiérioues. — Il n’est pas niable que les nerfs péripbériques des tabétiques présentent des altérations exlrôrnement marquées. Quelque banalcque soit la « névrite péiiphérique », elle se montre dans le tabes avec une fréquence et une intensité telles qu’il est bien difficile de ne pas la considérer comme faisant partie du tableau anatomo-pathologique de cette affection. C’est Westpbal (1878) qui paraît avoir signalé tout d’abord, mais d’une façon très contingente, l’existence de lésions dans une branche nerveuse sensitive chez un ataxique; puis vint M. Pierret à qui on doit, sans conteste, d’avoir appelé, en connaissance de cause, l’attention des médecins sur les névrites périphériques des tabétiques (1879). — En 1885, M. Déjerine publiait de nouveaux exemples de cette altération, et s’efforçait de lui assigner un rôle prépondérant dans la production de certains symptômes du tabes. Depuis lors, MM. Pitres et Vaillard, Oppenbeim et Siemerling, Nonne, et bien d’autres encore, ont montré quelle était la fréquence des névrites périphériques au cours du tabes. — Comme dans toutes les autres affections où on les rencontre (intoxications, diabète, tuberculose pulmonaire, cachexies diverses, etc., etc.), ces névrites sont plus marquées sur les fins rameaux nerveux que sur les gros troncs, mais il ne faudrait pas croire. Messieurs, comme on l’a dit, qu’elles siègent exclusivement sur les fibres sensitives; tous les ramuscules nerveux, quelle que soit leur qualité, peuvent présenter des altérations de ce genre.
E. Cerveau. — Je ne veux pas parler ici des lésions en foyer qui, ainsi que je vous l’ai dit à propos de l’hémiplégie des tabétiques, se montrent quelquefois dans les hémisphères ou dans la protubérance. Celles-là n’ont en réalité rien de particulier. — Les altérations du cerveau spéciales au tabes sont celles qui consistent dans une disparilion plus ou moins accentuée des fibres nerveuses contenues dans les circonvolutions. Cette altération, très analogue à celle qu’a décrite M. Tuezek dans la Paralysie Générale des aliénés, a été trouvée par M. Jendràssik dans deux cas de tabes. Dans ces cas c’étaient les circonvolutions postérieures et inférieures qui étaient atteintes, tandis qu’ordinaircment dans la Paralysie Générale, ce sont surtout les circonvolulions du lobe frontal. Je reviendrai d’ailleurs sur ce sujet dans la procbainc Leçon, et vous fournirai de nouveaux détails.
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TABES {Suite).
NATURE DE LA MALADIE
Natcbe DD TADEs ; Théol'ics à cet egard. — Les véritables lésions du tabes siègent dans le cerveau (Jendrâssik). — Rôle du grand sympathique. — Importance primordiale des lésions vasculaires. — Rôle de la méningite postérieure. — Sclérose systemaliqtte primitive des cordons postérieurs. — Objections contre cette opinion qui est l’opinion régnante. — Les libres du cordon postérieur, comme toutes celles des autres cordons de la moelle, ne dégénèrent que lorsque leurs cellides d’origine sont atteintes. — Étude des cellules d’origine des libres du cordon postérieur : — cellules des ganglions- spinaux, cellules ganglionnaires périphériques, arguments en faveur de l’existence de ces dernières; altérations de ces difl’érenis éléments cellulaires. — y écrites périphériques: — lésions des racines postérieures. — Les lésions de la moelle au cours du tabes sont dues à la dégénération secondaire ascendante des libres nerveuses provenant des racines postérieures. — Les dilTérentes localisations que présenlent, d’un sujet à l’autre, les zones scléreuses de la moelle des tabétiques s’expliquent par ce fait que, chez ces sujets, ce ne sont pas les mêmes racines postérieures qui sont atteintes, ou du moins, que celles-ci ne le sont pas au même degré chez tous les sujets et que la dégénération commence par certains groupes de leurs libres. — D’où le bien fondé, au point de vue anatomique, des différents types cliniques : tabes inférieur tabes cervical, etc. — Explicalion de la symétrie qu’on trouve d’ordinaire dans les lésions médullaires du tabes. — Le primum movens de cette altération des cellules nerveuses qui amène les lésions du tabes serait la toxine d’origine syphilitique soupçonnée par Jl. Strümpcil.
La Natxire du tabcs est certainement un des points de la Neuropathologie qui ont donne naissance aux théories les plus nombreuses elles plus contradictoires. Hélas! Messieurs, nous ne sommes pas encore sortis de la période des tâtonnements, et à mon grand regret je n’aurai guère, dans cet important cliapitre de pathologie nerveuse, à vous offrir que des hypothèses.
Il est parfaitement inutile, d’ailleurs, de vous citer ici toutes ces théories-, vous me permettrez de rcprodnii’c devant vous seulement celles qui semblent présenter un intérêt particulier.
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Le CenvEAU serait, d après M. Jendrâssik, le siège des lésions les plus importantes du tabes, et la plupart des symptômes de celte
Fig- 179.
Coupe cio la deuxième circonvolution fi-ontale {normale), perponcliculaireinent à la surface de celle circonvolution. (D’après M. Jendràssilc.) — La surface libre de celte circonvolution se tiouve en haut, la partie inférieure do la coupe E se continue avec la couronne rayonnante. Les faisceaux de liunt-s verticales B représentent les faisceaux de libres qui, dans les circonvolutions saines, contribuent à former les irradiations de la couronne rayonnante.
affection seraient directement dus à ces lésions cérébrales; cet auteur a meme une grande tendance à considérer les altérations de la moelle comme produites par une dégénération secondaire consécutive aux lésions cérébrales.
C'est là une opinion qui, au premier abord, vous cause. Messieurs, et non sans raison, un étonnement facile à comprendre, tant elle s’éloigne des notions courantes. 11 ne faudrait cependant pas la rejeter sans examen, car alors même qu’un observateur de la valeur de M. Jendrâssik se trompe, on peut être assuré qu’il y a néanmoins dans son erreur une bonne part de vérité. Comme j’ai déjà eu l’occasion de vous le dire dans la Leçon précédente, ces lésions du cerveau existent, cela est certain, dans un assez grand nombre de cas de tabes, môme quand on n’a constaté aucun des
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signes de lu Paralysie Générale. Existent-elles dans tous les cas sans exception? je ne saurais vous le dire, mais je ne le crois pas.
Coupe de la circonvolution nccipilo-temporalc dans un cas de tabes; cette coupe est orientée comme la précédente. (D’après 51. Jendrâssik.) — La ligne horizontale supérieure représente la surface de la circonvolution. — corps granuleux en assez grande abondance. Les faisceaux de fibres nerveuses B' sont dans cette circonvolution malade infiniment moins nombreux et plus grêles que dans la figure précédente qui représente une circonvolution normale.
Le fait en lui-même est donc exact; quant à son interprétation, je ne peux accepter celle que nous propose M. Jendrâssik, car elle est basée surtout sur la Physiologie, science fragile. — Les lésions cérébrales qu’il invoque comme la cause de la sclérose médullaire sont, à mon avis, sans relation directe avec celle-ci; les circonvolutions sont atteintes pour leur compte comme l’est dans certains cas tel noyau pédonculaire, protubérantiel ou bulbaire. Les lésions cérébrales sont purement et simplement sous la dépendance de la même cause qui détermine les lésions médullaires du tabes ; la Syphilis. — Ces lésions cérébrales des tabétiques sont en somme très analogues, sinon identiques, à celles do la Paralysie Générale des aliénés; comme celles-ci elles sont dues à la Syphilis exerçant directement son action nocive sur les fd)res des circon-
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volulions cérébrales, indépendamment des ravages qu’elle peut faire du côté des cordons postérieurs de la moelle.
Si les troubles dus a ces alterations corticales se montrent postérieurement au début du Tabes, on dit que la Paralysie Générale est survenue dans le cours dn 'fabcs, sinon c’est l’inverse. — Nous ne savons d’ailleurs pas pourquoi, chez certains malade.s la Paralysie Générale ou le labos, évoluent isolément ou conjointement, pourquoi c’est tantôt l’une, tantôt l’autre de ces affections qui ouvre la scène morbide; nous ignorons d’ailleurs tout autant la raison pour laquelle certains tabétiques ont de la névrite optique tandis que d’autres n’en présentent jamais.
Certaines altérations du Grand Sympathique ont été également incriminées par quelques auteurs; Duchenne do Boulogne pensait qu’il s’agissait surtout de troubles dynamiques. MM. Raymond et Artbaud auraient cependant pu constater dans cet organe des lésions organiques manifestes.
Pour Ordonez, pour M. Adamkiewicz', pour M. Buzzard, etc..., la sclérose que l’on constate dans les cordons postérieurs de la moelle serait de nature vasculaire-, les vaisseaux qui se rendent aux cordons postérieurs et les irriguent deviendraient le siège d’altérations plus ou moins marquées, et consécutivement se produirait une sclérose de cette région. Celte théorie a pendant un certain temps joui d’une vogue véritable ; elle est en effet assez séduisante, et j’aurai l’occasion de vous montrer qu’elle peut servir avantageusement à expliquer les lésions dans les cas de scléroses combinées diffuses. Mais quand il s’agit d’une affection aussi nettement « systématique » que le tabes, il me semble impossible de l’appliquer. Comment admettre, en elfet, que des localisations aussi fines et aussi constanles que celles qui s’observent en pareil cas, dépendent d’un processus grossier, je dirais presque aveugle, comme celui de l’inflammation périvasculaire.
Les memes arguments peuvent être invoqués contre les auteurs qui, partant de ce fait que certains cas de tabes présentent un épaississement de la pie-mère, ont voulu rendre la Méningite postérieure responsable de la production des lésions tabétiques.
Nous arrivons maintenant aux théories d’apres lesquelles le tabes serait une sclérose sijstématique primitive des cordons postérieurs ; on peut dire que c’est là l’opinion qu’ont professée la plupart des
1. Cet auteur admet d’ailleurs que le tabes peut être produit par d’autres processus
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Neui'opathologisles clans le cours des trente dernières années. Tout récemmeut encore .M. Flechsig revenait sur ce sujet et, à l’aide des données Iburnies par l’étude du développement, s’efforçait de montrer (lue les points dans Icscjnels débute le tabes correspondent à des faisceaux parfaitement déterminés au point de vue de l’évolution.
D'après lui, en effet, te début des lésions se ferait dans les parties des cordons postérieurs que vous avez appris à connaître sous le nom de x-one radiculaire morjenne et de zone médiane, ces deux zones étant d’ailleurs synchrones au point de vue du dévelop-
Schémas de la moelle montrant les lésions du tabes au début. Les parties ponctuées indiquent les lésions; celles de la zone de Lissauer n’ont pas été indiquées. (D’après 31. Flechsig.) — Fig. 181 : milieu du renlleinent cervical; les lésions siégeraient dans la zone m (zone radiculaire moyenne) et dans la zone médiane. — Fig. 182 : moitié supérieure de la moelle dorsale on trouve les levions à la fois dans la zone radiculaire moyenne et dans la zone médiane. — Fig. 183 : renlleinent lombaire; les lésions siègent dans la zone radiculaire moyenne. — La signification des lettres est la suivante : V, zone radiculaire antérieure; jii, zone radiculaire moyenne; G, cordon de Goll; h, zone radiculaire postérieure partie externe, h‘, partie interne; l, zone de Lissauer. — Ces schémas sont reproduits ici à l’état de documents, ils corre.spondent aux lésions que l’on trouve le plus souvent; maison ne doit pas les appliquer h tous les cas de tabes au début.
pernent embryonnaire; puis les lésions tabétiques se montreraient dans la zone de Lissauer et dans les faisceaux de Goll, ensuite
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duiis la zone radiculaire posldrieure et interne, el seulement en dernier lieu dans la zone radiculaire antérieure.
Je crois, Messieurs, que dans l’état actuel de la science, il nest plus possible d'admettre qu'il existe des scléroses primitives de tel ou tel cordon de la moelle. Pour qu’une fd)rc nerveuse dégénère, il est de toute nécessité ou l)ien qu’elle soit séparée de sa cellule d’origine qui est son centre trophique, ou bien que cctie cellule d’originevienne ellc-môme à disparaître. — C’est faire à de simples conducteurs (nerfs ou cordons médullaires) beaucoup trop d’honneur que de leur attribuer une existence assez indépendante pour être atteints de lésions primitives. Non, Messieurs, toutes les altérations systématiques des faisceaux de la moelle ne sont que des altérations secondaires ; dans toutes les dégénérations d’un cordon nerveux, soit intra-mcdullairc, soit périphérique, ce qu’il faut chercher avant tout, c’est la cellule malade.
Essayons d’appliquer au tabes cette règle de conduite. — Quel est, dans cette alfcction, le système de rd)i‘cs médullaires sur lequel portent les altérations? — C’est le cordon postérieur. — Voyons donc quelles sont les cellules d’origine des libres du cordon postérieur, et examinons les raisons qui peuvent nous permettre de dire si ces cellules d’origine sont malades ou non.
J’ai déjà eu, Messieurs, l’occasion de vous exposer en détail, à propos des dégénérations secondaires ascendantes, cette question des origines des fibres qui constituent le cordon postérieur. — Permettez-moi de vous en rappeler en quelques mots les principaux traits.
Le Système du Cordon Postérieur, avons-nous dit, ne fait tout d’abord pas partie intégrante de la moelle, du moins chez les plus jeunes embryons. Il prend naissance dans les Plaques Neurales latérales et ne pénètre que secondairement dans la moelle par l’intermédiaire des Racines Postérieures qui, bourgeonnant de dehors en dedans, s’introduisent dans l’épaisseur de l’axe médullaire; leurs fibres, dans leur trajet ascendant, se disposent alors parallèlement les unes aux autres, et le cordon ‘postérieur se trouve constitué. — Voilà, Messieurs, un fait d’importance majeure, ne le perdons jamais de vue; les fibres du cordon postérieur n'appartiennent à la moelle cjue par accession.
Ces fibres des racines postérieures, dans quelles cellules d’origine prennent-elles donc naissance? — L’opinion admise d’une
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façon générale est que toutes ces fibres proviennent des cellules nerveuses dont se composent les ganrjlions spinaux. — Le fait est avéré, .Messieurs, pour un grand nombre, pour 1e plus grand nombre des fibres radiculaires postérieures; mais l’est-il pour toutes sans e.vception? — J’aurais une très grande tendance à penser que certaines des fibres radiculaires postérieures ont une origine différente et qu’elles proviennent de cellules nerveuses qui, pendant la période embryonnaire, se sont séparées des groupes cellulaires formant les Plaques Neurales, et ont émigré alors dans la profondeur et à la périphérie des différentes régions du corps, entraînées par le développement centrifuge des divers organes dans lesquels elles se sont fixées (peau, muscles, tendons, aponévroses, etc.). Pour cette raison, j’appellerai si vous le voulez bien ces éléments : cellules ganglionnaires j)ériphériques. — 11 est très vraisemblable que sinon tous, du moins une partie des corpuscules nerveux dits terminaux qu’on rencontre dans ces différents organes (peau, aponévroses, tendons) ne sont autre chose que les cellules ganglionnaires périphériques dont il vient d’être question. La seule différence, mais elle est capitale, entre ma façon de voir à l’égard de certains de ces corpuscules et celle des auteurs, consisterait donc en ce que pour moi, ceux-ci, loin d’être des o?’<yanes terminaux, seraient au contraire des cellules d'origine, c’est-à-dire donneraient naissance à une libre nerveuse cheminant dans les troncs nerveux, et pénétrant dans la moelle par les racines postérieures, pour contribuer à la formation du cordon postérieur.
Vous me demanderez. Messieurs, sur quoi je me fonde pour admettre l’existence de ces fibres à origine périphérique. Hélas! les arguments que j’ai à faire valoir devant vous ne sont guère, je le crains, de nature à entraîner du premier coup votre conviction.
Tout d’abord, je dois vous avouer que de l’avis des anatomistes qui connaissent le mieux ces questions, jamais on n’a, chez l’homme, pu constater d’une façon directe l’existence d’une fibre de ce genre. — Cependant nous connaissons dans certains organes des sens (muqueuse olfactive, papilles gustatives, etc.), des cellules qui semblent bien être non pas des organes de tei'ininaison, mais des cellules d’origine. — De plus, chez les animaux, Texisterice de ces cellules ganglionnaires ()éri[)hériques devient infini-
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ment pins nclle: mais combien ces animaux sont loin de nous : l’ampliioxiis, le lombric clc.! Pour ûtre juste, Messieurs, il faut ajouter (juc si l’on ne connaît pas ces éléments anatomicjucs chez riiommc, on ne les y a guère eberebés jusqu’ici, et d’ailleurs cette l'ccbercbc semble entourée de difficultés considérables.
D’autre part l’expérimentation a montré à M. Joseph que, si l’on sccliomic un nerf au-dessous de son ganglion spinal, il se produit une dégénération d’un certain nombre de fibres dans ce ganglion et dans la racine poslériciire qui en provient. — Si les résultats de cette expérience étaient admis par tous les anatomo-palliologistes, ma démonstration serait faite d’ores et déjà ; mais je ne dois pas vous laisser ignorer. Messieurs, qu’ils sont fort controversés.
En troisième lieu, et ici je me sens sur un terrain plus solide, car c’est de pathologie humaine qu’il s’agit , les documents fournis par les amputations de la cuisse montrent, ainsi que je vous l’ai exposé en détail, qu’après la section d’un nerf mixte, tel que le sciatique, il se fait une dégénéralion ascendante de ce nerf; à la suite de celle-ci survient une atrophie manifeste du cordon postérieur correspondant. Il faut donc, de toute nécessité, et je vous ai à cette occasion rappelé le rôle initiateur de .MM. Friedlander et Krause, il faut, dis-je, que dans ce nerf il existe des fibres dont le centre trophique siège dans la portion du membre amputée, et dont par conséquent la dégénération est ascendante. Je vous ferai d’ailleurs remarquer. Messieurs, que, dans le cas d’amputation de la cuisse que j’ai pris comme base de ma description, les lésions dégénératives du nerf se prolongeaient jusque dans la moelle, et qu’elles se localisaient dans celle-ci sur les points même où siègent les lésions du tabes (bandelettes externes, cordon de Burdach, cordon de Goll).
Mais je me suis laissé entraîner un peu loin par cette digression, rien n’est compliqué comme d’exposer une hypothèse !
Nous disions donc. Messieurs, que les fibres nerveuses contenues dans les racines postérieures émanent de deux centres trophiques distincts : l’un constitué par les cellules du ganglion spinal correspondant, l’autre par les, cellules ganglionnaires périphériques.
Je viens de vous indiquer les arguments que j’avais à faire valoir on faveur d’une altération des cellules ganglionnaires périphériques
1. M. von Lcnliossek. — Ursprung. Verlauf und Endigung der scnsibcln Xervenfasci'ii bei Lumbricus. — Arebiv. fur Mikroskopisclie Anatomie, t. XXXIX, 1892.
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dans le tabes: il nous fanl parler niainlenanl de Vêlât drs //anglions spinaux dans celte maladie.
Ainsi que je vous l’ai déjà dit, Messieurs, la constatation des
Fig. m. Fig. 185.
Fig. 186.
Fig. 181 : coupe de la moelle lombaire. — Fig. 185 : coupe de la moelle dorsale. — Fig. 180 coupe de la moelle cervicale. — Dans un cas d’amputation de la cuisse gauche. — On reinaiquera : 1» que dans la moelle lombaire dans laquelle se jettent les fibres nerveuses provenant des nerfs amputés, la dégénéralion atteint la bandelette externe, le. faisceau de Coll et celui de üurdach; au contraire dans les régions dorsale et cervicale, qui ne reçoivent plus de libres altérées, les cordons de Cidl seuls présentent des traces de dégénération ; — 2" la dégénération des fibrc-s nerveusf;s du côté gauche produit des altérations non seulement dans le cordon posbjrieur du côté gauche mais encore dans celui du côté droit; ce fait peut être invoqué (Hjiir expliquer la symétrie des lésions du I abcs malgré le nombre et l'indépendance des centres d'où part la dégénération ^ganglions spinaux et racines postérieures).
lésions fie ces organes est entourée de quelques diriicnltés ; de plus, comme on n’a guère l’iiabitudc, dans les autopsies, de conserver ceux-ci pour en faire un examen ultérieur, il s’ensuit tpie It's reii-
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seignements à leur égard sont très peu nombreux. Cependant MM. Oppenheim et Siemerling, pour ne parler (jue de travaux récents (les examens de ce genre publiés avant les quinze dernières années ont, par suite des progrès tecimiques réalisés depuis, bcaueou}) moins de valeur), décrivent et ligurent des lésions considérables dans les cellules et les libres des ganglions spinaux chez les tabétiques. — Pour ma pari, je ne saui’ais être aussi attirmatil' et dire que dans un cas où je les ai spécialement eberebées, il existât des lésions aussi nettes des cellules nerveuses. Cependant j’ai tout lieu de croire que dans ce cas ces cellules étaient moins abondantes que normalement, et certaines d’entre elles semblaient présenter des signes d’atrophie dégénérative. Dans ce môme cas on constatait très nettement l’atrophie d’un assez grand nombre des fibres nerveuses contenues dans les faisceaux qui courent à l’intcrieur des ganglions spinaux. — J’ai donc la conviction que dans tous les cas de tabes il existe des altérations des ganglions spinaux et que ces altérations* sont d’une importance majeure dans la genèse du processus de dégéuération tabétique.
Il V a quelque probabilité. Messieurs, pour que ces lésions des cellules des ganglions spinaux jouent également un rôle dans la genèse des manifestations connues sous le nom de névrites périphériques. Vous savez en effet que ces cellules ont une action trophique aussi bien sur les tilires des racines postérieures que sur celles des troncs nerveux périphériques. Les lésions des cellules des ganglions s’accompagneront donc d’une dégénération dans les troncs nerveux périphériques. Il semble que dans le tabes il en doive être ainsi, et telle est, je pense, pour une certaine part, la raison d’être de quelques-unes des altérations des nerfs périphériques. Mais ce processus ne saurait expliquer toutes ces altérations ni surtout le fait que ces altérations sont plus abondantes dans les fins ramuscules périphériques que dans les troncs eux-mêmes.
Pour moi, j’ai la conviction que dans la genèse des soi-disant névrites périphériques du tabes, il faut faire jouer uu grand rôle à la dégénération de ces cellules ganqlionnaires périphériques dont je
■1 rendant la publication de ces leçons, j’apprends par un article de 51. Daricr {Gaz. hebdom. de Méd., 50 janvier 1892) que 51. Babinski aurait épnüement, dans le courant de 1891 exprimé l’opinion que l’origine des lésions tabétiques doit être attribuée aux eanglions spinaux. 51. Babinski admettrait qu’un trouble dijnamiquc dans les fonctions des cellules de ces ganglions serait suflisant pour déterminer le processus
tabétique.
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VOUS ai entretenus à plusieurs reprises. — Quant à admettre (]ue de simples organes de transmission, tels que des nerfs, puissent ùtre primitivement et spontanément le siège d’une lésion aussi prononcée que l’est celle que l’on désigne du nom de « névrite périphérique », cela, Messieurs, je ne saurais le faire, et je liens à protester contre une semblable manière de voir, de môme que j’ai protesté contre l’opinion qui vent qu’il existe des affections primitives des cordons de la moelle.
Maintenant que vous savez. Messieurs, comment et pourquoi les fibres des racines postérieures sont altérées, il me reste a vous
Schéma du trajet et de la terminaison des fibres radiculaires postérieures. — La plaque noire fusiforme située en bas et à droite représente un ganglion spinal, la ligne qui le traverse marque le point de section de la racine postérieure qui en émane. Cette racine postérieure se divise en trois branches, chacune de celles-ci donne des branches secondaires descendantes. — ++++ fibres courtes se rendant dans la pointe de la corne postérieure; .... fibres moyennes se jetant dans la base de la corne postérieure après avoir remonté dans l'intérieur du cordon
de Burdach; fibres longues se jetant dans le noyau du cordon de Coll 1) après avoir
remonté dans l’intérieur du cordon de Coll. — Le noyau do Burdach se trouve en C.
montrer que ce sont elles qui, pénétrant dans la moelle pour former le cordon postérieur, déterminent par leur dégénéralion la sclérose
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Fifir. 188-100. (Voir la légende ci-après.)
démonstration, il faut tout d’abord que je vous rappelle quel est dans la moelle le trajet de ces fibres radiculaires postérieures?
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(Voir lig. 187). Nous les avons avec MM. Singer et Mïinzer partagées en trois gi’onpes :
r Le groupe des fibres courtes (jiii se jettent dans la corne postérieure presque aussitôt après leur entrée dans la moelle.
2“ Le groupe des fibres moyennes qui parcourent une hauteur pinson moins grande dans la moelle en obliquant vers le sillon postérieur jusqu’à ce qu’elles se recourbent en dehors, et se portent
Légende des fig. 188-190.
Schéma destiné à montrer que dans le tabes la localisation des lésions médullaires varie suivant qu’il e.xisle une altération des racines postérieures de telle ou telle paire rachidienne, ou que tel ou tel groupe de libres est particuliérement atteint dans chaque racine. — A. coupe de la moelle lombaire; B, coupe de la moelle cervicale ;C, coupe de la partie inférieure du bulbe. — La moitié gauche de la figure représente une moelle dont les racines postérieures ne sont lésées que dans la région lombaire la, b, c). La moitié droite représente une moelle dont les racines postérieures sont lésées non seulement dans la région lombaire «, é, c, mais aussi dans la région cervicale a', b', c'. — Du côté r.AUCiiE l'altération des fibres courtes a des racines postérieures détermine pour la moelle lombaire une zone de dégénéralion dans la bandelette externe ; l'altération des fibres moyennes b détermine une dégénération dans le cordon de Burdach; l'altération des libres longues c détermine une dégénération dans le cordon de Goll. Mais pour la région dorsale et surtout pour la région cervicale B, il n’en est plus de même, les racines qui entrent à ce niveau étant saines, la bandelette externe est complètement libre de toute dégénération; seules les libres moyennes et les libres longues altérées de la région lombaire parvenant jusqu’à celte hauteur donnent lieu à une zone de dégénéralion dans les cordons de Burdach et dans les cordons de Goll. Les libres altérées d’origine lombaire s’épuisent d’ailleurs dans la région cervicale, seules les libres longues vont jusqu’au bulbe et déterminent une zone de sclérose au niveau du cordon de Goll. — Du côté droit du schéma les zones de dégénéralion déterminées par l’altération des racines postérieures lombaires a, b, c sont les mêmes que du côté gauche; bandelette externe, cordon de Burdach, cordon du Goll, pour la coupe de la moelle lombaire A; cordon de Burdach, cordon de Goll, pour la coupe de la moelle cervicale B; cordon de Goll pour la coupe du bulbe C. Mais en outre les racines postérieures cervicales a', b', c' étant allérées du côté droit contrairement à ce qui avait lieu du côté gauche, il existe une zone de dégénération dans la bandelette externe droite; de plus (ce qui n’est pas marqué dans le schéma), la zone de dégénération du coi'don de Burdach est beaucoup plus étendue que celle du côté gauche, puisque du côté droit elle reçoit l’appoint des fibres moyennes et longues altérées. Enfin dans le bulbe, du côté droit, ces fibres moyennes et longues provenant des racines postérieures altérées de la région cervicale, en se rendant au zioj/au de Burdach, déterminent dans le cordon de Burdach une zone de dégénération qui n’existe pas du côté gauche. Il est également très vraisemblable que dans chaque paire rachidienne un groupe de fibres seulement peut être atteint tout d’abord, et que ce groupe est surtout celui des fibres moyennes ou celui des fibres longues. Cela explique la fréquente prédominance des lésions dans le cordon de Burdach et dans le cordon de Goll.
ensuite clans la corne postérieure vers la partie moyenne de celleci; un certain nombre de ces fibres se rendent dans les colonnes de Clarke. Ce groupe de fibres est contenu dans te cordon de Burdach.
5" Le groupe des fibres longues; ces libres sont surtout fournies par les racines de la queue de cheval et parcourent toute la hauteur delà moelle pour aller se jeter dans certains noyaux du bulbe; elles constituent les faisceaux de Goll.
Voyons maintenant comment toutes ces données anatomiques s’accordent avec les résultats fournis par l’autopsie des tabétiques.
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Dans la MOELi.E on Ironvc, avons-nous dit, une localisation initiale des lésions dans les bandelcUes externes et dans la zone de Lissauer; cela SC conçoit d’autant mieux que ce sont là les points d’entrée des racines postérieures (libres courtes et fibres moyennes) dans la sul)stance grise des coimes postérieures. Quant à la sclérose dans les cordons de Burdacli, elle est duc surtout à la dégénération des libres moyennes, ainsi que d’ailleurs la disparition du réticulum nerveux des colonnes de Clarke. — Enfin la sclérose des cordons de Coll dépend directement de la dégénération des fibres radiculaires longues.
Vous pouvez de la sorte, Messieurs, vous rendre un compte exact de la manière dont se forment, dans le tabes, ces fameuses zones de sclérose des cordons postérieurs. Veuillez d’ailleurs ne pas perdre de vue qu’il s’agit là de la dégénération des fibres provenant non pas d’un ou de deux, mais bien d’un grand nombre de ganglions spinaux, parfois de tous. Vous comprendrez ainsi que dans certains cas les bandelettes externes présentent des lésions sur presque toute la hauteur de la moelle lorsque toutes les fibres des racines des régions supérieures, y compiâs leurs fibres courtes, se trouvent altérées au même titre que celles des régions inférieures.
Dansd’autrescas, au contraire, la zone des bandelettes externes n’est plus altérée au niveau de la région cervicale ou même de la partie supérieure de la région dorsale. Dans ces cas les lésions sont uniquement localisées au faisceau de Goll et à la partie moyenne du faisceau de Burdach (voir tig. 191). On peut supposer alors, Messieurs, que les lésions des fibres radiculaires postérieures, et par conséquent des ganglions spinaux correspondants, sont restées confinées dans les régions inférieures de la moelle (queue de cheval, moelle lombaire, moelle dorsale inférieure) ; la dégénération n’a donc intéressé, dans les régions supérieures de la moelle, que les fibres moyennes et les libres longues provenant des racines inférieures, c’est-à-dire des fibres siégeant uniquement dans le cordon de Goll et dans le cordon de Burdach.
Ou bien, si on admet que dans chaque racine postérieure les différents groupes de fibres ne sont pas pris simultanément, mais que les lésions commencent par le groupe des fibres longues et par celui des fibres moyennes, on comprendra que dans les coupes de moelle faites aux niveaux où les lésions sont encore peu avancées (région dorsale, région cervicale), les altérations siègent à peu près
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exclusivement dans le cordon de lUirdacli cl un peu aussi dans le cordon de Goll; les bandelettes externes proprement dites se Ironvant à peu près cxclusivcmenl indemnes. — 11 est probable (]u’il en est ainsi éyalemenl dans les cas de tabes compliquant la paralysie générale des aliénés, car dans les schémas provenant de cas de ce genre et fournis par M. 'Wcstplial cl par M. Flecbsig (fig. 181, 18‘2, 185) vous voyez. Messieurs, sur les coupes de moelle situées
Moelle cervicale dans un cas de tabes (les parties sont d’autant plus claires qu’elles sont plus sclérosées). Si on retourne cette figure de façon à ce que les cornes postérieures regardent en haut, on voit que le principal territoire de sclérose présente très nettement la forme d’un M. La bande de tissu sain qui sépare le jambage externe du jambage interne semble occuper exactement le territoire au niveau duquel dans certains cas de dégénération descendante on trouve la dégénération en virgule de Schultze. Les lésions portent ici sur la partie postérieure du cordon de Goll et sur la partie moyenne du cordon de Burdach ; la bandelette externe proprement dite n’est pas atteinte.
au-dessus de la région lombaire les lésions siéger non pas dans les bandelettes externes, mais dans le cordon de Burdach et dans le cordon de Goll.
11 est donc, à mon avis, une nolion sans laquelle on ne peut expliquer le processus anatomo-patliologiquc du tabes; cette nolion capitale consiste en ce que les lésions médullaires du tabes se font par serjmenls, l’entrée de chaque racine postérieure apportant au cordon poslé-rieur un nouveau contingent de fibres dégéné-
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rées'. — Vous pouvez ainsi, Messieurs, vous expliquer aisément la raison des dil'lërences cliniques et anatomo-pathologiques parfois si considérables que présentent entre eux deux tabétiques pris au hasard ; chez l’un et chez l’autre ce ne sont pas les mômes paires nerveuses qui ont été frappées par la lésion primitive. L’un fera un tabes des membres inférieurs et des viscères abdominaux ; l’autre un tabes cervical; un troisième présentera surtout les
Fig. 192.
Coupe de moelle (région cervicale supérieure) dans le tabes. — Seule dans ce cas la moitié antérieure du cordon de Goll est atteinte par la sclérose; la forme générale du territoire occupe est celle d’un Y renversé.
signes d’un tabes céphalique suivant que les racines delà queue de cheval chez le premier, celles du renflement cervical chez le second, ou les racines des nerfs crâniens chez le troisième auront été particulièrement et primitivement atteintes.
Souvent ces trois segments principaux sont altérés d’une façon à peu près parallèle ; mais il faut bien savoir qu’ils peuvent être pris les uns ou les autres, sinon d’une manière absolument isolée, du moins avec une prédominance telle que, au point de vue clinique
1. Parmi les dilférents segments de la moelle c’est dans ceux constitués par le renflement lombaire et par le renflement cervical que les lésions tabétiques se montrent de préférence.
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et anatomique, la eonslllulioii des trois formes dont il vient d (Mre question : lombaire, cervicale, céphalique, est parfaitement légitime.
En présence de cette extrême dissociation des points de départ dn processus morbide, vous vous étonnerez peut-être, Messieurs, que les lésions du tabes soient en général symétriques d’un coté de la moelle à l’antre. On pourrait sans doute expliquer dans une certaine mesure cette symétrie en admettant, comme j’ai déjà eu l’occasion de vous le montrer pour la moelle de mes amputés, qu’une partie des fibres radiculaires d’un côté se porte dans le cordon postérieur de l’autre côté. — D’ailleurs cette symétrie n’est pas pour nous surprendre, car nous sommes habitués à la rencontrer dans des affections qui passent pour avoir un substratum anatomique éminemment dissocié et périphérique, je veux parler des paralysies toxiques (plomb, alcool, arsenic, etc...).
J’en ai fini, Messieurs, avec l’exposé de tous ces faits, et il faut bien ajouter aussi, de toutes ces hypothèses.
Permettez-moi de résumer rapidement, à la fin de celte Leçon, l’idée que pour ma part je me fais de la nature du tabes. Au point de vue anatomique :
Les lésions médullaires du tabes ne sont nullement le résultat d’une myélopathie primitive systématisée dans le cordon postérieur. Elles ne sont que l’aboutissant de la dégénération subie par les fibres radiculaires postérieures.
Celte dégénération des fibres radiculaires postérieures est due à l’altération des cellules des ganglions spinaux et à celle des cellules ganglionnaires périphériques.
Mais ces altérations cellulaires qui sont le primum movens des lésions du tabes, comment et pourquoi se produisent-elles ? — Veuillez vous rappeler. Messieurs, ce que je vous disais, à propos de l’étiologie du tabes, sur le rôle de la syphilis. C’est à l’infection syphilitique qu’il fiiut attribuer ces altérations cellulaires. Mais par quel mécanisme? — Ici il n’est plus question de néoplasies syphilitiques prenant ou non l’aspect de gommes circonscrites ou diffuses; ce n’est plus le tissu interstitiel de l’appareil nerveux qui est frappé, mais bien l’organe nerveux lui-môme, la cellule'. —
I. On remarquera que, bien que les cellules nerveuses de l'appareil saisilif (peau, tendons, etc.) et de l'appareil sennoriel (œil, oreille, etc.) soient ])lus particulièrement atteintes par le processus toxo-sypliililique qui détermine le tabes, les cellules nerveuses de l'appareil moteur semblent, dans (piebpies cas, n'étre pas à l'abri d'altérations analoi^ues (certaines amyotrophies, liémiatropliie de la laiijjue, etc.). Les cellules
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Sans (loulc celle manière de procéder dilïère notal)lement de celle que vous avez coiiliime de conslater dans le mode d’action de la syphilis. Les progrès réalisés récemment dans la connaissance des maladies infectieuses nous permettent cependant, sinon de résoudre l’énigme, du moins de proposer une solution rationnelle de celle-ci. Cette solution, c’est à iM. Strümpcll que je l’emprunterai, .le crois en effet que l’on ne peut se dispenser d’admettre, avec ce médecin distingué, que dans le tabes la syphilis agit comme un véritable poison organique, comme wnç, toxine. C’est ainsi seulement que nous pourrons nous expliquer que des cellules, distantes les unes des autres comme le sont celles des différents ganglions spinaux et les (;ellulcs ganglionnaires périphéri(]ues, soient atteintes simultanément par un môme processus et atteintes d’une façon spéciale, élective.
Encore une hypothèse! Messieurs. — Mais comme je vous l’ai dit en commençant la série de ces Leçons sur l’Anatomie Pathologique du tabes, tout ici est incertitude, tout est tâtonnement. Heureux ceux qui croient qu’il est en Médecine des questions sur lesquelles « la science est faite », et que le Tabes est de celles-là !
du cerveau seraient également susceptibles d’ôtre atleintes, ainsi (pi’en témoigne, dans certains cas, la dégenération des libres nerveuses des circonvolulions (paralysie générale, cas observés j>ar M. Jendrassik).
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MALADIE DE FRIEDREICH
IIisTORiQCE. — Les premiers cas ont été décrits par Friedreicli en 1861; en Angleterre, cas de Carpenter (1871), de 51. Gowers (1880); en France, thèse de M. Brousse (1882); Leçon de 51. Charcot; Thèse de 51. Soca. — Svjiptômes. — A. Troubles moteurs : — a) Troubles de la marche — b) Troubles de la slalion — c) Tremblevienl intenlionncl — d) Mouvements, cliorciformes — e) Phénomènes jtarahjliqucs. — B. Troubles Sensitifs : — a) Douleurs — b) Ancslhésie, analgésie — c) Désordres du sens musculaire. — C. Troubles de la Réflectivité : — a) Réflexes cutanés — b) Réfle.res tendineux. — D. Troubles des organes des sens : — Troubles oculaires; yystagmus. — E. Troubles cérébraux ; Vertiges; — Céphalalgie; — État de l'intelligence; — Troubles de la parole. — F. Troubles génito urinaires. — G. Troubles trophiques et vaso-moteurs ; — Pied bol ; — Atrophie musculaire; — Déviation rachidienne. — 51ap.che de la maladie : Progressive, présente quelquefois des rémissions ; pas de guérison. — Diagnostic avec ; le Tabes, la Sclérose en plaques, la Chorée de Sydenham, une pscudo-tnaladie de Friedreich récemment décrite par 51. Nonne.
Messieurs,
.\près avoir étudié en détail la Sclérose en Plaques et le Tabes, nous voici préparés à aborder la description d’une autre maladie qui participe pour ainsi dire de chacune de ces affections et qui après avoir été appelée par les uns Ataxie héréditaire, considérée par les autres comme appartenant à la Sclérose en Plaques, porte actuellement le nom de Maladie de Friedreich.
Jetons sur elle un premier coup d’œil, il vous permettra de juger immédiatement des affinités que je viens de vous signaler.
Il s’agit d’une ataxie à forme lente et progressive débutant très souvent dans le jeune âge, parfois chez plusieurs membres d’une môme famille; le trouble moteur apparaît aux membres inférieurs, et ne gagne que plus tard les membres supérieurs et les muscles
MALADIE DE EHIEDKEICII.
silués plus haut. Dans les cas confirmes, on constate une difficulté de plus en i)lus grande de la marche, celle-ci est tahéto-cérébelleuse et il s’y joint une instahilité choréiforme. L’articulation des mots est difficile; il existe du nystagmus, mais aucun des trouLles oculo-pupillaires qui s’observent dans le tabes ou la sclérose en plaques. Les rétlexes rotuliens sont complètement abolis, Loulcfüis les malades ne présentent ni troubles sensitifs ni douleurs fulgurantes.
La découverte de cette forme morbide est due sans conteste à l’un des cliniciens les plus éminents qu’ait comptés rAllemagne, à Friedreich, qui, comme vous le savez, fut le chef de celle École d’lleid,elherg d’où sont sortis des médecins de grande valeur. — En 1801, au Congrès de Spire, Friedreich présentait plusieurs malades atteints d’une ataxie singulière dont les symplômes étaient loin de concorder avec la description magistrale que Duebenne de Boulogne venait de donner (1858-1859) de l’Ataxie locomotrice progressive. Le clinicien allemand, s’appuyant sur ces observations, en concluait que la description de Duebenne élait inexacte et surtout incomplète, puisqu’elle ne s’appliquait pas aux cas de ce genre. En un mot, dans l’esprit de Friedreich il s’agissait là purement et simplement d’une forme d’Ataxie locomotrice progressive.
En France, pendant longtemps, ces faits furent méconnus, et sous l’intluence des travaux consacrés par MM. Charcot, Vulpian. Bournevillc et Guérard à la sclérose en plaques, on crut que les cas d’ataxie héréditaire n’appartenaient à rien autre chose qu’à la sclérose en plaques.
En Angleterre, M. Carpenter en 1871, M. Gowers en 1880, avaient publié des cas de ce genre; c’était toujours « l’Ataxie héréditaire », mais en somme une forme d’Ataxie locomotrice.
La question restait en l’état, et j’ai quelque raison de m’en souvenir, car dans un mémoire que je remettais en août 1882 pour le concours des prix de l’internat, je m’étais efforcé de dresser, d’après les descriptions des auteurs, le tableau clinique de celle affection que je ne connaissais pas, que personne en France n’avait encore observée, et je la considérais également comme une forme héréditaire du tabes. — Dans celle môme année 1882 paraissait une excellente thèse de M. Brousse, thèse faite sous l’influence de .M. Grasset et dans laquelle l’auteur se prononçait nettement pour l’indépendance de celle affection; c’était un progrès considérable.
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>[. Brousse proposail de la désigner du nom de « .^laladie deFriedreich ».
Le premier cas observé, ou du moins reconnu comme lel à Paris, lut celui d’un jeune garçon qui était entré dans le service de M. Charcot en 1884, alors que j’avais l’honneur d’être son chef de clinique. Je me souviens encore des conditions de celte admission, et je vais vous les dire pour vous montrer quel était alors l'état de la science à ce sujet. Ce jeune garçon fut amené un matin dans le cabinet de M. Charcot par un médecin des hôpitaux fort ami du progrès, très au courant, et même, si je peux m’exprimer aillai, à l’affût des choses nouvelles de la médecine. 11 s’agissait, pour ce médecin distingué, de présenter son malade à une Société savante comme une preuve de ce fait nié par certains auteurs, que le tabes peut se montrer chez les enfants. Avant de faire sa pi’ésentation et par un scrupule scientifique que l’on ne saurait trop louer, ce distingué collègue voulut avoir un conseil autorisé; c’est dans ce hiit qu’il avait amené ce jeune garçon à la Salpêtrière. Bien entendu, M. Charcot reconnut immédiatement à quelle maladie on avait affaire, et quelques jours plus tard, il consacrait à ce malade, que le demandeur d’avis lui avait gracieusement abandonné, trop heureux d’éviter l’erreur dans laquelle il allait tomber, une Leçon qui établissait définitivement l’autonomie de la maladie de Friedreich.
Depuis lors beaucoup de travaux et de revues (Rütimeyer, Musso, Massalongo, etc.) ont paru sur cette question, de nombreux cas ont été publiés, et la maladie de Friedreich constitue maintenant une espèce morbide nettement définie. Parmi ces travaux, je vous citerai surtout ceux en langue fx’ançaise de MM. Gilles de la Tourette, Blocq et Huet, la très remarquable thèse de M. Soca (1888) et une revue critique de M. Ladame (de Genève); j’aurai d’ailleurs à faire de fréquents emprunts à ces différents auteurs. Enfin, quand nous parlerons de l’Anatomie Pathologique de cette affection, j’aurai à vous signaler quelques autres travaux.
Les Symptômes de la maladie de Friedreich portant sur un grand nombre d’appareils, doivent être exposés dans un certain ordre, et je suivrai celui qui est le plus ordinairement employé, toujours avec la réserve que cette classification est purement artificielle.
Troublas inoLcurs. — Ils constituent, en somme, le groupe
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principal, celui qui appelle tout d’abord l’allenlion du malade el celle du médecin.
a) Troubles de la marche. — Dans les cas confirmés, ces troubles
Fig. 195.
Garçon de 6 ans, frère de la malade qui fait l'objet de la figure suivante, atteint de la maladie de Friedrcich. (D’après M. II. Massalongo.) — Incoordination très marquée; remarquer l'attitude des Jambes, celle des bras et de la tète.
sont très accentués, le malade s’avance en festonnant, les jambes écartées, à pas irréguliers et lourds, et souvent semble comme aviné; ce n’est pas la démarche des ataxiques, car il n’a les mouvements ni aussi violents, ni aussi brusques, ni aussi illogiques
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que les tabétiques, mais c’est quelque chose de plus que la démarche cérébelleuse pure ; il se joint eu ellet a celle-ci uu certain degré
Fille de 10 ans aflcclée de maladie de Friedreicli. (f)’aprôs M. n. Massalongo.) — 1,'alüludc do la malade indir}iie Iréï nettement l’incoordination et les troubles do la station dont elle Otait atteinte.
d’incoordination qui ri’cxislc pas dans cette dernière; aussi M. Charcot désigne-t-il la démarche de « l'ricdrcicli » sous le nom
MALAOIES DF, I.A MOKI.I.E.
Ô86 MALADIE DE FRIEDKEICU.
de labclo-cerdhelleiise. — En outre la tôle, pendant ce temps, éprouve une série d’oscillations fort analogues à celles qui se voient dans la sclérose en plaques.
h) Troubles de la slalion. — Ces troubles avaient été fort bien vus par Eriedreicli, et décrits par lui comme ataxie statique. Le malade a de la peine à se tenir debout, même les jambes écartées; il est obligé de temps en temps de changer ses pieds de place pour rétablir son équilibre, tout son corps est soumis à des oscillations irrégulières, et sa tête éprouve souvent une série plus ou moins longue de petits mouvements de salutation. Le signe de Ilomberg manque ordinairement, mais non toujours.
c) Tremblement intentionnel. — Ce tremblement n’est pas manifeste dans tous les cas, tant s’en faut, mais quand il existe, il rappelle très exactement celui de la sclérose en plaques; j’ai suKisamment insisté sur ce symptôme à propos de rette maladie pour me dispenseï' d’y revenir ici.
d) Mouvements choréi formes. — Les mouvements en question sont en général des mouvements « ronds » assez analogues à ceux de la chorée de Sydenham, mais ils n’ont oi'dinairement pas l’étendue qu’ils peuvent acquérir dans celle-ci, ils siègent dans les membres et aussi à la face et au cou, et contribuent à donner à ces malades l’aspect d’instabilité qui leur est vraiment particulier.
e) Phénomènes paralytiques. — Existe-t-il dans la maladie de Friedreicb un degré plus ou moins accentué de paralysie musculaire?— Les opinions diffèrent un peu à cet égard; pour moi, je me rangerais volontiers à celle de iM. Musso et de M. Soca, qui admettent l’existence de ce phénomène. 11 ne faudrait certes pas s’attendre à trouver une inactivité absolue des muscles qui en sont frappés, mais il me semble indiscutable que la force de certains muscles se montre très notablement diminuée, et que ceux-ci sont le siège d’une parésie assez accentuée; c’est là le cas, mais bien entendu chez quelques malades seulement, pour certains muscles des jambes, du tronc ou des épaules et probablement aussi des membres supérieurs.
B. Troubles de la sensibilité. — Ceux-ci, contrairement à ce qui se voit dans le tabes, sont rares, et en tout cas très peu prononcés quand ils existent.
a) Douleurs. — Elles ne font généralement pas partie du tableau symptomatique de la maladie de Fi iedrcich, cependant M. Charcot
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a montré que dans quelques cas elles exislaieul et pouvaient même revêtir le caractère de douleurs fuhjuranles très analogues à celles du tabes.
h) L'Anesthésie, VAmdcfésie ne s’observent guère non plus; cependant quelques auteurs, et surtout M. Soca, pensent que ces troubles sont assez fréquents et que si on ne les note pas plus souvent, c’est qu’étant très peu accentués, ils passent inaperçus. — Dans quelques cas, au contraire, on constate une hémianesthésie absolue, il s’agit alors d’hémianesthésie hystérique; l’hystérie coïncide en effet quelquefois avec la maladie de Friedreich, de même que nous l’avons vue survenir au cours de la sclérose en plaques ou du tabes; il faudrait donc se garder, en pareil cas, d’attribuer à l’affection médullaire ce qui n’est que l’effet de la névrose. M. Dcjei’ine aurait cependant observé des faits où, d’après lui, les troubles de la sensibilité ne pourraient être rapportés à l’hystérie.
c) Sens Musculaire, — Pour la plupart des auteurs il ne serait ordinairement pas atteint, du moins quant à la notion de position des membres, car le phénomène de Romberg, quand il existe, semble être bien plutôt dû à l’instabilité choréiforme qu’à un véritable trouble du sens musculaire. M. Soca, s’appuyant sur certains faits, pense cependant que ce dernier peut être quelquefois atteint. Les-' phénomènes sont ici tellement complexes qu’il est à mon avis bien difficile de faire la part de chaque élément, et l’on ne saurait rien affirmer d’une façon catégorique.
C. Troubles de la réflectivité. — a) Les réflexes cutanés sont en général conservés ; chez certains malades on les a notés exagérés ; en tout cas, il ne semble pas qu’ils présentent rien de caractéristique.
b) Les réflexes tendineux sont presque toujours absents, et c’est cette absence qui contribue à donner à la maladie de Friedreich cet aspect clinique singulier, consistant dans une sorte de mélange des symptômes du tabes avec ceux de la sclérose en plaques. — Quelquefois les réflexes tendineux sont simplement diminués. — Dans certaines observations on les signale même comme augmentés. Faut-il admettre qu’il y a eu erreur et que ces cas n’apparticniient pas à la maladie de Friedreich, ou bien attribuer cette exagération à une participation plus marquée qu’à l’ordinaire des cordons latéraux au processus morbide? — l’our moi, c’est la première opinion qui me paraît de beaucoup la plus vraisemblable, et je vous
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engage à vous mcfiei- un peu des prétendus cas de maladie de Fi-iedreicli dans lesciucls les réllexes tendineux seraient exagérés.
D. Troublas des orjfniies dos sans. — Ceux-ci ne portent pas, à proprement parler, sur les organes des senseux-mérnes, mais sur leurs annexes, notamment sur la musculature. C’est une nouvelle différence avec le tahes, analogue à celle qui consiste dans la rareté des troubles sensitifs au cours de la maladie de Friedreicli.
a) Du côté de l'œil. — Le trouble le plus fréquent et le plus intéressant est ;
Le mjstagmus. Celui-ci existe en effet dans la majorité des cas, mais il importe de savoir qu’en général il se montre assez tardivement; vous ne le constaterez guère que 2, 5 ans, ou môme plus tard encore après le début. De môme que celui de la sclérose en plaques, ce nystagmus est peu prononcé, ou même disparaît souvent à l’état de repos, mais dès que le malade veut fixer un objet et surtout s’il est obligé de faire pour cela un effort (regard latéral), le nystagmus apparaît aussitôt ou s’exagère considérablement.
La paralysie des muscles de l'œil avec ou sans diplopie peut exister, M. Joffroy en a publié un cas ; mais vous ne devrez pas vous attendre, messieurs, à observer dans la maladie de Friedreicli rien qui ressemble aux troubles de ce genre dans le tabes : autant ils sont fréquents dans celui-ci, autant ils sont rares dans celle-là.
Le nerf optique et la fonction visuelle, qui sont si souvent et si «iravement atteints dans le tabes, sont au contraire indemnes dans la maladie de Friedreicli.
Les réactions delà pupille sont normales ; on ne constate ni immobilité réllexe, ni pbénomène d’Argyll Robertson.
b) Du côté du goût, de Vouïe, de Vodorat il n’y a rien h signaler.
E. Troubles cérébraux. — Les vertiges se montrent assez fréquents, ils existent parlois d’une façon à peu près permanente, constituant une sorte d’état vertigineux continu, quelquefois aussi ils surviennent par accès nettement caractérisés.
La céphalalgie a été observée dans quelques cas, on l’a vue affecter l’aspect de la migraine.
L'intelligence peut ôlre considérée comme à peu prés intacte; notez bien ce fait, car il vous surprendra, messieurs, lorsque vous vous trouverez en présence de ces jeunes malades. A ne tenir compte que de leur aspect un peu bizarre, instable, assez souvent môme hébété, vous serez tentés de les considérer comme doués
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d’une inlclligence bien au-dessous de la moyenne. Vous vous tromperiez, car si vous iulerrogez les i)ai'culs ou les eiiranls eux-mômes, vous verrez que leur instruclion est à peu près aussi avancée que celle des élèves de leur âge. Voilà pour reul'ance. Qwanl à l’àgc adulte, les « l-’riedreicli » qui rallcignent ne jouissent peut-être plus d’une égalité intellectuelle aussi |)arlàile vis-à-vis de leurs camarades sains. D’après ce que j’ai pu observer, il me semble qu’en général leur développement psychique ne se fait pas d’une façon complète, bien qu’ils ne soient en somme ni des idiots, ni même de véritables arriérés. Certains d'entre eux n’arrivent jamais à bien écrire, mais c’est surtout sous l’influence des troubles musculaires.
La parole présente dans les cas confirmés des troubles très notables qui tiennent à des désordres dans l’innervation motrice de l’appareil du langage. Elle est lente, pâteuse et avec cela inégale (dans une même phrase le malade dira certains mots plus vile que d’autres). De plus la prononciation est épaisse, parfois indistincte. Mais ce n’est pas la « parole spasmodique » du plus grand nombre des cas de sclérose en plaques. S’il me fallait faire une comparaison, je dirais plutôt que celte parole ressemble à la « démarche cérébelleuse », car elle est, comme celle-ci, pesante, incertaine et titubante.
F. Troubles génito-urinaires. — Ils sont très peu marqués, et c’est là une nouvelle différence avec ce qui se voit dans le tabes; c’est tout au plus si, dans de très rares cas, on a constaté un peu d’incontinence nocturne d’urine. Quant aux troubles génitaux proprement dits, M. Soca,qui les a recherchés avec soin, affirme qu’ils n’e.\istent pas, et qu’on ne voit jamais d’impuissance ni chez l’homme, ni chez la femme, mais seulement un retard plus ou moins notable dans la date d’apparition de l’instinct sexuel chez l’homme ou des règles chez la femme.
G. Troubles trophi<[ues et vaso-moteurs. — Je n’ai, messieurs, il vous signaler aucune espèce de trouble trophique cutané, et notamment rien qui ressemble au mal perforant si fréquent dans le tabes. .Mais je dois appeler votre attention sur quelques phénomènes singuliers que je rangerai, faute de mieux, parmi les troubles tropbiques :
Un pkf/ bot d’une espèce particulière s’observe souvent chez les sujets atteints de maladie de friedreicli confirmée. Ce pied bol
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Fig. 195.
Pieds d'une malade altcinlc de maladie do Fricdrcich rjui présentait nn double pied bol des plus accentués. — Uemarqucr l’hypcrexlension des orteils, surtout des gros orteils, la cambrure exagérée de la iilante et du dos du pied. — Celle ligure provient d une malade du scr\icc de M. Charcot; mon excellent ami, M. P. Uicher,a bien voulu la dessiner spécialement pour ces Leçons. Je suis heureux do lui en exprimer toute ma gratitude.
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consiste en une défonnalion rappelant i’éqninisine, le pied est plus court que chez les sujets sains, ravant-i)ied est large, tout l’organe prend un aspect « tassé » dans le sens antéro-postérieur : si l’on examine le pied de profil on constate qu’il est « creux» à sa lace plantaire, tandis que sa lace dorsale présente une saillie exagérée. — En outre les orteils revêtent la lormc « en gril'fc » par suite de leur position en extension Ibrcée ; malgré cela ils sont susceptibles encore d’un degré assez marqué d’extension volontaire, et alors ils se trouvent véritablement en hyperextension, donnant, comme on l’a dit, une impression analogue à celle des orteils chez les athétosiques. Ces déformations sont bilatérales et disparaissent en partie dans la station debout. Notez, Messieurs, qu’il s’agit là d’un phénomène relativement précoce, qui débute par la rétraction du gros orteil, puis consécutivement amène celle des autres orteils; aussi, dans certaines familles où la maladie de Friedreich a frappé plusieurs individus, le signe considéré par les parents comme indiquant que tel ou tel enfant va en être atteint, est justement le relèvement du gros orteil. — A quoi tiennent ces déformations? Il est extrêmement difficile d’exprimer un avis à cet égard ; ce qui est certain, c’est que non seulement les muscles, mais encore le squelette du pied prennent part aux modifications qui déterminent cette altitude.
L’atrophie musculaire se montre quelquefois et sur différents muscles ; dans les cas que j’ai eu l’occasion de voir, c’était surtout sur ceux de la ceinture scapulaire et du bassin, mais je ne saurais vous donner sur ce point des renseignemenis détaillés. M. Joffroy, M. Dejeiâne, ont observé des cas de ce genre, et dans ceux de ce dernier auteur, l’atrophie siégeait tout particulièrement dans les segments périphériques des membres.
Une déviation rachidienne notable s’observe dans la majorité des cas de maladie de Friedreich confirmée; quelquefois aussi c’est un phénomène précoce. Elle consiste ordinairement dans une scoliose occupant de préférence la région dorsale, et peut s’accompagner d’un degré plus ou moins prononcé de lordose lombaire.
Tels sont les symptômes qui donnent à la maladie de Friedreich son aspect particulier; quant à leur ordre de succession et à la Marche de la maladie, voici quels ils sont, en général, d’après les observations des différents auteurs ; — Le premier symptôme qui
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appelle rallention du malade ou de son entourage est presque toujours le trouble de la démarche, quelquefois cependant, ce sont les troubles de la parole ou la scoliose. Dons les familles chez lesquelles on redoute de voir chaque nouvel enfant élrc atteint par l’affection médullaire, dans lesquelles, par conséquent, on a l’attention éveillée sur l’apparition des différents symptômes, l’hyperextension du gros orteil, l’absence des réllcxes rotuliens suffi>ent le plus souvent à indiquer le début de bcmaladic chez celui des enfants qui présente ces pliénomcncs.
Quoi qu’il en soit, au bout de quelques années, trois à cinq en moyenne, l’ataxie des membres inférieurs est nettement caractérisée, ainsi que celle des membres supérieurs; elle continue d’ailleurs à augmenter, tant pour les mains que pour les pieds, de telle sorte que non seulement le malade ne peut plus marcher, mais encore il ne se sert plus que difficilement de scs doigts ; il est alors confiné au lit, et c’est là la deuxième période.
Les choses restent en l’état et le malade ne quittera plus son lit ou son fauteuil pendant dix à quinze ans, vingt ans et davantage. — La mort survient à l’occasion d’une maladie intercurrente, et non par suite des progrès de l’affection médullaire.
La guérison est une terminaison absolument inconnue, quel que soit le traitement adopté ou l’agc du sujet. Mais ce que l’on observe parfois, ce sont des rémissions qui peuvent être longues; dans d’autres cas au contraire il survient des aggravations très brusques et considérables. Quant à un arrêt de l’affection, je ne crois pas qu’on l’ait jamais observé. La marche de la maladie de Fricdreich doit donc être considérée comme essentiellement progressive.
•l’ai pris soin, à propos de la description des principaux symptômes de la maladie de Friedreich, devons signaler les analogies que certains d’entre eux présentent, soit avec ceux du tabes, soit avec ceux de la sclérose en plaques et aussi les différences qui les séparent. C’est vous dire que le Diagnostic de la maladie de Friedreich doit être fait surtout avec ces deux affections; je vous exposerai aussi les caractères qui la distinguent de la chorée de Sydenham, car j’ai vu des médecins distingués prendre ces deux affections l’une pour l’autre.
Le tabes diffère de la maladie de Friedreich en ce que dans celle-ci l’incoordination n’a pas le môme aspect, les mouvements incoordonnés ne sont ni aussi amples, ni aussi brusques; de plus.
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ils se inonirent à peu piès aussi iiileiiscs dans les niembi’es supérieurs que (laus les iulérieurs. pliéuouièiie qui ii’a guère lieu pour le tabes que lorsqu’il s’agit de cas très avancés. 11 existe en outre dans la maladie de Friedreich des inouvenienls d’instabilité clioréi forme plus fréquemment et d’une façon beaiicoiq) plus accentuée que dans le tabes, et ce sont ces monvenients bien plutôt qu’une incoordination véritable qui déterminent dans la première de ces affections le signe de Romberg. Nous avons vu on outre que le caractère de la démarche chez les « Fiiedreich » était tabéto-cérébelleux. c’est-à-dire qu’à l’incoordination tabétique s’ajoutait une titubation analogue à celle des affections du cervelet. — En outre, dans la maladie doFriedreicb, vous savez que les troubles de la sensibilité ainsi (jiie ceux des organes des sens et notamment les troubles du côté de la pupille sont à peu près nuis; tous ces symptômes forment au contraire le fond du tableau clinique du tabes. — Quant au nystagmus, si fréquent dans la première de ces affections, quelques auteurs ont prétendu qu’il pouvait aussi se montrer dans la seconde; le fait est loin d’être généralement admis, ef^^quand môme il existerait, ce ne serait qu’à l’état de véritable rareté (Mobius). — Yous n’observez non plus dans la maladie de Friedreich ni troubles viscéraux, ni troubles trophiques cutanés ou articulaires ; en revanche, vous constaterez souvent l’existence d’une scoliose et de troubles spéciaux de la parole. Quant au pied bot qui existe dans les deux affections, il présente dans l’une et dans l’autre des caractères tout à fait différents. Enfin la maladie de Friedreich survient chez des enfants ou des jeunes gens, tandis que le tabes ne se montre guère avant vingt-cinq ans. La première de ces deux affections est essentiellement une maladie familiale, rien d’analogue ne s’observe dans la seconde.
Pour la Hdérose en plaques, j’ai suffisamment insisté déjà sur ses nombreuses analogies avec la maladie de Friedreich; il me reste à vous montrer que les différences sont plus nombreuses encore. Dans la prerniôj’e, la démarche est surtout cérébello-spasmodique; dans la seconde cérébello-ataxique; il existe en outre, flans celle-ci, une instabilité eboréiforme (jue vous ne retrouverez pas dans celle-là. Enfin, vous avez vu que dans la maladie de 1 riedreieb, on ne constate ni les paralysies oculaires, ni la névrite optique si fréquente dans la sclérose en plaques, tandis que l’abolition des réflexes tendineux, la scoliose, le pied bot, (pii se mon-
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Irenl (rime façon presque coiislanle dans la première de ces alîeclions ii’exislcnl pas dans la seconde.
La Chorée de Sydenham a pu, vous ai-je dit, dans certains cas. donner lieu à des erreurs de diagnostic; en effet, Messieurs, il existe entre ces deux affections quelques caractères communs, tels que l’instabilité dite clioréiforme, l’altération des mouvements intentionnels occupant à la fois les membres et la face, enfin l’une et l’autre affection sont pour ainsi dire l’apanage de la jeunesse.
Mais avec quelque attention, rien ne sera pins aisé que de ne pas les confondre, car dans la chorée les mouvements sont plus « ronds » et plus marques en général aux membres supérieurs qu’aux inférieurs; il n’existe ni pied bot, ni nystagmus; les réflexes rotuliens sont conservés, et le signe de Romberg fait défaut.
Peut-être y aurait-il lieu de signaler ici les cas récemment décrits par M. Nonne*, dans lesquels des symptômes d’incoordination et des trouljles de la parole assez analogues à ceux de la maladie de Friedreicli ont été observes chez plusieurs membres d’une môme famille; cette affection ne serait survenue qu’à la puberté; à l’aulopsic d’un de ces cas, M. Nonne n’a pas’’"trouvé la sclérose caractéristique de la maladie de Fricdreich, mais seulement une gracilité très marquée de la moelle et de quelques autres parties du système nerveux. — De quelle affection s’agit-il là en réalité? — Nous l’ignorons absolument, mais en attendant des travaux ultérieurs, je n’ai pas cru devoir passer sous silence des faits avancés par un observateur de mérite. Peut-être est-ce là l’amorce de quelque forme neuropathique nouvelle.
1. Konne, Ueber einc cigenlliümliche familiare Erkrankungsform, etc. Arch. f. Psycli., XXII, p. 285.
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Étiologie : — C’est une maladie familiale. — Quel est le rôle des antécédents pathologiques des géniteurs’? — Celui de la syphilis? — Début de la maladie de Friedreich presque toujours dans l’enfance, très rarement api’ès IG ans; — loi de Soca;
— fréquence un peu plus grande dans le sexe masculin. — Anatomie I’athologiode :
— Gracilité de la moelle. — Lésions scléreuses ; A, dans le Cordon postérieur dans les faisceaux de Goll et de Burdach; li, dans le Faisceau cérébelleux direct ; C, dans le Faisceau latéral (ce ne seraient pas les fibres pyramidales qui seraient atteintes), D, dans la zone de Lissauer. — E, Dans la Substance grise ; Colonnes de Clarke, leur réticulum est appauvri, leurs cellules sont moins nombreuses ; — Cornes postérieures diminuées de volume ; — Cornes antérieures présenteraient aussi quelques altérations. — Le Canal de V Éjmndymc peut être le siège de lésions diverses. — L’état des Méninges, des Racines postérieures et des Nerfs périphériques fait l’objet de nombreuses divergences entre les dilférents observateui’s. — Natcre de la maladie de Friedreich. — Opinions de MM. Dejerine et Lelulle, de M. Pilt, de M. Grasset. TiiÉnAPEUTîQüE ; son insuccès.
Messieurs,
Vous voyez, par tout ce que je viens de vous dire, combien, au point de vue clinique, la maladie de Friedreich présente une entité nette et distincte des affections auxquelles, au premier abord, on serait tenté de la rattacher. Son Étiologie n’est pas moins spéciale, ainsi que vous allez en juger.
C’est en effet une ma'adie familiale, c’est-à-dire une maladie qui frappe plusieurs membres d’une même famille. — Si vous parcourez les observations publiées par différenis auteurs, vous trouverez souvent que, trois, quatre, cinq frères et sœurs ont été consécutivement atteints. H semble, en outre, que dans quebiues cas la maladie se retrouve chez les ascendants, et que l’on puisse voir le père ou la mère et un certain nombre de leurs enfants en présenter les symptômes; parfois même la tendance morbide sauterait une génération, et un individu sain en ai)parence, mais dont le père
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OU le frère aurait clé atteint de celte forme d’ataxie, procréerait des enfants qui en seraient cnx-inémcs frappés. .Mais ces cas sont en somme assez rares, si tant est qu’ils existent, et le plus souvent, comme je viens de vous le dire, c’est seulement la coexistence chez plnsieui's fi’èrcs et sœurs (|ui déterminera le cachet « familial ». Cette notion avait déjà été relevée par Fricdrcich qui lui reconnaissait h bon droit, une hante importance, et l’avait mise en vedette dans le nom proposé par lui trAlaxte héréditaire.
Ne croyez pas, messieurs, que ce caractère familial soit absolument nécessaire; vous rencontrerez, en effet, des cas isolés : un seul enfant sera atteint dans une famille, tandis que ses frères et sœurs demeureront parfaitement sains. M. Soca fait à ce propos remarquer que les cas isolés se voient surtout dans les familles peu nombreuses, et émet l’hypothèse que s’il existait un plus grand nombre d’enfants dans ces familles, il y en aurait probablement quelques-uns qui seraient aussi atteints de cette affection. La chose est fort possible, mais le fait tel qu’il est montre tout au moins que la maladie de Friedreich ne survient pas fatalement chez tous les enfants d’une famille dont un des membres en a été frappé.
Sur les antécédents pathologiques et sur leur rôle dans l’étiologie de cette maladie, nous ne savons rien de bien précis. Du côté des géniteurs, on trouve assez souvent des affections nerveuses quelconques plus ou moins prononcées, mais sans signification particulière, depuis les névroses jusqu’aux maladies organiques les plus diverses.
D’après ce que vous connaissez maintenant de l’étiologie du tabes, vous devez vous demander, messieurs, si dans celle de la maladie de Friedreich la syphilis ne jouerait pas également un rôle. Celte question, il y a longtemps que, comme vous, je me la suis posée ; j’ai donc, lorsque l'occasion s’en est présentée, cherché si cette ataxie héréditaire ne serait pas purement et simplement due à Fhérédo-syphilis; j’ai questionné soigneusement les ascendants, mais je n’ai pu obtenir aucune confidence qui corroborât cette opinion; d’autre part, dans les observations publiées pai‘ les différents auteurs, vous trouverez bien rarement signalée une infection spécifique des parents. Nous ne sommes donc., pour le moment, nullement autorisés à admettre la nature syphilitique de celle maladie.
Ouant aux affections antérieures des malades eux-mémes, il n y
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a pas grand’cliose à noter, sinon que chez (|iiolqnes-ims la maladie de Friedreicli aurait paru se développer à la suite d’nne maladie int'ectieuse, telle que rougeole, scarlatine, variole. 11 est pen vraisemblable qu’il s’agisse là d’nne relation directe de cause à clTet, étant donnée la nature héréditaire de l’alTection, mais on peut fort bien admettre que celle-ci ait éprouvé pour ainsi dire un coup de fouet sous l’iniluence de la maladie infectieuse, et que l’apparition de ces symptômes s’en soit trouvée accélérée d'autant. Le fait n’a en lui-mème rien d’e.xtraordinaire, et vous pourrez le constater également dans une autre affection essentiellement héréditaire, la myopathie progressive primitive, qui semble quelquefois débuter aussi à l’occasion d’une des maladies infectieuses de l’enfance.
Quel est l’df/e du début de la maladie de Friedreich? J’ai déjà eu à plusieurs reprises l’occasion de vous dire qu’il s’agit là surtout d’une maladie de jeunesse, non seulement de la puberté, comme le pensait Friedreich, mais de Venfance, et sur 76 cas dans lesquels l’àge était indiqué, M. Soca n’en a pas trouvé moins des 2/5 dans lesquels la maladie s’était montrée avant 14 ans; chez quelquesuns môme, les premiers symptômes auraient été observés dès les premiers mois de la vie. En revanche, il est très rare qu’elle débute après 16 ans.
A propos de cette époque du début, je dois vous faire part de la remarque suivante, due à M. Soca et énoncée par cet auteur ainsi qu’il suit sous forme de loi : « Dans une même famille l’àge auquel débute la maladie de Friedreich est le môme pour chacun des membres qui en sont atteints » ; cbaque famille interprète donc pour ainsi dire la maladie de Friedreich à sa façon, et cela non seulement au point de vue de l’àge du début, mais aussi, paraît-il, au point de vue de certaines modalités cliniques qui s’observent dans quelques familles et non dans les autres.
Le sexe masculin serait un peu plus souvent frappé que le féminin (68 contre 47 — Soca), contrairement à l’opinion première de Friedreich.
Anatomie pathologique. — Cette partie de l’étude de la maladie de Friedreich est, je ne dois pas vous le cacher, messieurs, de beaucoup la moins avancée; peu d’autopsies ont été faites jusqu’à présent, et les résultats qu’elles ont donnés ne sont pas toujours
concordants. J’essayerai cependant de vous exposer dans leur ensemble
les lésions de cette maladie, mais je tiens à le répéter, cet exposé ne
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devra dire considéré par vous que comme un simple essai dans lequel je m’inspirerai surloul des travaux récents.
Un lait qui doit être tout d’abord consigné, c’est la (jracililé de la moelle; celle-ci peut être constatée au premier coup d’œil, carie diamètre de cet organe iie dépasse pas les 3/4 ou môme les 2/3 du diamètre normal; cette gracilité serait surtout apparente dans la région dorsale. On ne sait du reste pas à quoi la rapporter spécialement; peut-être reconnaît-elle diiïércntes causes telles que la disparition ou la diminution de volume d’une grande quantité de fdjres médullaires, dans les faisceaux dégénérés, la rétraction du tissu de sclérose, ou encore un défaut de développement des différents faisceaux.
L’examen microscopique va vous permettre de constater un certain nombre de lésions, et, notamment du coté des faisceaux blancs, l’existence d’une sclérose médnllaire . Examinons d’abord la localisation de celle-ci :
A. Dans le Cordon Poslôricur. — Les faisceaux de Goll sont le siège d’une dégénérafion extrêmement marquée qui peut être suivie depuis la région inférieure de la moelle jusqu’au bec du calamns
& E Fig. 19G.
Coupe de la moelle dorsale moyenne dans un cas de maladie de Friedreich (D'apres MM. Itlocq el Marinesco.) — K, portion triangulaire fortement dégénérée située en avant du faisceau cérébelleux direct et qui, pour MM. Blocq et Marinesco, représenterait peut-être le faisceau de Gowers; B, faisceau latéral moyennement dégénéré; C, faisceau cérébelleux direct; D, cordon de Burriach dégénéré; E, cordon de Goll fortement dégénéré; G, bande de libres saines qui contourne la corne postérieure.
scriplorivs; ces faisceaux sont donc pris dans toute leur longueur.
Les faisceaux de Burdach sont, eux aussi, altérés dans tout leur
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parcuiirs, mais avec une inlensité variable suivant les l’égions, le territoire sclérosé ne présentant pas nn aspect i(lcnli([ue aux diflérentes hauteurs; leur zone externe est généralement respectée. — La lésion de ces faisceaux diminue progressivement à partir de la région cervicale pour cesser dans les parties inférieures du bulbe.
B. Dans le Fiüsccaii côrubollcux direct. — Ce faisceau est sclérosé depuis son origine, c’est-à-dire à partir de la région dorsale inférieure ; la lésion est plus marquée encore au niveau de la région dorsale supéiâeure, au contraire, elle diminue notablement dans la région inférieure du bulbe, hauteur, à laquelle dans le territoire de ces faisceaux, on ne constate qu’une médiocre quantité de fibres dégénérées. Dans certaines observations (Pitt, Rütimeyer, Blocq et Marinesco), on ti'ouve très nettement indiqué ce fait que les lésions dépassaient en avant le territoire du faisceau cérébelleux direct, et que par conséquent le faisceau de Gowers se trouvait également
Coupes de la moelle dans un cas de maladie de Friedreich. (Cas 1 de M. Rütimeyer.) — Fig. 197 : partie supérieure du renflement cervical. — Fig. 198 ; région située entre la moelle cervicale et la moelle dorsale. — Fig. 199 ; moelle dorsale moyenne. — Fig. 200 ; région située entre la moelle dorsale et la moelle lombaire. — Fig. 201 : moelle lombaire moyenne.
altéré; je crois que cette altération peut être considérée comme constante dans la maladie de Friedreich parvenue à nn certain degré.
G. Dans les Fniscenux hdôraiix. — La plupart des auteurs donnent ces lésions des faisceaux latéraux comme portant sur les faisceaux pyramidaux croisés; j’avoue, messieurs, qu’il m’est difficile de partager leur opinion. Je conviens que ces lésions siègent
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flans le territoire des faisceaux pyramidaux croisés, mais j’hésite à admettre que les libres altérées soient celles du faisceau pyrami-
Coupes de la moelle dans un cas de maladie de Friedreicli. (Cas II de M. Rûlimcyer.) — Fig. 202 ; partie inférieure du renflement cervical. — Fig. 203 : moelle dorsale supérieure. — Fig. 204 : moelle dorsale moyenne. — Fig. 203 : moelle lombaire inférieure. — Fig. 206 : moelle sacrée.
dal. Vous savez en effet, messieurs, que dans le territoire de ces faisceaux existent différentes variétés morphologiques de fibres (fibres grosses, fibres fines); il n’y a donc rien d’élonnant à ce que ces fibres aient une origine différente, et la preuve en est que dans les cas de lésions les plus étendues du système pyramidal on trouve cependant en plein milieu delà zone occupée par ce système un certain nombre de fibres tout à fait intactes. — Dans la maladie de Friedreich, voici sur quelles raisons je me base pour soutenir que les fibres atteintes n’appartiennent pas au FPyC : 1“ la lésion du , faisceau latéral diminue considérablement de bas en haut jusqu’au niveau de la partie inferieure du bulbe, ce qui n’est guère le propre des altérations du faisceau pyramidal; 2“ sur une coupe transversale de la moelle, la localisation de la lésion du faisceau latéral ne correspond pas exactement à celle qu’aurait l’altération du faisceau pyramidal, elle est située un peu plus en dehors que celle-ci ;
5“ rien dans le tableau clinique ne rappelle les symptômes qui accompagnent d’une façon constante les altérations du faisceau pyramidal. — Mais si ce n’est pas le faisceau pyramidal qui est atteint, quelles sont donc, m’objeclercz-vous, messieurs, les fibres dont la lésion donne lieu à cette sclérose du faisceau latéral? — Il m’est difficile de répondre d’une façon tout à fait catégorique à
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celte question, mais cepemlanl je crois pouvoir présumer qu’il s’agit là (le fibres (lépeudaut du système des faisccau.x cérébelleux directs, et aiitéro-latéraux de Gowers et reliant ceux-ci.
D. Dans la Zona nuu'fjintüo do Lissmwr. — Les altérations des (ibres nerveuses dans cette région ne sont pas également admises parles différents auteurs. M. Rûlimeycr et M. Ladame disent ne les avoir pas constatées, tandis que MM. Letulle et Vaquez, MM. Blocq et .Marinesco les ont nettement observées; ces derniers auteurs font remarquer que dans leur cas les lésions de la zone de Lissauer ne se rencontraient que dans la région lombaire, cette zone étant intacte dans les régions dorsale et cervicale. En présence de cette divergence d’opinions il est difficile de se prononcer; j’aurais cependant une tendance très marquée à admettre que cette lésion des libres de la zone de Lissauer existe dans la maladie de Friedreicli d’une laçon très fréquente sinon même constante.
La Substance grise est également le siège de difiérentes altérations :
fl). Les colonnes de Clarke non seulement montrent une disparition plus ou moins accentuée des fibres nerveuses qui constituent leur réticulum, ainsi que cela se voit dans les tabes, mais encore leurs cellules sont en moins grand nombre, elles sont plus petites et ont perdu en général leurs prolongements.
h). Les cornes postérieures sont, comme d’ailleurs toutes les autres parties de la moelle, diminuées de volume, et présentent en outre une diminution très appréciable du nombre de leurs cellules.
c). Les cornes antérieures auraient été trouvées également altérées par quelques auteurs (Friedreich, Rütimeyer), les cellules en seraient parfois atrophiées; et peut-être ces lésions expliqueraientelles les cas dans lesquels, comme je vous l’ai dit, on constate cliniquement l’existence d’une atrophie musculaire.
Le Canal de l’Épendyme présente quelquefois des altérations dont la signification n’est pas encore très bien établie ; par exemple on a noté : la bifidité, Veclopie latérale, des lésions péri-épendymaires.
Les Méninges spinales semblent ne pas se montrer toujours sous le même aspect; c’est ainsi que quelques auteurs prétendent que cet épaississement était très net dans les cas qu’ils ont observés, tandis que d’autres disent qu’il était nul ou à peine marqué.
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En tout cas, lorsque cet épaississement existe, c’est au voisinage (les cordons postérieurs qu’il est le plus prononcé.
Les Uncincs /'os/évionres sont, elles aussi, l’occasion de divergences dans les ü[)inions exprimées sur leur état; c’est ainsi par exemple (pic MM. Lctnlle et Vaquez les représentent comme atleintes d’une façon irrégulière, tandis que MM. JUocq et Marinesco les considèrent comme aussi altérées que dans le tabes vulgaire.
Ouaut aux Norfs P6rij)]jôriqnos, les documents sur leur état sont encore moins nombreux que poiii' les altérations de la moelle: MM. Lctnlle et Vaquez et M. IJcjerine pensant, un peu a priori d’ailleurs, que les nerfs périphériques sont pas ou peu atteints, expliquent par cette intégrité l’absence de douleurs fulgurantes et de troubles de la sensibilité qui est ordinaire dans la maladie de Fricdrcich. — MM. Blocq cl Marinesco ont contesté cette manière de voir. 11 faut bien dire que sur le fait principal, l’absence ou la présence des névrites périphériques dans la maladie de Fricdreicli, nos connaissances sont loin d’être définitivement établies. 11 est donc quelque peu hasardeux d’émettre des hypothèses s’appuyant sur un fait encore aussi douteux.
Tel est, Messieurs, l’exposé des lésions constatées dans les diffé rentes parties du système nerveux au cours de la maladie de Friedreich. Voilà pour leur topographie; quant à leur essence même, je dois entrer dans quelques explications qui tendront surtout à vous mettre en garde contre une opinion erronée récemment mise en circulation.
Déjà plusieurs auteurs, dans la description des lésions microscopiques, avaient noté que, dans certaines régions de la moelle, le tissu scléreux se montrait très nettement formé de longues fibrilles plissées suivant leur sens transversal, et par suite de ce plissement présentant des directions plus ou moins obliques les unes par rapport aux autres. — Récemment, en 1890, MM. Dejcrine et Letullc sont revenus sur l’existence de ces « tourbillons », et en ont fait le point de départ de toute une théorie sur la nature du processus anatomique de la maladie de Friedreicb. Rapprochant ces tourbillons scléreux des lésions décrites par M. Cliaslin dans l’écorce cérébrale des épileptiques, lésions considérées par cet anatomopathologiste distingué comme de nature névroglique, MM. Dcjerine et Lctnlle crurent que dans l’ataxie héréditaire il s’agissait d’une altération tout à fait particulière; aussi se jugèrent-ils autorisés
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à ilédarer « qu’ils avaicnl découvert une sclérose nevrogiique pure de la moelle, la seule sclérose de ce genre connue jusqu’ici ». Pour étaver celle manière de voir, ils s’appuyaient, outre l’existence de ces tourbillons de librillcs, sur l’intégrité des septa conjonctifs et des vaisseaux dans les cordons postérieurs. De telle sorte que, d’après ces auteurs, la maladie de Friedreicli serait constituée par une sclérose névroglique pure, une gliose (sclérose d’origine ectodermique) des cordons postérieurs. Au contraire, la sclérose des faisceaux pyramidaux croisés et des faisceaux cérébelleux directs serait, toujours d’après MM. Dejerine et Lctulle, une « sclérose vasculaire », car on y constaterait l’absence des tourbillons névrogliques, la sclérose des septa, et des altérations vasculaires plus ou moins accentuées.
Ardemment soutenue par ses auteurs, cette thèse a joui sur le moment d’une certaine faveur auprès du public médical, mais les neurologistes d’une part, les anatomo-pathologistes d’autre part, s’inscrivirent immédiatement en faux contre elle. Parmi les opposants de la première heure nous trouvons MM. Blocq et MarinescOj M. Achard, M. Weigert; ces auteurs, chacun par des voies différentes, se rencontrèrent pour prouver l’inanité de l’assertion de MM. Dejerine et Letulle.
Voici un bref résumé des arguments qu’on peut faire valoir contre la manière devoir de MM. Dejerine et Letulle; a) les altérations vasculaires dans les cordons postérieurs non seulement ne font pas défaut, mais sont parfois assez prononcées pour que M. Pitt ait voulu faire de la maladie de Friedreich une sclérose vasculaire. D’ailleurs, MM. Blocq et Marinesco décrivent de nombreuses altérations des vaisseaux : prolifération nucléaire, dilatation lacunaire et môme oblitération. — b) Quant aux septa ils sont loin d’ôtre toujours indemnes, et leurs altérations sont mentionnées dans cei taines observations. — Enfin c) ce qui est plus grave, c’est que cette prétendue spécificité de la sclérose névroglique dans la maladie de Friedreich n’existe nullement. — D’une part, la disposition « en tourbillons » semble, à mon avis, être tout simplement l'indice des scléroses des centres nerveux l'éunissant les deux conditions suivantes: 1“ ôtre très anciennes: 2“ être survenues dans l’enfance pendant la période de développement des centres nerveux. (J’ai pour ma part, en 1884, à l’occasion d’un travail fait en collaboration avec .M. Jcndrâssik, sur la sclérose lobairc, cou-
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slalé dans les circonvoln lions cérébrales une disposition du tissu scléreux fort analogue à celle des tourbillons de la moelle dans la maladie de Kriedreicb, et je persiste à n’attribuer cette disposition qu’à la réunion des deux causes que je viens de vous signaler). — D’autre part, l’emploi des méthodes spéciales de coloration (Malassez. Weigert) a montré, et M. AcbaixP le fait très justement remarquer, que les autres scléroses de la moelle telles que celle du mal de Potl, du tabes, de la sclérose en plaques, de la sclérose latérael amyotrophique, des dégénérations secondaires, etc..., sont des scléroses névi’ogliqucs au môme titre que la maladie de Friedrcicli. — M. Weigert ^ va môme plus loin, et, grâce à l’emploi de sa nouvelle méthode de coloration de la névroglie, il déclare que daufi la sclérose en plaques la prolifération de la névroqlie est encore bien plus marquée que dans la maladie de Friedreich, et qu’il est pour lui incompréhensible que l’on ait voulu faire une gliose de la sclérose qui se montre dans cette dernière maladie.
Cette question préjudicielle se trouvant ainsi résolue et l’opinion de MM. Dejerine et Letullc étant reconnue erronée, quelle idée doit-on se faire de la nature de l’ataxie héréditaire au point de vue anotoino-pathologique? — Friedreich voyait en elle le résultat d’un arrêt de développement de la moelle, et quant à la lésion des cordons latéraux, il tendait à la rapporter à la propagation des lésions de la pie-mère consécutives à l’altération des cordons pos térieiirs. — M. Pitt acceptant l’opinion qu’il s’agit ici d’une maladie due à un vice de développement de la moelle, s’appuie sur cette remarque que dans la maladie de Friedreich les lésions portent sur les faisceaux de fihres qui se développent d’une façon tardive, en effet, tous les faisceaux atteints ne reçoivent leur gaine de myéline qu’après le cinquième mois; M. Pitt admet donc que les faisceaux pyramidaux prennent part à la dégénération. Enfin, M. Grasset émet une opinion différente : pour lui la maladie de Friedreich doit rentrer dans la classe des tahes combinés qu’il considère comme constituant un groupe nosologique autonome: j'aurai bientôt l’occasion de vous exprimer mon opinion sur les scléroses combinées, et vous verrez qu’elle est loin d’ôtre conforme à celle du distingué Professeur de Montpellier.
Achai'd, Bulletin tic la Sociélé Anatomique
2. C. Weiffcrt, Zur l’atliologisclieii Anatomie des Neurogliafasergcrüsls. — Cenlralblat fur Allgcmeine Pathologie, 1890, p. 729 et suivantes.
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En terminant ce chapitre trAnatomic Pathologique, je dois ajouter que si je ne vous ai parle jnsc|u’à présent dans la maladie de Friedreich que des lésions médullaires, c’est pour la horiiie raison que ce sont les seules que nous connaissions; mais il est hicn probable que par suite du progrès des études neurologiques, on décrira quelque jour d’autres lésions du côté du Bulbe, du Cerveau, et du Cervelet, car la maladie de Friedreich me semble être essentiellement une maladie cérébro-spinale. — A ous me permettrez d’ailleurs, Alessieurs, de garder, au sujet de la nature de cette maladie. un silence d’autant plus complet qu’il m’a été, jusqu’à l’heure actuelle, absolument impossible de me faire à cet égard une opinion même approximative.
Quel Traitement devrez-vous appliquer à la maladie de Friedreich? — Quelques-uns de scs symptômes, notamment les troubles de la marche et l’incoordination, auraient dans quelques cas été améliorés par l’emploi de la suspension ou de V électricité ; V antipyrine, qui a été préconisée par quelques auteurs, n’a aucune action favorable. Après ce que vous avez appris de l’essence de cette maladie, de sa nature familiale, vous ne vous étonnerez pas. Messieurs, quand je vous dirai qu’elle est absolument incurable.
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SCLÉROSES COMBINÉES
IlisToniQüE ; Wcsiplial (1877), Kalilcr et l’ick. Sli’ümpell, Raymond et Artliaiid, Bahes, Ballet et Minor, Grasset, etc. — Axatomie Pathologique. — Lésions : Dans les Cordons postérieurs — a) faisceau de Goll: b) faisceau de Burdach. — Dans les Cordons latéraux — a) faisceau pyramidal croisé; b) faisceau pyramidal direct. — Dans le Faisceau cérébelleux direct. — Dans le Faisceau de Gowers. — Dans la Substance grise — a) cellules des corues antérieures ; b) cellules des cornes posléricin’es ; c) cellules des colonnes de ClarUc. — Symptomatologie ; très diffuse et très variable. Deux grandes catégories suivant que les phénomènes tabétiques ou les phénomènes spasmodiques sont prédominants. — Diagnostic : avec le tabes, la sclérose en plaques, les myélites transverses. — A'ATunE de ces affections : — Leur classification en dilTérenls groupes. Expérience de Stensou; résultats obtenus par MJI. Elirlich et Brieger, par MM. Singer et Münzer; leur application à l’étude de la pathogénie des scléroses combinées.
Messieurs,
Les scléroses combinées, ou, suivant une autre terminologie, les tabes combinés, ne présentent pas, au point de vue de leurs symptômes, un tableau assez netlement tracé pour appeler vivement l’attention des observateurs. Aussi, contrairement à ce qui a eu lieu pour la plupart des autres affections dont je vous ai entretenus jusqu’à présent, ce n’est pas la Clinique qui a présidé à la constitution de celte espèce morbide, c’est l’Anatomie Patbologique ; vous verrez, Messieurs, que cette entité morbide n en est pas plus robuste pour cela, tout au contraire.
Bien que l’attention de quelques auteurs (Pierret) eût été déjà attirée sur certaines formes anormales du tabes, que M. Erb appelait des « formes mixtes », la notion exacte de l’existence des scléroses combinées ne date véritablement que du travail de
^VcstpIla sur ce sujet (1877). La uu^mc aimée, MM. Kalilcr cl Pick leur eousaeraieiU im Mémoire dont j’aurai l’occasion devons parlci' dans la suite. Depuis lors les publications sur celte afrccliou se sont multipliées, celles de M.M, Slrümpell, Raymond et Arlhaud, Babès, Ballet et Miuor, Dejcriuc, Babinski cl Charrin, Dana, etc., sont parmi les plus importantes. Enfin dans cet énoncé, je ne dois pas oublier le travail de M. Grasset, un des plus complets qui aient paru sur celte question; je tiens d’autant plus à faire ici celle déclaration que, comme vous le verrez dans le cours de celle Leçon, je suis loin de partager les opinions exprimées par cet auteur.
L’Anatomie Pathologique ayant, ainsi que je viens de vous le dire, présidé à la constitution du groupe des scléroses combinées, il y aura je crois, Messieurs, avantage à débuter par l’élude, des documents fournis par elle.
Pour prendre un type, et je suis loin de vous alfirmer que ce type existe autant qu’on a bien voulu le dire, imaginez. Messieurs, une moelle dans laquelle l’examen microscopique vous révélera simultanément les lésions suivantes :
A. Dans les Cordons Poslérieurs :
a) Les faisceaux de Goll sont dégénérés d’une façon à peu près
Fig. 207.
Coupe tie la moelle dans nn cas de scléiose combinée (région lombaire). — Les parties claires indiquent les territoires sclérosés; elles sont d’autant jilus claires que la sclérose est plus intense. — K, cordon de Goll; lî, G. partie postérieure du cordon latéral dans le voisinage du faisceau pyrainidal ; I), cordon de I^urdacli.
complète sur loiile la liautciir de la moelle, cl jusqu’à leur point de terminaison bulbaire.
h) Les faisceaux de Btn'dachsonl également allcints, mais souvent
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d’une façon moins prolbnde, moins complète cl en tout cas plus variable. D’après certains auteurs, la lésion de ces faisceaux serait presque loujours plus accentuée à la région dorsale qu’à la région lombaire, ce qui est différent de la localisation des altérations* du faisceau de Durdacli dans le tabes ; vous savez en effet que, dans
Fig. 208.
Fig. 209. Fig. 210.
Coupes (le la moelle clans un cas de sclérose combinée systématique. (D’après Weslphal.) — Fig. 208 : renflement cervical. — Fig. 209: région cervicale inférieure. — Fig. 210 : région dorsale moyenne.
cette dernière affection, c’est le plus souvent à la région lombaire que celles-ci sont le plus prononcées.
B. Dans les Cordons latéraux :
a) Le faisceau pyramidal croisé, n’est en général, disent les auteurs, pas atteint dans toute son étendue transversale; sa partie postéro-interne est ordinairement respectée; de même, au point de vue de la localisation en hauteur des lésions de ce faisceau, on fait remarquer que le plus souvent celles-ci existent à peine dans la région cervicale supérieure, tandis que leur intensité est bien plus grande dans les régions dorsale et lombaire.
b. Le faisceau pyramidal direct n’est généralement pas altéré, cependant, dans quelques cas, on a vu une zone de sclérose siéger au niveau des points de passage de ses fibres, surtout à la partie interne de ce territoire.
C. Dans le Faisceau cérébelleux direct
Celui-ci est toujours atteint et avec une assez grande intensité.
TREMTIi-DRUXlÈME LEÇON.
D. Dans le Fnisiccmi nnlcro-hilôrnl do Go^vcrs :
Los lésions sont en général moins prononcées pour celui-ci que
Coupes de la moelle dans un cas de sclérose combinée. (D’après M. Slrümpell.) — Les lésions sont suivant leur plus ou moins d’intensité caractérisées par des zones noires ou grises. — tig. 211 : lésions du faisceau de Coll et du faisceau de Burdach, du faisceau cérébelleux direct et du faisceau pyramidal croisé (région cervicale supérieure). — Fig. 212 ; mêmes lésions que pour la figure précédente (région dorsale moyenne). — Fig. 215 : la lésion des cordons postérieurs est moins marquée et tend à s’éloigner de la ligne médiane (région lombaire supérieure). — Fig. 2U : la lésion des cordons postérieurs est à peine visible (région lombaire inférieure). — On remarquera que toutes ces lésions vont en diminuant d’intensité de haut en bas.
pour le faisceau précédent; parfois même elles sont très peu accusées.
E. Dans la Siibslance r/rise :
a) Les cellules des cornes anlérieures peuvent être également frappées par le processus morbide, mais ce fait est assez rare.
h) Les cellules des cornes postérieures semblent participer d’une façon variable aux altérations des cordons postérieurs.
c) Les cellules des colonnes de Clarke auraient, dans certains cas, présenlé une atrophie plus ou moins marquée, mais les renseignements sont à cet égard trop peu explicites pour que je sois en état de vous rien affirmer.
Tel est. Messieurs, le résumé des altérations que l’on peut, à la rigueur, trouver réunies sur une même moelle. Vous vous imaginez à quelle Symptomatologie composite un pareil assemblage de lésions aura donné naissance :
A. Il y a des symptômes de naliiro lahâliquo consistant en : Incoordination se traduisant par la maladi’csse des mouvements, par la démarclie ataxique, par le signe de Uomberg. — Perte des
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rcllcxcs rolnlicns. — iJouloiirs Inlguraiilcs ou autres. — Anesthésies et paresthésies. — Troubles oculaires. — Troubles de la inic- Uon. — Troubles génitaux, etc.
B. Il existe conjointement avec les précédents, ou séparément, des symptômes de nnliirc spasinodhino tels que :
Exagération des réllexes rotuliens. — Clonus du pi(;d. — Affaiblissement moteur, parésie ou paralysie. — Crampes, — Contractures. — Démarche spasmodi([ue, etc.
Voilà, Messieurs, pour ainsi dire, un inventaire brut des symptômes qui peuvent s’observer dans les cas de sclérose combinée. Vous voyez quelles singulières rencontres sont susceptibles de se produire. Mais n’allez pas croire cependant que cette agglomération de symptômes se fasse tout à fait au hasard et sans axe directeur. Bien loin de là, on observe des tendances à réaliser plutôt tel groupement que tel autre, aussi est-on parvenu à tirer de ces groupements des sortes de tableaux cliniques; cela ne veut pas dire, d’ailleurs, que la sclérose combinée soit une entité morbide autonome comparable aux affections systématiques de la moelle.
Je vais vous indiquer les plus ordinaires parmi ces groupements cliniques.
Le Début peut se faire par l’un ou l’autre des symptômes suivants :
Raideur spasmodujae des jambes, ou bien ataxie, ou bien encore parésie et crampes, paresthésies, doidevrs, mais ces dernières sont rarement très violentes.
Le plus souvent voici comment les choses se passent : V ataxie ouvre la scène, puis bientôt survient la raideur spasmodiepæ des jambes, la diminution jn'écoce et rapide de la puissance génitale: les troubles vésicaux ne tardent pas à se montrer, ainsi qu’un certain degré d'engourdissement des membres inférieurs; quant aux doideurs, j’ai déjà eu l’occasion de vous dire, elles sont généralement peu intenses et de courte durée. D’après une remarque de M. Gowers, tandis que dans le tabes les douleurs siègent surtout aux membres inférieurs, dans la sclérose combinée, elles se localiseraient particulièrement à la région lombaire ou à la région sacrée. — Les troubles ocidaires seraient rares, et quant aux crises gastriques, intestinales ou laryngées, elles feraient à peu près entièrement défaut.
Dans les cas, que nous avons en vue où il existe de la raideur
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spasmoclujuc des membres inl'érieiirs, le réflexe rolulien esl, bien entendu, exagéré; il ne lait défaut (jiic beaucoup plus rarement et seulement lorsque le tableau clini([ue est plus francbement tabétique.
La démarche ])eut être caractérisée du nom de lahélo-spasmo dique, c’est-à-dire qu’elle piéscidc à la fois l’aspect de celle du tabes et de celle qui accompagne la paraplégie spasmodique.
Les membres supérieurs ne sont en général atteints qu’assez rarement et à un degré moindre ([ue les jambes.
C’est pour rappeler les principaux caractères dont il vient d’être question que M. Dana a proposé de donner à cet ensemble clinique le nom de « progressive spastic ataxia », qui, au point de vue descriptif, me semble en effet préférable à celui de « ataxie paraplegia » introduit par M. Gowers.
Le diagnostic doit être fait surtout a) avec le tabes et b) avec les principales variétés do. paraplégies spasmodiques.
a) . Avec le Tabes. — Dans celui-ci l'absence de tout phénomène spasmodique, la fréquence et l’intensité plus considérables des douleurs ainsi que leur siège (surtout dans les membres inférieurs) tout cela joint à l’abolition du réflexe rotulien et à la présence de troubles oculaires, suffira en général à établir le diagnostic. Notez en outre que, dans les scléroses combinées, bien plus souvent et en tout cas d’une façon licaucoup plus précoce que dans le tabes, il existe un degré assez accentué de paralysie des membres inférieurs.
b) . Avec les Paraplégies spasmodiques. — Celles que l’on éprouvera le plus de difficulté à distinguer des scléroses combinées sont celles dues :
a) à la Sclérose en plaques. — Dans cette dernière l’absence de symétrie, l’irrégularité dans les symptômes, la présence du tremblement et des troubles de la parole, éviteront toute confusion.
à la Myélite diffuse transverse. — Dans ce cas la substance grise est tout particulièrement frappée : on constate de l’atrophie musculaire plus ou moins étendue et souvent aussi des troubles du côté des sphincters; en outre, ou peut se rendre compte que les symptômes correspondent à une lésion transversale delà moelle, les régions situées au-dessus de ce point restant tout à fait indemnes.
Quant à l’Étiologie des Scléroses combinées, les documents dont nous disposons actuellement ne permettent pas de l’établir sur des bases sérieuses; tout ce qu’il m’est possible de vous dire, c’est que la plupart des cas surviennent chez des adnlles entre '2u et 40 ans.
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Jus(iirà pi-éscnt, Messieurs, je me suis Irouvé dans la nécessité de vous présenlei- les scléroses comhinées comme une véritable luililé morbide : e’élait le procédé le plus commode pour vous les déerire. Nous allons maiutenaul, si vous le voulez bien, voir ce qu’il laul penser de leur Nature véritable et de la place qu’elles doivent occuper dans les classilications nosologiques.
Pour MM. AV esl})lial, Kabler et Pick, Strümpcll, etc..., les scléroses combinées seraient le plus souvent dues à la réunion chez un môme malade de diflerents types de scléroses systématiques; elles seraient donc, en somme, de véritables scléroses systématiques .
M. Grasset est d’avis que le « tabes combiné » est, de même que le tabes dorsal, « un syndrome clinique qui prend rang parmi les maladies de la moelle, car il possède l’individualité clinique et aussi l’individualité anatomique caractérisée par l’association d’une sclérose postérieure systématisée avec une sclérose latérale dilTuse; c’est donc une myélite mixte ».
Pour MM. Ballet et Minor il s’agirait le plus souvent de scléroses diffuses pseudo-systématiques qui seraient très souvent de nature vasculaire, qui parfois aussi se trouveraient sous la dépendance d’un processus de méningite chronique (cette dernière manière de voir a été également soutenue par M. Dejerine).
Tout d’abord. Messieurs, il faut bien convenir d’une chose, c’est qu’il est absolument impossible de considérer tous les cas de scléroses combinées comme dus à un même processus. La nécessité s’impose de les classer en des groupes distincts qui peuvent être, comme vous allez le voir, fort différents les uns des autres.
La Classification que je vous propose est, à peu de chose près, celle qu’ont édifiée dans leur Mémoire MM. Ballet et Minor, elle comprend quatre groupes :
1“ 11 y a combinaison de véritables scléroses syslématiqiies, c’est ce qui a lieu par exemple pour les suivants :
a) pour certains cas de Paralysie Générale des aliénés dans lesquels on voit coïncider les lésions des cordons postérieurs, caractéristiques du tabes, avec une dégénération très nette des faisceaux latéraux, pyramidaux (?).
/>) il existe une combinaison de scléroses systématiques des Faisceaux de Goll, des faisceaux deBurdach et des Faisceaux Cérébelleux directs. Ces cas purs sont assez rares jusqu’à présent, et les détails manquent à leur égard; mais vous remarquerez. Messieurs, que la
ilisposilioii dos lésions esl Ibi l analogue à colle que j(ï vous ai décrite dans la Maladie de Friedroicli.
A propos de ces sc/cooses combinces sijstémalifiues, je veux, Messieurs, attirer votre atleutiou sur une expérience de Physiologie Pathologique, fort iuléressauto. Personne, je crois, u’eii a encore lait l’application à l’étude des lésions qui nous occupent, et cependant elle on éclaire la pathogénie d’iine assez vive lumière. •
Vous connaissez sans doute. Messieurs, la célèbre expérience de Stenson,qni consiste à suspendre temporairement le cours du sang dans l’aorte abdominale, puis à laisser celui-ci se rétablir, et à étudier les troubles de la fonction médullaire qui sont la conséquence de cet arrêt momentané de la circulation dans la partie inférieure de l’axe rachidien. — MM. Ehrlich et Brieger ont eu l’ingénieuse idée de mettre à profit cotte expérience pour examiner, au point de vue microscopique, les lésions ainsi produites dans la moelle. Ils ont signalé ce fait que la substance grise et les cordons antéro-latéraux présentent alors des lésions dégénératives considérables, tandis que les cordons postérieurs sont presque intacts, sauf au niveau de leur bord antérieur dans la partie qui avoisine la commissure postérieure. — A cette donnée fort importante, on peut encore en ajouter une autre, fournie par MM. Singer et Münzer : c’est la conservation dans le cordon latéral d’une zone marginale qui correspond complètement au territoire commun des faisceaux
Moelle d'un lapin chez lequel on avait pratiqué l’oblitération temporaire de l’aorte ahdominnlc (les parties claires dans les faisceaux latéraux et postérieurs indiquent les régions restées saines; les points noirs représentent les fibres dégénérées). (D’après MM. Singer et Münzer.) — On remarquera que la masse des faisceaux cérébelleux direct et de Gowers A est complètement indemne. Dans les cordons postérieurs le nombre des fibres dégénérées (points noirs) est très faible, ces fibres siègent surtout au voisinage de la commissure postérieure et do la base des cornes postérieures, et semblent bien appartenir à ce système que nous avons déjà considéré comme composé en partie de fibres comuiissuraies.
Cérébelleux direct et de Gowers. La conclusion à tirer de ces recherches est donc celle-ci : au point de vue de la iiulrilioii, les
SCLÉROSES COMBINÉES.
Cordons lUaiics de la moelle se dislingiienl en deux groupes enlièrenienl dislincls : d’une pari, les cordons anlcro-lalérmix dont la nulrilion ainsi (|uc celle de la SubsLancc Crise se trouve sous la dépendance directe de la circulation dans l’aorte lombaire; d’autre part, les cordons poster leurs et la masse commune des laisceaux cérébelleux direct et de Gowers, dont la nutrition est indépendante de la circulation dans l’aorte lombaire.
Celte distinction des cordons blancs médullaires en deux groupes, vous la retrouvez, Messieurs, en Pathologie. Quand le premier de ces groupes est atteint vous êtes en présence de lésions fort analogues à celles de la sclérose latérale amyotrophique ; quand c’est le second, vous avez affaire à la sclérose combinée systématique.
II. -- A une sclérose primitivement systématique viennent se joindre du coté des faisceaux latéraux des lésions do myélite diffuse par leptoméninyife. C’est là ce qui se verrait par exemple dans certains cas où, à la suite d’une sclérose systématique des cordons postérieurs, surviendraient des altérations dos méninges telles qu’elles se propageraient aux cordons latéraux et amèneraient leur sclérose. Mais cette sclérose secondaire par suite de son origine purement interstitielle ne serait, bien entendu, qu’une sclérose diffuse. On se gardera de prendre pour des faits de ce genre les cas de tabes, comme ceux dont je vous ai donné des exemples, dans lesquels la lésion des zones de Lissader est assez prononcée pour laisser croire à une altération des cordons latéraux.
III. — Inversement, une myélite diffuse préexistante peut déterminer des lésions ascendantes et descendantes de déyénération secondaire qui, elles, seront systématiques; ces dernières siègent le plus souvent sur les cordons de Goll ou sur les faisceaux pyramidaux croisés.
IV. — Certaines scléroses diffuses ont l’apparence d’être systématiques, et en réalité ne le sont pas du tout; ce dernier gi’oupe pourrait être avantageusement appelé : groupe des pseudo-scléroses combinées.
Je vous demande. Messieurs, la permission d’insister d’une façon particulière sur ce dernier groupe, car c’est avec le groupe I celui qui me semble réunir de beaucoup le plus grand nombre des cas.
Je prendrai pour exemple le fait observé et décrit par MM. Ballet
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et .Milior, el c’est à leur travail ({iie j’emprunte les ligures que je place sous vos yeux (lig. 217 à 221). — Vous voyez que, jusqu à un certain point, on pourrait penser qu’il s’agit là d’une combinaison (le scléroses systématiques dans les coi'dons de Goll et de lUirdacli, dans le làiscean cérébelleux direct et dans le faisceau pyramidal. — Mais, comme le font remarquer fort justement ces auteurs, ce n'est là qu’une apparence, et voici les raisons sur lesquelles ils s’appuient pour soutenir qu’on est purement et simplement en présence d’une lésion diffuse à caractère pseudo-systématique :
a) S'il est vrai que la sclérose siège sur le territoire du faisceau pyramidal croisé, il faut remarquer que le faisceau pyramidal direct est tout à fait intact; or, dans l'état actuel de la science, à part les dégénéra lions secondaii'cs par lésions en foyer, nous ne connaissons pas de processus systématique qui puisse amener une altération isolée du faisceau pyramidal croisé, le faisceau pyramidal direct restant sain*.
b) Il existe au niveau des parties envahies par la sclérose une byperti-opbie des cylindres axes qui ne se rencontre guère, ainsique l’a montré M. Charcot, que dans les myélites diffuses et dans la sclérose en plaques, mais non dans les processus parenchymateux des scléroses vraiment systématiques.
c) On constate, en outre, dans les territoires sclérosés, une grande abondance de cellules araignées; ces cellules qui se montrent en général très nombreuses dans les myélites diffuses, sont au contraire plus rares dans les dégénérations secondaires systématiques.
(l) Les vaisseaux sanguins contenus dans les coupes de moelle sont le siège de lésions notablement plus prononcées que celles qui se voient dans les dégénérations secondaires systématiques; en outre, remarque importante, c’est au voisinage de ces vaisseaux altérés que les lésions de sclérose du tissu médullaire sont le plus accentuées.
.l’ai tenu. Messieurs, à reproduire devant vous ces arguments parce qu’ils sont en effet très topiques, et surtout parce qu’ils peuvent s’appliquer à tous ou à presque tous les cas de ce genre.
I. Dans certaines sciciroses coinljinêes à allure vraiment systématique on voit la sclérose siéger très nettement sur le territoire du faisceau ])yramidal croisé à l’exclnsiou de toute lésion dans le faisceau pyramidal direct. Il est probable que dans ces cas il s'agit (de même que dans la .Maladie de Friedreicb) de la sclérose d’un système de libres distinctes des fibres pyramidales croisées, mais intimement mélangées à celles-ci.
SCLÉROSES COMIilNÉES.
— Mais parmi ces arguments il en est un, le dernier, sur lequel je veux insister tout particulièrement dans la prochaine Leçon à cause de l’importance du fait qu’il invoque. Ce lait consiste dans l’existence de lésions vascnlaircs telles qu’on est fondé à les considérer comme le point de départ du processus intramédullaire.
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SCLÉROSES COMBINÉES {Suile]
Notions d’ Anatomie normale sur les Artères de la moelle. — A. Branches extramédullaires. — I. Système anterieur : artère spinale antérieure; artères spinales latérales. — II. Système postérieur : artères spinales postérieures. — B. Branches intramédullaires. I. Système de l'artère spinale antérieure : artère du sillon antérieur et artère sulco-commissuralc : branches pour les parties antérieures de la substance blanche; branches radiculaires antérieures. — II. Système de l’artère spinale postérieure : artère du sillon postérieur; artère inlerl'uniculaire ; artère radiculaire postérieure; artère de la corne postérieure; artère latérale postérieure; artère latérale moyenne; artère latérale antérieure. — Les lésions dans certains cas de scléroses combinées se localisent autour des vaisseaux: des cordons postérieurs et autour des artères latérales; superposition de ces lésions aux territoires vasculaires précités. — Etiologif. — Thérapedtique.
.\vant d’entrer plus profondément dans l’étude des Scléroses combinées pseudosyslématiqnes d'origine vasculaire, permettez-moi. Messieurs, de vous exposer en quelques mots les principales notions aujourd’hui acquises sur la Circulation sanguine de la moelle; ces notions sont, comme vous le savez, ducs pour une part prépondérante aux études de M. Adamkicwicz, c’est d’elles que s’inspirent plus ou moins les différents travaux consacrés à ce sujet; M. Duret a fait également sur ce sujet des recherches importantes.
hes artères de la moelle proviennent les unes des vertébrales, les autres des intercostales, des lombaires, des sacrées qui pénètrent dans le canal rachidien par les trous intervertébraux en suivant les racines antérieures ou postérieures. Pour la commodité de la description nous étudierons séparément : A, les hranclies exlrarnédullaircs. — B, les branches intramédullaires.
MAr.AWES I)K LA MOELLE.
SCLfniOSKS COMlllNKKS.
A. Branches extramédullaires. \. Systrmo nnlcrioiir.
Varlôre spinale antérieure csl ronnée par la réiuiion do deux rameaux descendants Idmaiis chacun par une des vertébrales; ces deux rameaux se réunissent ordinairement en haut de la moelle cervicale. — L’artère spinale antérieure ainsi lorméc correspond an sillon longitudinal antérieur et peut être suivie jiisqii’an conns terminalis. La réunion des deux rameaux qui la constituent peut ne se faire que plus bas, ou bien en certains points l’artère spinale antérieure SC divise de nouveau pour se réunir ensuite en un seul tronc.
Celte artère spinale antérieure reçoit, des artères spinales /a/è- 7Y//es, plusieurs affluents qui pénètrent par les trous de conjugaison, suivent les racines antérieures et vont se jeter dans l’artère spinale antérieure; ces affluents sont en général de très petit calibre, et, d’après M. Adamkiewicz, sur toute la hauteur de la moelle il n’v a bien souvent que deux ou trois de ces affluents qui présentent un calibre d’une importance notable: pour les affluents situés dans les régions inférieures de la moelle leur calibre est d’ailleurs plus fort que pour ceux situés dans les régions supérieures.
L’artère spinale antérieure donne à angle droit une série de branches assez fortes qui se portent dans le sillon antérieur d’avant en arrière et constituent les artères du sillon antérieur dont j’aurai à vous parler dans la suite. En outre elle fournit des artères radicidaires antérieures et quelques branches anastonioliques avec le système des artères spinales postérieures qui contribuent à irriguer les parties latérales de la moelle.
11. Système postérieur. — Les artères spinales postérieures sont au nombre de deux de chaque coté; elles proviennent également de chacune des vertébrales et sont formées de chaque coté par deux troncs dont l’un descend en arrière des racines postérieures, c’est Vartère spinale postérieure interne, l’autre descend en avant de ces racines, c’est Vartère spinede postérieure externe.
De ces artères partent un grand nombre de brandies soit destinées à l’intérieur de la moelle, soit anastomotiques entre chacun de ces quatre troncs; enfin quelques branches se mettent en communication avec le système antérieur.
Ces deux systèmes antérieur et postérieur sont donc en somme bien distincts au point de vue anatomique, quoiqu’ils provienneni en réalité d’une origine commune ; quant au point de vue palbo-
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logique, je vous inoulrerai, .Messieurs, qu’ils sont au moins aussi iiulépeiulanls: clans certaines afleclions ce sera le système postérieur qui sera atteint, dans d’autres le système antérieur. Et cette localisation des lésions dans une partie du territoire vasculaire de la moelle à l’e.vclusiou des autres parties ne doit pas vous étonner, car les exemples de ce genre abondent. C’est ainsi qu’en pathologie cardiaque vous avez appris à connaître les lésions isolées des coronaires; qu’en pathologie pulmonaire vous savez que certaines lésions trappent d’une façon presque exclusive les artères pulmonaires ou les artères bronchiques. Enfin, pour le cerveau, aucun de vous n’ignore la prédominance considérable des altérations dans le territoire de la sylvienne, bien que cette artère soit en connexion avec les autres artères de l’encéphale.
Mais, avant de passer à l’étude de la localisation vasculaire des dilTérentes lésions de la moelle, il me reste à vous faire connaître la disposition des artères dans l’intérieur de cet organe.
B. Branches intramédullaires. 1. Système de l’artère spinale antérieure, a) AnrÈRE du sillox antérieur. — Cette artère va de l’artère spinale antérieure jusqu’au fond du sillon antérieur et se jette à ce niveau soit à gauche soit à droite de la commissure antérieure ; il est rare qu’elle se bifurque (Kadyi). — Lorsqu’elle est parvenue à la comm.issure, elle prend le nom d’artère sidco-commissiirole qu'l se résout en un abondant réseau ramifié dans les deux tiers antérieurs de la substance grise. Cette artère irrigue surtout la coiaie antérieure, grâce à une branche spéciale qui se recourbe d’arrière en avant et fournit abondamment à cette corne, et aussi un peu (Kadyi) à la substance blanche voisine de celle-ci.
Cette artère sulco-commissurale (voir fig. '216) donne naissance aux branches suivantes :
1) Branche anastomoticpie. C’est la plus interne; elle se porte soit en haut, soit en bas, et se confond avec la branche du même genre située au-dessus ou au-dessous. Ainsi se trouve constitué dans la substance grise, à l’union de la commissure postérieure avec le col de la corne antérieure, un vaisseau à direction longitudinale occupant toute la hauteur de la moelle; c’est ce vaisseau de nature essentiellement artérielle qui a été pris pour une veine par plusieurs anciens auteurs et décrit par eux sous le nom de veine centrale.
2) Branche pour la Colonne de Clarke.
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5) Quelques üamiiscules pour les parties de \a Suhslfmce hlanche voisines de la substance grise, surtout au niveau du col de la corne antérieure.
h) Ba\.\CIIES POUR LES PARTIES ANTÉRIEURES DE LA SUBSTANCE BLANCHE
dont les plus courtes restent limitées à celle-ci, tandis que les plus longues vont se perdre dans la substance grise des cornes antérieures dans lesquelles elles pénètrent, soit en avant, soit latéralement.
c) Branches radiculaires antérieures (provenant, comme nous l’avons vu, en grande partie des artères spinales latérales), elles suivent les racines et les accompagnent dans l’intérieur de la moelle en donnant quelques ramnscules tant à la substance blanche immédiatement avoisinante qu’à la substance grise dans laquelle elles se perdent.
11. Système de l’artère spinale postérieure, a) Artère du SILLON POSTÉRIEUR. — Elle se porte dans ce sillon jusqu’à ce qu’elle soit parvenue au fond de celui-ci ; dans ce trajet elle donne de petites branches aux parois de ce sillon; les dimensions de cette artère sont généralement assez fortes, on l’observe tnès aisément sur la plupart des coupes de la moelle.
b) Artère interfuniculaire. Elle se porte entre le faisceau de (ioll et celui de Burdach dans le süton paramédian\ elle est contenue dans un septum assez volumineux, ainsi d’ailleurs que la plupart des artères intramédullaires d’un certain calibre.
c) Artère radiculaire postérieure. Chacune de ces artères accompagne la racine postérieure correspondante, et va se perdre avec elle dans la substance grise de la corne postérieure.
d) Artère de la corne postérieure. Elle traverse le cordon de Burdach en dedans des racines postérieures et va se jeter dans la base de la corne postérieure.
e) Artère latérale postérieure. Cette branche n’est pas absolument constante, elle se distribue à la région postérieure du cordon latéral.
f) Artère latérale moyenne. En général assez développée fournit à la région moyenne du cordon latéral.
(j) Artère latérale antérieure. Irrigue la région antérieure du cordon latéral.
Ces trois artères E, F, G, sont, surtout la dernière, en partie fournies par les branches anastomotiques entre le système postérieur
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cl le système anléneur. mais elles sont cepeiulanl beaucoup plus sous la dépendance du système postérieur.
Maintenant, Messieurs, que nous avons pris une idée générale de la vascularisation de la moelle, revenons, je vous prie, au.v scléroses combinées, car c’est à cette intention que nous avons opéré cette digression.
Je vous disais qu’un bon nombre de cas de scléroses combinées étaient de nahire vascnlaire, je vais ebereber à vous le démontrer.
Si nous superposons au dessin d’une coupe de moelle atteinte de sclérose combinée le schéma d’une coupe de moelle normale portail l’indication du trajet des vaisseaux, vous constaterez aisément avec quelle précision les régions sclérosées correspondent aux
Fig. 210.
Schéma destiné à montrer le rôle des lésions vasculaires dans la production de certaines scléroses combinées. — E, F, G, artères latérales antérieure, moyenne et postérieure; II, artère radiculaire postérieure; I, artère de la corne postérieure; J, artère interfuniculaire; K, artère du sillon postérieur. — Du côté gauche de la ligure on a tracé autour de chacune des artères du cordon postérieur et de la partie périphérique et postérieure du cordon latéral dépendant du système de l'artère spinale postérieure des traînées de sclérose (pointillé); la zone scléreuse ainsi obtenue répond bien à celle qui s’observe dans les scléroses combinées d'origine vasculaire.
différents territoires d’irrigation vasculaire dépendant du système de V artère spinale postérieure.
Prenons par exemple les cordoyis imstérieurs. Vous voyez, Messieurs, la sclérose se montrer très intense au niveau des cordons de Goll à l’entour de V artère du sillon postérieur-, de môme dans les cordons de Burdach, la scléi'ose se dispose suivant Vartère
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inlerfnnindairc, cl ainsi se fonnc, sous la seule irilliierice des altérations vasculaires, une sclérose des cordons postérieurs qui lappcllcà s’y méprendre, par sa disposition, les lésions caractéristiques d’un tabes arrivé à une période avancée.
Mais ce n’est pas tout: ce qui caractérise, avons-nous vu, les cas de scléroses combinées, c’est la concomitance avec ces lésions des cordons postérieurs d’autres lésions scléicnses du côté des jais-
Fiff. ‘220.
Coupes de la moelle dans un cas de fausse sclérose syslémalique de la moelle d’origine vasculaire. (D’après MM. Ballet et Minor.) — Les parties de la substance blanche allcinles par la sclérose sont suivant l’intensité de celle-ci teintées en noir ou en gris. — Fig. 217 : région cervicale. — Fig. 218 • région dorsale moyenne. — Fig. 219 : région dorsale inférieure. — Fig. 220 : région lombaire moyenne. — Fig. 221 : région lombaire inférieure. — On voit que les lésions vont en diminuant de haut en bas, et que dans la région lombaire moyenne les cordons postérieurs sont entièrement libres.
ceaux cérébelleux directs et des cordons latércmx, à peu prés dans les points occupés par le faisceau pyramidal. Eh bien, Messieurs,
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CCS lésions, nous pouvons très aiscnicnl missi cons(at('i‘(|n’ollcs correspondent à ralléralion de certains li'rriloires vasculaires appartenant égalcinenl an système de l’arlère spinale postérieure. Ces ter ritoires vasculaires sont ceux des (trières latérales^ poslérienre, moyenne et antérieure; d’une part, en se distribuant à la périphérie des régions latérales de la moelle, ces artères donnent naissance à ce niveau à une sclérose marginale simulant très exactement la dégénération du faisceau cérébelleux direct, ou même, si elle s’étend un peu en avant, celle du faisceau antérolatéral de Gowers. D’autre part, ces artères envoyant des brandies jusqu’au centre des cordons latéraux et même les traversant pour aborder la substance grise, on comprend que leur iullammation déterminera dans ces cordons latéraux une sclérose qui pénétrera profondément dans leur épaisseur et pourra intéresser les libres du faisceau pyramidal croisé qui se trouvent en cet endroit. Je passe sur les lésions qu’éprouve forcément dans ce cas la substance grise, car elles sont peu ou pas connues, mais je tiens à insister sur ce que, dans ces cas, le système de l’artère spinale postérieure étant seul atteint, on ne constate généralement pas de sclérose à la partie interne du cordon antérieur de la moelle, dans la région occupée par les fibres du faisceau pyramidal direct. Cette intégrité du faisceau pyramidal direct, quand le faisceau pyramidal croisé montre une sclérose intense, est, comme je vous l’ai déjà dit, iin des meilleurs arguments qu’on puisse invoquer contre l’opinion qui voudrait que cette sclérose fût de nature systématique. — 11 peut arriver cependant que le système de l’artère spinale antérieure participe au processus : vous aurez alors une sclérose diffuse de la moelle qui ne prendra plus guère l’aspect systématique ou pseudo-systématique, à moins que, comme dans le cas que je mets sous vos yeux, cette participation du système de l’artère spinale antérieure ne soit que partielle, et qu’il se produise alors, aux environs de Vartère du sillon antérieur, une sclérose du cordon antérieur de la moelle ; mais celte artère ne se bifurquant presque jamais, il se trouvera que, comme dans l’exemple que je vous présente, cette sclérose sera unilatérale, de telle sorte que son caractère pseudo-systématique éclatera d’une façon encore plus manifeste.
Vous voyez donc. Messieurs, que Voriyine vasculaire des scléroses combinées est, dans certains cas, des plus manifestes et facile à démordrcj-; j’ajoutei'ai, et j’ai déjà ex]»rimé cette opinion, que l’ori-
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giiie vasculaire me semhie être de beaucouj) la plus Iréqueiile', C’est vous dire, Messieurs, que celte alïeclioii est esseiitiellemeril
Figr- 222.
Coupo lie la moelle dans un cas de sclérose combinée (région cervicale). Les parties blanches sont les parties sclérosées. — Les deux cordons postérieurs A cl le cordon antérieur C d’un seul côté sont atteints par la sclérose. — Celte combinaison qui reconnaît probablement une origine vasculaire n’est pas très rare. Westphal, MM. Strümpell, Sioli, Kaliler et Pick, etc., ont observé et figuré des cas de celte combinaison, mais en général il existait aussi une zone de dégénéralion dans les faisceaux latéraux.
secondaire, c’est vous dire aussi, que loin d’être une maladie de la moelle, elle est tout au plus une localisation dans certaines régions de la moelle d’un processus inflammatoire vasculaire. Ces conclusions devront dominer Vétiolorjie de cette variété de scléroses combinées, et je ne doute pas que certaines maladies générales qui frappent de préférence les vaisseaux, telles que par exemple la syphilis, ne soient, lorsqu’on les cherchera avec plus de soin, fréquemment au seuil des cas de ce genre.
1. Il y aurait lieu de parler ici des cas observés par M. Démangé qui, chez des vieillards, a vu, à la suite de l’alhérome des artères spinales, se produire une sclérose diffuse de la moelle donnant lieu à im aspect clinique qui rappelait la sclérose fasciculée des cordons latéraux.
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PARALYSIE SPINALE INFANTILE
lIisToniQCE : Au point de vue clinique, Heine, lUlliet et Barllicz, Duclienne de Boulogne. Laboi'de. — Au point de vue anatomique, Prévost et Vulpian, Clarke, Charcot et Joffroy. — Symptômes : — Début : fièvre, troubles gastro-intestinaux, phénomènes nerveux consistant en somnolence, convulsions, etc. — Paralysie, son mode d’apparition et d’extension, sa localisation, sa régression. — Période des Déformations, éléments à considérer dans la production de celles-ci : ancienneté de la paralysie, jeune âge du sujet au moment où elle est survenue, atrophie des os. — Caractères de la paralysie, résultats de l’examen électrique, abolition des réflexes tendineux, flaccidité du membre. Intégrité de la sensibilité et des réflexes cutanés. Troubles trophiques ; adipose sous-cutanée, cyanose, minceur de la peau, ulcérations, callosités, engelures, hypertrophie du système pileux, hypersécrétion sudorale, fragilité des os. — Etat de l’intelligence.
PARALYSIE SPINALE AIGUË DE L’ADULTE
Historiqce : — Duclienne de Boulogne, Charcot, Moritz Meyer, Bernhardt, Bourneville et Teinturier, E.-C. Seguin. — Symptômes: — Début, fièvre, phénomènes nerveux, etc. — Paralysie, son mode d’apparition et d’extension, sa localisation, sa régression. En somme, à part l’âge du malade, tout cela e.-t absolument analogue à ce qui se passe dans la paralysie infantile; les quelques variations cliniques que l’on constate tiennent à l’époque du début.
Messieurs,
Le nom de Paralysie Spinale Infantile est loin d’ôtre le seul sous lequel ait été désignée ralTection dont je dois vous entretenir aujourd’hui; elle a plus ou moins porté ceux de Paralysie atrophique (le l'enfance, Paralysie essentielle de l'enfance, Poliomyélite antérieure aiyuë de l'enfance, Téphromyélile anterieure de l'enfance. — Je crois que le premier de ces titres est actuellement
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adopté d’une laçoii générale, et la raison en est heancoup moins dans son excellence (pie dans son ancienneté, car c’est sous ce nom que, en ISGO, Heine décrivit d’une façon très remarquable cette affection qn’il avait déjà fort bien observée dès 1840. — Kntre temps, Rilliet et liartbez en donnaient également (185.5) une bonne élude clinique, sous la dénomination Inès inexacte de Paralysie essentielle de l'enfance.
11 est juste d’ajouter que nous no connaissons loncièrerncnt celte maladie que depuis les mémoires do Ducbenno de Boulogne père et fils, et la thèse do M. Laborde.
Telle est la phase Clinique de cet Historique; une autre phase non moins intéressante est la phase Anatomo-Pathologique, dans laquelle les travaux do Prévost et Vulpian, do Clarke, de Charcot et Joffroy, de Roger et Damaschino, tiennent une place prépondérante.
Je reviendrai. Messieurs, sur la plupart de ces travaux, et je ^ vous en citerai d’autres encore; j’ai voulu faire tout d’abord l’énumération que vous venez d’entendre, parce que le faisceau de ces noms n’appartient pas seulement à l’Historique de la Paralysie Infantile, mais à l’ilistoriquo des Maladies Nerveuses. C’est en effet à l’occasion de celte étude que se trouvèrent fixées les premières notions de la Pathologie médullaire, et que les recherches de MM. Prévost et Vulpian, Clarke, Charcot cl Joffroy, établirent d’une façon indiscutable les relations existant entre les lésions des cornes antérieures de la moelle et l’atrophie musculaire.
Mais, avant d’aborder celte question si intéressante de l’Anatomie Pathologique de la Paralysie Spinale Infantile, je veux. Messieurs, vous faire connaître en détail ses Symptômes,
Le mode de début est d’une importance capitale et j’insisterai sur ce point quand je vous parlerai de la nature de celte affection. En général, il présente toutes les apparences du début des maladies aiguës fébriles; on constate, en effet, chez le petit malade une fièvre vive pouvant s’accompagner d’une élévation de la température à 59 à 40 degrés et plus; la durée de ces phénomènes fébriles est d’ailleurs variable, quelquefois elle ne dépasse guère trente-six à quarante-huit heures, ou bien elle se prolonge pendant plusieurs jours.
En môme temps se montrent les troubles gastro-inteslinaux compagnons ordinaires des maladies aiguës, inappétence, langue
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.chargée, diaiTliéc, voinisscmenls, etc., qui peuvent présenter une intensité Tort ditTérente d’uu sujet à l’autre; ilsuese montrent que connue un épiphénoinèue banal do l’état lébrile, sans ollrir de relations directes avec l’afféction nerveuse elle-même.
Souvent surviennent aussi des phénomènes nerveux que l’on pourrait jusqu’à un certain point qualifier de « généraux » et qui consistent dans nn certain degré de somnolence, parfois même dans un coma se terminant souvent par la mort; enfin les convulsions se montrent parfois, mais je ne les crois pas aussi fréquentes que l’ont pi*étendu quelques auteurs.
En somme, il n’y a jusqu’à présent. Messieurs, éomme vous pouvez le constater, rien qui puisse annoncer qu’on a affaire à la Paralysie spinale infantile; c’est purement et simplement l’bistoire de tous les débuts de maladies aiguës, alors que le médecin se borne à constater qu’il y a de la fièvre, et à prononcer : « il faut attendre que la maladie se déclare ».
Mais bientôt la scène va changer. — Soit au début, soit à la fin de cette période fébrile, soit plus souvent dans son cours, survient un nouveau phénomène dont l’apparition va déchirer tous les voiles, c’est la paralysie. Très rapidement elle atteint son maximum ; soit presque immédiatement, soit dans l’espace de douze à vingt-quatre heures, elle se traduit aux yeux de l’entourage par une immobilité d’un ou plusieurs membres.
Le territoire atteint par cette paralysie est fort variable quant à l’extension et à la distribution de celle-ci. 11 est souvent considérable. C’est ainsi que vous pourrez voir les quatre membres être simultanément affectés, ou bien vous constaterez une paraplégie complète, parfois un bras sera paralysé en même temps que les deux jambes, ou bien ce sera simultanément le bras d’un côté et la jambe de l’autre côté; enfin, dans quelques cas, la paralysie siège sur tout un côté du corps et rien que sur ce côté (forme hémiplégique).
l)ans cette péiâodc, la paralysie frappe souvent le membre tout entier, sans qu’il soit possible de reconnaître sa localisation à tel ou tel muscle. Dans la période qui va suivi'c, il n’eu est pas de même; en effet, au bout de quehjues jours, on voit certains muscles reprendre peu à peu leur activité; le malade est alors dans ce qu’on appelle la période de réyression ou de lixation de la paralysie. Cette période dure pendant une ou deux semaines environ; de jour
PARALYSIE INFANTILE
en jour, pour ainsi dire, la paralysie se limite davantage, et au lieu de porter sur tout un membre, on constate bientôt qu’elle n’intéresse plus que quelques-uns des muscles de ce membre. C’est alors seulement qu’il devient possible d’en étudier minutieusement la localisation et d’en observer le groupement souvent fort intéressant au point de vue de la situation des centres médullaires.
On a fait de la sorte certaines remarques qui méritent d’être notées, bien qu’elles soient loin de s’appliquer à tous les cas sans exception.
* Le deltoïde peut présenter au point de vue de la paralysie une dissociation de ses faisceaux : sa portion clavicidaire étant atteinte en môme temps que le grand dentelé antérieur, tandis que sa j)ortion moyenne et sa portion postérieure sont affectées en môme temps que le sous-épineux et les rhomboïdes.
Le faisceau clavicidaire du trapèze qui est innervé par le spinal ne prendra pas part à la paralysie des autres faisceaux de ce muscle (Kirmisson).
A la jambe, le muscle tibial antérieur pourra être paralysé tout à fait isolément des péroniers et des extenseurs des orteils. Mais, en somme, il faut remarquer que, contrairement à ce qu’on pourrait attendre d’une affection aussi nettement localisée dans la moelle, la dissociation des territoires musculaires atteints est loin d’être aussi fine qu’on aurait pu le supposer.
La paralysie pourrait encore intéresser les noyaux moteurs du bulbe. M. Môdin, notamment, l’aurait, au cours de l’épidémie qu’il a observée, constatée sur les muscles innervés par le moteur oculaire externe, le facial et l’hypoglosse; peut-être y aurait-il lieu de formuler sur ces cas quelques réserves, mais le fait en lui-même n’a rien d’invraisemblable.
Les sphincters ne sont généralement pas atteints, quelquefois cependant ils présentent de l’incontinence, mais cela n’a guère lieu qu’au début, pendant la période d’invasion.
La période de régression continue ainsi, comme je vous l’ai dit, pendant un ou deux septénaires, les muscles dont les noyaux moteurs ne sont que peu ou pas atteints se dégagent, et la paralysie dont ils avaient été frappés n’étant, pour ainsi dii’e, que le résultat d’un sbock déterminé par le voisinage du foyer médullaire se dissipe progressivement. Mais, pour les muscles dont les noyaux
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ont été cléiniits plus ou moins complètement par le foyer, il en va d’une fa(,‘on toute difléreute : non seulement ils restent paralysés, mais un nouveau phénomène, V atrophie, va se développer, indiquant la dégénération à laquelle ils sont soumis.
Le malade entre alors dans une nouvelle période, ou période des
l'ig. 225.
Homme alleint d’une ancienne paralysie infantile du bras et do l'épaule gauche.
Atrophie très marquée. (Collection Damaschino.)
déformations. Celles-ci peuvent être fort variées et dépendent d’éléments divers que nous aurons à étudier dans quelques instants.
Les plus fréquentes et les plus caractéristiques parmi ces déformations sont les suivantes:
Le pied bot qui présente ordinairement la variété varus équin. soit pure, soit plutôt combinée à un degré variable de pied plat.
La main bote, dont l’attitude est fort diverse suivant les sujets, et qui se complique souvent de déformations plus ou moins accentuées des doigts.
Le tronc est également le siège de déformations variées, depuis la scoliose simple, jusqu’à celles plus compliquées désignées dans le langage courant sous le nom, très expressif d’ailleurs, de cul-dcjatle. Dans ce dernier cas, la partie inférieure du tronc et les membres inférieurs ont été simullanément atteints, et le malade
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est incapal)lc d’en faire usage, soit pour la station, soit pour la locouiotiou. Celle déformation est eu elle-même assez rare, mais, chez la plupart des individus qui en sont atteints, elle est due à la
Fig. ‘2-24.
Paralysie infantile siégeant sur les membres inférieurs et les muscles du bassin et ayant amené l'inlirmité dite « cul-de-jatte ». (Collection Damaschino.)
paralysie infantile. Il en est différemment pour la scoliose, qui, elle, reconnaît un grand nombre de modes de production.
Pour comprendre la genèse de ces déformations et le degré qu’elles acquièrent, il faut. Messieurs, tenir compte d’un certain nombre d’éléments :
\j' ancienneté de la paralysie joue évidemment un rôle, mais n’est certes pas l’agent principal, car chez les sujets atteints à l’âge adulte de lésions musculaires atrophiques, au bout de 10, 15, 20 ans et plus, vous ne verrez jamais les membres être aussi contrefaits que dans la paralysie infantile.
La véritable cause de l’intensité de ces phénomènes doit être surtout cherchée dans le jeune âge des sujets; c’est qu’en effet nous sommes là en présence d’enfants dont le développement est en train de se faire, toute déviation dans l’accroissement des membres devra donc se traduire par une difformité qui s’ajoutera à celle déterminée par la paralysie, et arrivera ainsi parfois à un degré considérable.
Veuillez noter également qu’à la paralysie et à l’atrophie des muscles vient se joindre aussi une atrophie des os, cette dernière reconnaissant probablement pour cause, comme la première, la destruction de certains centres trophiques dans la moelle. — Comme corollaire de ces altérations musculaires et osseuses, il se produit des luxations d’une ou plusieurs des articulations du membre paralysé; ces luxations sont ducs, tant à la prédominance de la tonicité des muscles qui subsistent et dont les antagonistes
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'ont disparu, (pi’au changeinenl du sens de la poussée des surfaces articulaires.
Ces paralysies avec atrophie présentent d’ailleurs un certain nombre de caractères qui contribuent à leur donner leur cachet spécial.
£e sont essentiellement des paralysies flasques, tant au point de
Fig. 225.
Os de la jambe et du pied dans un cas de paralysie inlantile. Déformation considérable du squelette du pied. (Collection Damaschino.)
vue de la consistance des masses musculaires qu’à celui des réflexes tendineux et de la mobilité des différents segments du membre, par rapport les uns aux autres.
Les réflexes tendineux des muscles atteints sont abolis d’une façon générale, qu’il s’agisse des muscles du membre inférieur ou du membre supérieur.
•Juant à la molnlilé des segments de membres entre eux, elle est tout à fait anormale : si par exemple dans un cas de paralysie du membre inférieur on saisit la jambe et qu’on lui imprime quelques secousses, on voit le pied ballotter dans toutes les directions
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comme s’il s’agissait non de l’extrémilc d’un ôtrc vivant, mais de celle d’nn mannequin; c’est ce phénomène que l’on désigne du nom de jambe de polichinelle .
L'examen électrique fait dés le début, sur les muscles atteints par la paralysie, donne les résultats suivants : V excilabiiilé faradique disparaît rapidement dans les mnscles paralysés, mais seulement dans ceux qui devi-ont rester paralysés; ceux qui, bien que paralysés en apparence, conservent encore nn peu de contractilité faradique au bout d’une quinzaine de jours après le début de l’affection, ont toutes les chances pour présenter dans un laps de temps assez rapproché une rétrocession plus ou moins accentuée de la paralysie. — Quant à V excilabiiilé galvanique, elle augmente tout d’abord dans les muscles qui doivent rester paralysés, et ceux-ci présentent, en outre, les signes de la réaction de dégénération.
La contractilité idio-musculaire se montre ordinairement accrue, du moins au début, sur les muscles dont la paralysie sera permanente, plus tard elle disparaît entièrement sur ceux-ci, de même d’ailleurs que la contractilité électrique.
Quant à la sensibilité, on peut dire d’une façon générale qu’elle est intacte; dans des cas très rares, on a pu noter quelques troubles de ce côté, mais en général si peu prononcés et si limités, qu’il ne semble pas qu’on doive en tenir compte dans la description de la paralysie spinale infantile.
La réflectivité est également normale, soit pour tes réflexes cutanés, soit pour les réflexes tendineux des muscles qui n’ont pas été frappés par la paralysie.
Certains troubles trophiques se montrent à un degré de fréquence et d’intensité variable. Voici ceux que l’on observe le plus ordinairement :
Le défaut d'accroissement des membres, sur lequel j’attirais tout à l’heure votre attention et qui vous permet de comprendre la raison pour laquelle les déformations sont aussi prononcées.
L'adipose sous-cutanée (obésité locale de Landouzy), qui acquiert quelquefois au niveau des muscles atrophiés un degré très prononcé, au point de masquer entièrement l’atrophie ou même de simuler une hypertrophie du membre. — Cette adipose sous-cutanée est d’ailleurs loin d’être constante.
Le refroidissement des membres paralysés. Ce refroidissement
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peut èlre très marqué, ot c’est eu vain que les parents cherchent à le combatlre eu couvrant ces membres des étoffes les plus chaudes ; leurs enfants persistent à avoir « les pieds glacés ».
La cyanose, la rouyeur, les marbrures sont les compagnes ordi-
Fi". A, scapulum et humérus du côté sain. — Fig. C, scapulum et humérus du côté où siégeait la paralysie infantile. Ces os sont beaucoup moins volumineu.t que du côte sain.
naires de ce refroidissement des membres. On a vu quelquefois aussi une éruption à&purimra se localiser au membre atrophié.
La minceur de la peau est parfois telle qu’elle s’éraille ou s’ulcère sous l’influence du moindre traumatisme, et notamment sous la pression des appareils orthopédiques qu’on fait porter aux malades, et môme simplement sous l’influence de la marche avec des chaussures blessant un peu le pied. Puis, lorsqu’à l’aide du repos et d’un traitement minutieux on est arrivé, ce qui n’est pas loujours facile, à guérir ces ulcérations, il se trouve le plus souvent que la cicatrice ainsi formée est trop line, et qu’à la première occasion une nouvelle plaie se forme en cet endroit.
Inversement, des callosités d'im développement souvent considérable peuvent se montrer dans des points de la peau des membres et surtout des extrémités soumis à des frottements répétés.
Comme conséquence de cette vulnérabilité de la peau, on peut encore citer la tendance aux enyelures que présentent ordinairement ces malades.
Quelquefois aussi les membres atteints par la paralysie et l’atrophie offrent au premier coup d’œil un aspect un peu singulier par suite de V hypertrophie du système pileux à leur niveau, et parfois de V hypersécrétion sudorale.
Enfin les troubles trophiques, au lieu de porter sur la peau et les parties molles, peuvent atteindre les os eux-mômes; je vous ai
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déjà, Messieurs, paidé de l’arrél dans leur accroisseincnl; dans ceiTaiiis cas on les voit en oiilre devenir d’une frcKi'dilé parliculicre,et je vous rappellerai à ce pi'oposrpie M. l’ollierat et M. Herhez onl publié chez des individus alleinls de paralysie atrophique de renlancc des observations de fractures qui montrent bien cette fragilité osseuse.
Quant à Vélat inlellecluel des individus affectés de paralysie atrophique de l’enfance, il faudrait vous garder, Messieurs, de croire, comme l'ont dit quelques auteurs, qu’il soit altéré. Ces individus sont, au point de vue psychique, tout à fait comparables aux personnes saines, et on en a vu occuper très activement les situations les plus élevées. — Je ne disconviens pas d’ailleurs que quelques-uns d’entre eux puissent présenter une irritabilité anormale, ou même des bizarreries de caractère plus ou moins marquées; mais je crois qn’il faut surtout rapporter celles-ci à l’infirmité corporelle qui, empêchant les malades de partager la vie des enfants et des jeunes gens de leur âge, contribue pour différentes raisons à e.xciter leur sensibilité nerveuse. Peut-ôire aussi l’hérédité névropathique joue-t-elle un certain rôle, dans les cas où elle existe, en exagérant quelques-uns de ces phénomènes.
Paralysie Spinale Aiguë de l’adulte.
Je dois maintenant. Messieurs, vous entretenir d’une affection en tous points analogue à celle que nous venons d’étudier; elle survient chez des individus sorlis de l’enfance, et son nom est, pour cette raison : Paralysie Spinale Aiyuë de l'Adulte. — Ses Symptômes, son Etiologie, son Anatomie Pathologique, sont si parfaitement identiques à ceux de la Paralysie Spinale Aiguë de l’enfant, qu’il m’a paru nécessaire de vous exposer d’une façon pour ainsi dire simultanée l’une et l’autre affection. Nous aurons ainsi l’avantage d’éviter des redites et de gagner du temps.
Comme pour accentuer encore l’identité de ces deux formes d’amyotrophie spinale, on retrouve à l’origine de la Paralysie Spinale Aiguë de l’Adulte le nom de Duchenne, celui de Charcot; — entre bien d’autres travaux je vous citerai encore ceux de Moritz Meyer, de Bernhardt, de Bourneville et Teinturier, de E. C. Seguin, etc....r
TUE i\ T E - 0 U A T U I È M E E E E 0 >’ .
La seule difterence, vous ai-je dit, Messieurs, consiste uniqueiiient dans l’àge auquel survient cette Paralysie Spinale Aiguë, car il s’agit en somme d’une seule et même maladie: aussi les variations qu’elle subit quant à l’aspect clinique sont, comme vous pouvez bien le penser, assez peu marquées.
Le début est le même, brusque, accompagné de lièvre, de douleurs dans les lombes et dans la région du cou, parfois aussi dans les membres, avec ou sans fourmillements. On peut observer des troubles gastro-intestinaux simulant plus ou moins ceux d’un embarras gastrique fébrile. Assez souvent aussi se montrent dans cette période des phénomènes nerveux. Mais ces phénomènes nerveux ne consistent plus, comme chez les enfants, en convulsions (vous savez que dans le jeune âge les convulsions sont pour ainsi dire le langage courant des centres nerveux en réponse aux diverses excitations, tandis que chez l’adulte il n’en est plus de même); ici il s’agit plutôt de céphalalgie, de somnolence, de délire plus ou moins accentué.
La paralysie apparait soit au bout de quelques heures, soit après un jour ou deux ; elle porte surtout sur les membres, rarement sur les sphincters ; elle peut affecter la même disti ibution que dans les cas de paralysie infantile.
Puis, toujours comme dans cette dernière affection, survient après un intervalle de quelques jours \îs. période de régression, dans laquelle la paralysie se localise aux muscles qui seront définitivement atteints. '
Cette seconde période est suivie d’une troisième, dite « d’atrophie » , pendant laquelle s’opère la diminution de volume et la destruction des fihres musculaires restées paralysées.
Inutile d’insister sur les caractères de ces amyotrophies, tant ils sont identiques à ceux que je vous ai décrits à propos de la paralysie spinale infantile : mêmes réactions électriques, même flaccidité, môme abolition des réflexes tendineux pour les muscles atteints. Pour ce qui a trait aux déformations, une différence est à signaler avec ce qui se voit chez les enfants : chez les adultes, elles sont beaucoup moins fréquentes et en tout cas beaucoup moins prononcées, ce qui se comprend aisément puisque chez l’adulte la croissance étant achevée n’a pas lieu d’éprouver du fait de la paralysie les mêmes déviations que dans le jeune ôge.
A vrai dire, la paralysie spinale aiguë de l’adulte est rare, beau-
PARALYSlIi INFANTILE.
coup plus rare que la paralysie infantile, sans qu’il me soit possible (le vous donner la raison de ce fait. Peul-ûtre celle-ci consisteraitelle dans la vuln(3rabililé plus grande de la substance grise pendant les premières périodes de la vie. C’est là une simple liypothèse, mais celte bypolbèse me paraît avoir de par la Clinique et l’Anatomie Pathologique une certaine vraisemblance.
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Formes Anomales. — Début insidieux; début dans la convalescence d’une maladie aiguë; début par des douleurs. — Paralysies transitoires. — Terminaison fatale. — Reprise tardive d’accidents paralytiques ou d’atrophie musculaire progressive secondaire. —
— Théories à ce sujet. — Di.vgnostic avec : les Paralysies obstétricales-, la j^seudo- ■paralysie syphilitique-, l'hémiplégie cérébrale, infantile-, la myopathie progressive primitive; V atrophie musculaire du type Gharcot-Marie; lo, paralysie hystérique àyec amyotrophie chez les enfants. — Étiologie : — Froid, traumatisme, causes banales; l’influence de la dentition semble vraisemblable, mais non pas comme cause directe.
— La paralysie infantile survient en réalité sous l’influence d’une Maladie Générale, ordinairement d’une Maladie Infectieuse. — Énumération des maladies infectieuses à la suite desquelles on l’a vu survenir. — Épidémies de paralysie infantile ; Cordier, Leegard, Medin, Bergenholtz, Colmer, Briegleb. — Influence de l'Hérédité! — L'âge où la pai’alysie infantile se montre de préférence est entre 1 an et 18 mois. Rien de spécial pour le sexe.
Messieurs,
Nous avons vu dans la précédente Leçon quels étaient les Symptômes de la Paralysie Infantile, quelle en était la marche dans les cas ordinaires. J’ai suffisamment insisté, je crois, sur le mode de Début avec tous les signes d’une maladie générale fébrile, sur l’apparition à cette époque d’une Paralysie massive, puis sur la phase de Régression qui suit celle-ci, et enfin sur la période ou plutôt sur l’état atrophique qui peut être considéré comme l’aboutissant de tous les stades précédents.
Je ne veux pas revenir sur ces points, mais je dois vous rap peler que si la Pathologie Interne est faite de généralités, la Clinique ne vit que de cas particuliers; la marche que je vous ai décrite pour cette affection est la Marche ordinaire, mais il y a
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l)icn (les cxccplioiis, bien des modificalioiis an type normal. C’est de celles-ci qiic je v(aix vous enli'eleiiir acliiellcmeiil.
Le Début, au lieu de se l'aire avec un assez grand fracas, peut ôlre au contraire tellement insidieux (jiie les personnes qui, vivent avec renfant n’ont rien remarqué d’extraordinaire en lui. Je ne parle pas ici. Messieurs, de ces cas dans lesquels nu enfant revient de nourrice paralyse et atrophié; on a beau interrogér les parents nourriciers, ils n’ontrien vu, ne Se sont aperçus de rien, sinon que « le membre ne profitait plus » : laréponseest classique, invariable; inutile d’insister, vous n’obtiendrez d’eux aucun l'cnseignement. Les cas de début insidieux dont je veux vous entretenir offrent d’autres garanties de sincérité et d’observation attentive : ce sont des parents intelligents et soigneux qui vous disent qu’un matin, en levant leur bébé ou on lui ^donnant son bain, ils se sont aperçus qu’un de ses membres restait inerte, qu’il ne le remuait plus comme les autres, bref ils ont nçltemenj: constaté l’existence d’une paralysie; et cependant ils a-ftirraent ,que ni. dans la journée, ni dans la soirée, ni dans la nuit qui dnt précédé cette paralysie, le bébé n’avait rien présenté d’anormal. Ces, cas ont été décrits, Messieurs, notamment par S. West sous le nom assez approprié de panilijsis in lhe morning.
Une autre variété de paralysie infantile a début insidieux est celle qui se produit au cours ou dans la convalescence d'une maladie aiguë (rougeole, scarlatine, etc.), et vous verrez plus loin que ce fait est loin d’être rare. — Il est aisé de comprendre qu’en pareille occurrence les premiers accidents précurseurs de la paralysie, survenant au cours d’une maladie fébrile aiguë, puissent très facilement passer inaperçus, et même, suivant toute vraisemblance, faire assez souvent défaut.
Enfin dans quelques cas on aurait constaté (üsw. Laurent) que le début de la paralysie infantile était caractérisé par des douleurs dans les membres tellement prononcées qu’on aurait méconnu la véritable affection et que le diagnostic porté aurait été celui de rhumatisme articulaire aigu.
Quant à la Terminaison de la paralysie infantile, nous avons déjà vu. Messieurs, qu’ordinairemeut elle consiste dans la paralysie atrophique des muscles qui sont restés atteints au moment de la période de régression. — Mais il n’en est pas toujours ainsi. Parfois la paralysie ne dure que quelques jours cl disparait entière-
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ment : ce sont des paralysies Iransiloires (Kennedy). l’ai'luis, au bout de plusieurs mois, certains auteurs disent môme de plusieurs années, des améliorations poui'raient survenir. — La paralysie infantile peut-elle aboutira la marri Beaucoup d’auteurs passent sous silence ce mode de terminaison ; je crois, Messieurs, qu’on peut admettre la possibilité d’une issue fatale lorsque les lésions sont très étendues et siègent au niveau des parties supérieures de la moelle ou du bulbe, et j’ai la conviction qu’un certain nombre de décès infantiles considérés comme dus à la méningite ne sont autre chose que des cas de paralysie infantile méconnus et dont les lésions ont amené trop rapidement la mort pour que le tableau clinique de cette affection ait pu se développer.
11 me faut, à propos de la marche et de la terminaison de la paralysie infantile, insister sur un phénomène des plus singuliers qui n’est pas extrêmement rare et dont nous devons surtout la connaissance à MM. Ballet etDutil*, bien qu’avant eux quelques auteurs (Charcot, Yulpian, Seeligmüllcr) en eussent publié des exemples. — A’oici de quoi i) s’agit : Un individu, qui, à l’àge de 2 ou 5 ans par exemple, a été atteint de paralysie infantile, soitdu bras, soit de la jambe, et qui est parvenu à l’àge de 15, 20, 50 ans et plus, sans avoir eu à s’occuper autrement de son infirmité, remarque à un certain moment une modification inquiétante dans son état. Les mouvements, soit du segment de membre atteint de paralysie, soit des parties voisines de celui-ci, deviennent plus difficiles; la force musculaire, déjà fort incomplète dans ces régions, se met à s’affaiblir progressivement, et, qui pis est, cette diminution de la force musculaire ne se montre pas seulement au niveau des membres atrophiés, elle affecte aussi les membres qui ne présentaient aucune trace d’atrophie.. On se trouve alors en présence d’une amyotrophie progressive dont les progrès sont plus ou moins lents, mais continus, avec une tendance marquée à la généralisation. 11 faut d’ailleurs remarquer que, dans certains cas, on peut voir (Uémond de Metz) cette reprise tardive d’amyotrophie débuter [>ar les membres qui dans la période initiale de la maladie avaient été paralysés et s’étaient dégagés pendant la période de régression. Ces faits semblent tout au moijis prouver que, tors de la phase d’invasion, une lésion avait existé dans les régions de la moelle
I. fiallct et Dulil, Kevue de Médecine
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correspondant à ces membres, et que plus lard le processus morbide, silencieux jusqu’alors, et en apparence cleinl, aurait pu renaître de ses cendres. — Jusqu’où peut aller cette généralisation? je ne saurais trop vous le dire, étant donné le petit nombre de documents actuellement à notre disposition, mais il est certain que non seulement les muscles des membres, mais aussi ceux du tronc, peuvent être atteints par ce nouveau processus amyotropbique. C’est ainsi qu’un malade étudié par M. Cbarcot^ dans une de ses Leçons présentait une atrophie musculaire du type scapulohuméral fort analogue comme localisation à celle de la myopathie progressive primitive. — Quelque extraordinaires qu’ils puissent paraître au premier abord, nous verrons, à propos de l’Anatomie Pathologique, de quelle façon on peut chercher à expliquer ces faits. — Ces reprises tardives du processus amyotrophique s’observeraient également dans la paralysie spinale aiguë de l'adulte, qui d’ailleurs, comme nous l’avons vu, n’est qu’une variante de la paralysie infantile.
La paralysie infantile est loin, vous le savez. Messieurs, d’étre la seule paralysie de nature amyotrophique qui se montre dans le jeune âge, et, avant d’aller plus loin dans l’étude de cette affection, je dois vous signaler celles qui au point de vue clinique revêtent lin aspect plus ou moins analogue. Vons verrez qu’en général le Diagnostic est assez aisé.
Si je suivais l’ordre chronologique de l’apparition de ces ditférenles paralysies, je devrais tout d’abord vous parler des Paralysies Obstétricales. Celles-ci, qui ont été signalées en 1851 par Danyau dans les accouehements par le forceps, furent ensuite étudiées, au point de vue neurologique, par Duchenne de Boulogne, qui les vit se produire môme dans les accouchements où il n’avait pas été fait usage du forceps, comme après une version, dans la présentation par le siège, et en général dans les accouchements laborieux. C’est surtout à M. Erh que nous devons l’indication exacte de la localisation de ces paralysies ; elles englobent en général le deltoïde et le sous-épineux, le biceps et le brachial antérieur, et souvent aussi le coraco-bracbial et le long supinateur, tandis que les autres museles de l’avant-bras sont conservés. Ce sont en un mot des paralysies radiculaires. Au point do vue clinique, on con-
J.-M. Charcot, Biillelin Médical
siale: un abaisscnicnl assez nolahlc du membre qui se trouve appliqué contre le tronc, la rotation du bras en dedans, cl rexlension de l’avant-bras sur le bras. Quant aux l’éaclions électriques, elles sont assez analogues à celles de la paralysie infantile cl ne pourraient guère servir de caractère différentiel. Le plus souvent, ces paralysies ont une marche essentiellement bénigne, et disparaissent complètement en peu de temps. Inutile, je pense, d’insister davantage sur leur compte, les différents caractères que je viens de vous signaler étant plus que suflisanls pour prévenir toute confusion.
La Pseudo-paralysie Syphilitique est également une affection du premier âge : les travaux de MM. Parrot, Troisier, Dreyfous nous ont appris qu’elle peut frapper soit un seul membre, soit plusieurs membres conjointement, par exemple un bras et les deux jambes, et que l’attitude des membres atteints qui pendent immobiles simule fort bien une paralysie et notamment la paralysie infantile. Mais en même temps ces auteurs nous ont donné les moyens d’éviter cette erreur; grâce à eux, nous savons qu’il ne s’agit pas d’une paralysie véritable, mais seulement d’une impotence des membres, d’une pseudo-paralysie due à la brisure de l’os vers la jonction du cartilage épiphysaii'e et de la diaphyse. Avec un peu d’attention on ne larde pas à observer les symptômes suivants : tuméfaction du membre assez prononcée, surtout au niveau des extrémités osseuses atteintes: — crépitation au voisinage des jointures; — conservation des réactions électriques: — conservation des mouvements volontaires des extrémités tmains, pieds, doigts); — douleurs souvent fort vives dans les membres paralysés mais sans troubles de la sensibilité cutanée; — tendance à l’aggravation progressive de l’affection, les membres se prenant les uns après les autres; — enfin quelquefois aussi la coïncidence d’une éruption nettement sypbilitique ajoutera le dernier trait au tableau si caractéristique de celle affection.
Lllémipléyie Cérébrale Infantile est quelquefois confondue avec la paralysie atrophique de l’enfance, car elle aussi produit la paralysie et l’atrophie des membres, et sous son inllucnce surviennent des troubles considérables des muscles et des os ; quelquefois, au lieu d’une hémiplégie, c’est d’une monoplégie qu’il s’agit. Mais dans cette alléclion, conlraii-emenl à ce qui a lieu dans la paralysie infantile, les réllexes tendineux sont ordinairement exagérés, la coïncidence d’attaques d’épilepsie est fréciucnle, et les
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clc'grcs les ])his \aii('s de la décliéance inlellecluelle, jusqu’à l’idiotie coiiiidèle, s’ohserveiil assez soiiveiil, tandis que, comme
Jeune fille aUeiule clans la preiuièi'o année de sa naissance d’une hémiplégie cérébrale infanlile du ccHé gauche, l.e bras gauche est plus court et moins gros, main bote très prononcée.
Mêmes remarques jiour le membre inl'érieiir gauche. (Malade du service de M. Charcot.
Cliché de A. Londe.)
nous l’avons vu, rien d’analogue ne se montre dans la paralysie infantile.
La Mtjopalliie Progressive Primitive, quelle que soit sa forme, ne peut guère être confondue avec rallèction que nous étudions : en elTel, elle ne détermine jamais l’alropliic en masse d’un membre ou
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d’un segment de membre, mais une atropine cxaclemcnl limitée aux muscles, et dont le siège est beaucoui) moins le membre luimême que la racine de celui-ci.
Je vous signalerai en outre une lorme d’atropbic musculaire observée chez les jeunes enfants et (|iii, du moins en f rance, est connue sous le nom de Forme Charcot-Marie, forme dans laquelle les extrémités inférieures et les supérieures présentent une atrophie quelquefois considérable. Ce qui distingue cette atrophie de celle due à la paralysie infantile, c’est le mode de début, qui est essentiellement lent et progressif ; c’est aussi la symétrie à peu prés parfaite des altérations musculaires pour l’un et l’autre coté du corps ; c’est l’absence ou du moins le faible degré des troubles trophiques portant sur le squelette.
Enfin, je ne veux pas terminer ce qui a trait au diagnostic sans vous rappeler que dans quelques cas, assez rares à la vérité, mais cependant parfaitement établis (A. Chauffard), on a vu des c.nlants, atteints depuis assez longtemps de Paralysie Hystérique d’un membre, présenter, par suite du défaut d’accroissement, une infériorité tellement considérable dans le volume et la longueur de ce membre, qu’au premier examen on pouvait être tenté de penser à l’existence d’une paralysie infantile. — Dans les cas de ce genre, la recherche des anamnestiques, l’examen des réactions électriques et des réflexes tendineux qui sont conservés et l’exploration des stigmates hystériques permettront d’éviter toute confusion.
L’Étiologie de la paralysie infantile va nous retenir quelque temps, et à juste titre, car, ainsi que vous le verrez. Messieurs, sa connaissance exacte est indispensable si l’on veut pénétrer la nature intime de cette affection.
L’influence du froid, celle du traumatisme, ont, comme bien vous pensez, élé invoquées par de nombreuses générations d’auteurs. J’ai eu déjà à plusieurs reprises l’occasion de vous dire quelle était mon appréciation sur l’importance de ces causes dites banales; je ne reviendrai pas sur ce sujet et me contenterai de vous déclarer à nouveau qu’elles peuvent tout au plus être considérées comme des causes occasionnelles.
La notion étiologique sur laquelle, pour son compte, Duchenne de Doulogne insistait le plus volontiers, était la dentition. D’après cet auteur, la grande majorit('; des cas surviendraient à cette époque de l’évolution infantile, et souvent au moment même où l’en-
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l'ant csl en Irain de pci'cer une ou plusieurs dents. — Vous savez. Messieurs, quel rôle considérable la « période de la dentition » a joué dans rancicnne médecine infantile; vous savez aussi qu’une réaction, excessive sans doute comme toutes les réactions, est survenue dans ces dernières années. Après avoir fait de la dentition la pierre angulaire de toute la Pathologie du .ieunc Age, on est allé jusqu’à lui refuser la moindre importance. J’avoue, et je crois que cette opinion est celle d’un certain nombre de cliniciens, qu’à mon avis la dentition mérite qu’on lui prête quelque attention. Non pas ({u’elle puisse être en elle-même la cause directe de telle ou telle maladie, mais parce qu’elle consliluc une période pendant laquelle l’organisme est fatigué, surmené, affaibli, soit par la douleur éprouvée, soit par le manque de sommeil, soit par la diarrhée, compagne assidue de l’éruption des dents. Or cet organisme fatigué sera par là môme désigné à toutes les influences morbifiques ; aussi chacun sait que cette période est notamment exposée aux diverses infections. — Tel est donc le rôle que j’assigne à la dentition dans la paralysie infantile : époque de la vie pendant laquelle l’organisme soumis au surmenage odontogénique est particulièrement accessible aux diverses maladies infectieuses à la suite desquelles pourra survenir la paralysie infantile. — La dentition n’est plus une cause, c’est un milien.
En effet. Messieurs, ma conviction intime est que toujours on presque toujours la paralysie infantile survient sous la dépendance d’une maladie (jénérale, et le plus souvent d’une infection. Voilà bien des années déjà que je soutiens cette opinion; et je ne crois pas qu’elle ait recruté jusqu’à présent beaucoup d’adhérents en France, mais peu importe, à certains présages on sent que « les temps sont proches », et je ne désespère pas, sinon de vous convaincre tous, du moins de faire parmi vous quelques adeptes. Tout en réservant pour un autre moment l’exposé des arguments qui relèvent de l’Anatomie Pathologique, je veux actuellement vous exposer ceux qui procèdent de la Clinique pure.
A propos du début de la paralysie infantile, j’ai suffisamment insisté sur les différents accidents généraux qui se produisent dans la période initiale; de l’avis unanime, ces accidents sont absolument analogues à ceux qui se monfi'cnt dans les maladies générales aiguës fébriles. — Voilà pour les cas où la maladie aiguë fébrile est de nature indétennirrée et fait partie de ces « irtfeclions
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innoininées » si IVéquenles oii clinique. Mais, dans un certain nomhre d’autres cas qui vous scmblcronl pcut-ûlrc plus j)roj)rcs à la démoustration. il s’agit de maladies infectieuses bien déterminées, de ces maladies intéclieuses qu’on pourrait appeler loiidamenlales C’est au cours d’une rougeole, d’une scarlatine, d’une dipbtliérie, d’une variole, d’une coqueluche, que la paralysie infantile fait son apparition.
Enfui l’un des arguments qui à mon avis doivent avoir le plus de poids est celui tiré de la Épidémique de la paralysie infantile.
J’ai quelques documents importants à vous citera ce sujet :
M. Cordier*, dans une communication à la Société des Sciences Médicales de Lyon en 1887, annonce qu’il a vu en deux mois (juin et juillet 1885) à Sainte-Foye-rArgentièrc , sur une population de 1500 âmes se développer 15 cas de paralysie infantile, alors que dans les autres années on n’avait rien observé d’analogue.
-M. Leegard- cite de son côté ce fait que, dans la petite ville de Mandai (Norwège), M. Oxholm et ses confrères auraient observé 8 cas de paralysie infantile, de la fin de juillet au commencement de septembre, ce qui ne s’était encore jamais vu jusqu’à ce moment.
M. Medin^ a également constaté des cas du môme genre, mais en bien plus grand nombre. C’était en 1888, pendant le printemps il avait déjà observé 5 cas, puis à partir du mois d’août le nombre en augmenta d’une telle façon que l’auteur en avait vu se produire 44 cas au mois de novembre. Certes, parmi ces cas, il en est quelques-uns qui, ainsi que j’ai eu l’occasion de vous le dire, ne rentrent pas complètement dans le cadre clinique ordinaire de la paralysie infantile, mais cela ne veut pas dire qu’ils ne reconnaissent pas pour base le même substratum que les cas les plus typiques, et, à tout prendre, ces faits ne constitueraient qu’une infime minorité, incapable d’entacher d’une façon sérieuse la statistique considérable apportée par .M. Medin.
Cet auteur rappelle en outre qu’en 1881 Bergenholtz aurait déjà observé à Urnea une petite épidémie de 15 cas, et que G. Colmer*, ayant interrogé les parents d’un enfant atteint de paralysie infantile, avait appris d’eux que dans leur district, sur un rayon de qucl-
Cordior, Lyon Médical
2. Leegard, On poliornyclit ined demonslralioii af niikr. prep. ; d’après l’analyse du ’Seuroloy. CenlmlblaU. 1890, ji. 700.
7t. Medin, Epideifiisk optraeden af infanlil l’aralysc. Ihjgica, .Septcnibrc 1890.
G, Colrner, American Journal of medical Sciences, 1845.
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(jues milles et ou 5 ou 4 mois, il y aurait eu 8 à 10 auli-es enfants frappés par la même an’ection.
Quant aux 5 cas observes par M. Ilriegleb' à la Clinique de lena du mois de juin au mois de juillet, il convient de faire i-emarqueique, provenant de localités éloignées de 1 ou 2 heures de cbemiu de fer les unes des autres, ils ne semblent pas, au point do vue épidémique, être aussi directement démonstratifs que les précédents.
D’après ces documents, la jiaturo épidémique de la paralysie infantile, du moins dans certaines circonstances, me parait donc établie d’une façon indiscutable, et dans la procbaine Leçon nous verrons do quelle façon elle peut être comprise.
Tels sont les arguments que j’avais à faire valoir quant à l’origine infectieuse de cette espèce moi-bide. Je ne veux pas terminer ce qui a trait à l’étiologie sans vous rappeler que pour la majorité des auteurs I7ie?'édilé jouerait ici un très grand imle. Je n’éprouve pomma part, ainsi que je vous l’ai déjà dit, aucune difficulté à supposer que la tendance névropathique, communiquée par transmission à l’organisme d’un enfant, puisse mettre les centres nerveux de celuici dans un état de moindre résistance vis-à-vis des causes pathogènes; mais, quant à assigner à l’Hérédité le rôle d’une cause efficiente, directe, de la paralysie infantile, cela m’est absolument impossible.
L’âffe auquel survient en général cette affection est, comme je vous l’ai dit, le premier âgr ; pour la majorité des cas elle se montre dans les deux premières années, surtout entre I an et 18 mois; cependant on l’a vue apparaître plus tardivement, dans la 5“ etinême dans la 4*’ année. — Nous aurons d’ailleurs l’occasion d’étudier une forme de poliomyélite de l’adulte tellement voisine de celle des enfants, qu’à proprement parler on ne peut fixer entre ces deux affections aucune limite d’âge précise, et qu’elles semblent se continuer sans démarcation de l’enfance à l’adolescence et plus tardivement encore. Cependant, au point de vue clinique, la paralysie infantile mérite d’occuper une place à part, à cause de sa fréquence toute particulière dans le premier âge, et de l’aspect singulier que prennent les membres ainsi atteints en pleine période de développement.
Quant au sexe, il ne semble pas qu’il y ait rien de spécial à signaler, l’un et l’autre sexe seraient également fi-appés.
1. E. Brieglcl), Ueber die Frage dci- inCeclioscn Natur dcr aculen Poliomyelitis Inaugur. Dissert, lena, 1890. •
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Axatouie pathologique. — Historique de In découverte de l’altération des cornes antérieures : Yulpian et Prévost (18G3), I.ockliart Clarke, Charcot et Jolfroy, Parrot et Joflroy, Roger et Damaschino. — A. Aspect des lésions quand il s’agit d’un foyer ancien : lésions de la corne antérieure, caractères de ces lésions, les foyers sont souvent multiples, rarement d’une symétrie parfaite; atrophie de la moitié de la moelle correspondant au membre paralysé, et peut-être aussi de l’hémisphère cérébral du même côté (Rumpf, Colella, Fornario); lésions peu marquées dans les racines antérieures et dans les troncs des nerfs ?ni.rlcs, explication de MM. Jolfroy et Achard; altérations des «iHsc/es .- altérations des os, diminution du diamètre des systèmes de llavers; altérations des vaisseaux sanguins. — R. Aspect des lésions quand il s’agit d'un foyei’ récent : on constate alors toutes les apparences d’un véritable foyer inflammatoire, ce foyer de myélite aiguë peut empiéter sur la substance blanche voisine; la raison de ce fait doit être recherchée dans la distribution des vaisseaux dans cette région. — A'otioss d’.Vsatomie .normale sur l’irrigation sanguine de la corne antérieure : .SvsTÈME spixAL AXTÉRiECR : — artère spinale antérieure; artère du sillon antérieur; artères radiculaires antérieures; l’une ou l'autre de ces artères peut être le siège de la lésion vasculaire intramédullaire qui constitue la paralysie infantile. — Identité de la paralysie spinale infantile et -de l’hémiplégie cérébrale infantile; mon désaccord avecM. Vizioli et M. Strünipell. — Observation do M. P. -J. Mobius. ■ — Cette manière d’envisager les choses permettrait d’expliquer les « reprises » tardives dont il a été question à propos de la marche clinique de la paralysie spinale infantile. — TuérapEUTiQCE : — Électricité, Massage, Hydrothérapie, Appai-eils Orthopédiques.
L’Anatomie Pathologique de la paralysie infanlile mérite de nous retenir quelque temps, tant pour elle-même que pour les documents qu’elle nous fournit sur la nature de cette affection. .\insi que vous le verrez, ceux-ci corroborent ceux que nous avions déjà acquis pur l’étude de l’étiologie.
Le temps est loin oit, avec Rilliet et Bartiiez, on croyait qu’il s’agissait d’une maladie sine inaLeria, d’une « paralysie essentielle de l’enfance ».
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Une (les premières autopsies faites par i\IM. Cornil et Lahonle signalait des altérations très marquées des cordons antérienrs et latéraux ; j’aurai tout à l’heure l’occasion d’insister sur l’importance de ce genre d’altérations.
Le travail de MM. Prévost et Vnipian date de 18G5; pour la première fois ces auteurs constatèrent l’atrophie de la coime antérieure, la disparition d’un certain nombre des cellules de celle-ci, la diminution de volume des cordons blancs de ce côte de la moelle et la limitation des lésions à une certaine hauteur seulement. — En Angleterre, la même année, Lockhart Clarke constatait la désintégration granuleuse de la corne antérieure.
C’est en 1870 que ces notions anatomo-pathologiques furent définitivement mises en valeur, grâce à la découverte de MM. Charcot et Joffroy touchant les relations de l’amyotrophie avec les lésions des cellules des cornes antérieures, car c’est à ces auteurs que revient tout l’honneur d’avoir vu et indiqué nettement ces relations qui sont une des bases de la Pathologie médullaire.
En 1871 puis en 1881 MM. Roger et Damaschino entreprirent de démontrer que la lésion des cornes antérieures est de nature franchement inflammatoire et consiste le plus souvent dans un foyer de ramollissement. C’est que ces auteurs, placés dans un hôpital d’enfants, observaient dans des conditions toutes différentes de celles dans lesquelles se trouvent d’ordinaire les Neurologistes; ils pouvaient, en effet, étudier la maladie dans ses premières périodes, tandis que ces derniers ne sont guère en présence que de malades paralysés depuis de nombreuses années.
L’aspect des lésions est fort différent suivant qu’on les examine par exemple un mois après l’invasion de la maladie ou seulement 5, 10, 20 ans plus tard.
A. Prenons le cas le plus fréquent, celui où Viuilopsie n’a eu lieu qu’au boiiL d’un certain nombre d’années.
Il faudra évidemment tenir compte de ce fait qu’on est en présence d’une cicatrice ancienne, et que de plus la lésion a porté sur un organe en plein développement; cela permettra de comprendre le degré parfois considérable de rétraction et d’atrophie que montrent les régions spinales où siègent les altérations primitives.
Dans la moelle on constate, à l’œil nu, sur les préparations dûment colorées, une translucidité plus marquée au niveau des points
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altcrôs (]uc dans les autres parties de la substance grise. Dans ces points l’examen à l’aide d’un grossissement moyen montre que le tissu de la substance grise ne présente i)lus le môme aspect, les grandes cellules nerveuses de la corne antérieure altérée ont disparu, c’est tout au plus si par-ci par-là on trouve quelques blocs protoplasmiques l'ortement colorés, sans p)'olongemcnts,à contours
Fig. 228.
Moelle lombaire dans un cas de paralysie infantile. — A, foyer ancien siégeant dans la partie anléro-externe de la corne antérieure gauche; on remarquera que toute la moitié gauche de la moelle a un volume moindre que la moitié droite.
arrondis ou obtus, qui peut-être sont des vestiges de ces cellules. Dans toute la région altérée s’étend un tissu fibrillaire de nature névroglique à mailles plus ou moins serrées; on rencontre en outre à ce niveau quelques-unes des cellules dites de Dcilers. Les fibres nerveuses qui normalement sillonnent en tous sens la substance grise des cornes antérieures sont ici ou complètement détruites dans l’épaisseur des points lésés, ou du moins très raréfiées. Les vaisseaux sont généralement épaissis, parfois comme dilatés, dans quelques cas leur nombre paraît beaucoup plus grand que normalement par suite même de la rétraction du tissu malade qui fait qu’ils sont contenus dans un moindre espace.
Ces altérations n’occupent d’ailleurs pas toute la hauteur des cornes antérieures ; loin de là, elles sont généralement unilatérales, et, dans les cas rares où elles siègent des deux côtés, les territoires atteints ne sont jamais complètement symétriques. Ordinairement ces altérations se montrent plutôt sous forme de foyers, occupant en hauteur un à plusieurs centimètres, quelquefois davantage. Très souvent le foyer n’est pas unique; il en existe deux, trois, (}uatre ou davantage, et ceux-ci peuvent être disséminés des deux
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côlés, ce qni fait que, comme vous l’avez vu, le bras gauche par <■
exemple et la jamb(; droite seront paralysés chez un même sujet; V
ou si les cellules des muscles du bras et de la jambe sont englobées f
dans ces foyers, on voit la paralysie infantile prendre la forme hérni- !
plégique; on observerait aussi ces foyers non seulement dans la moelle, mais dans le bulbe et dans la protubérance. Ces faits sont plus rares, ou du moins le tableau morbideauquel ils donnent naissauce n’est pas en général rangé dans le cadre de la paralysie infantile vulgaire.
Voilà, pour les lésions de la substance grise des cornes antél'ieures, quels senties principaux points à signaler; reste la question | do savoir si les altérations sont entièrement limitées à la substance grise, ou si elles s’étendent aussi à la substance blanche. Cette ’
question est très diflicile à résoudre dans les cas dont nous nous »
occupons actuellement, c’est-à-dire dans ceux chez lesquels l’aflèc- ‘
lion remonte à un grand nombre d’années, car, par suite du travail f
de rétraction qui a pu s’opérer, les limites de la substance grise et '•
de la substance blanche ne sont pas toujours des plus nettes ; î
l’étude des lésions récentes nous donnera des renseignements plus intéressants; nous aurons donc à revenir sur ce point.
Au coniraire, l’examen des faits anciens nous permettra d’acquérir des notions fort exactes sur la nature et la localisation des dégénérations consécutives aux altérations de la substance grise des cornes antérieures.
Si on considère à l’œil nu une coupe de moelle de paralysie infantile au niveau d’un des foyers dont il a été question, on constate aisément que la moitié correspondante est notablement moins large que la moitié saine; cette différence de volume porte non seulement sur les cordons antéro-latéraux, mais aussi et d’une façon très marquée sur les cordons postérieurs-, la corne postérieure est également moins développée que celle du coté sain, et un certain nombre d’observateurs (Parrot et Joffroy, Charcot, Scbultze, Roger et Damaschino, etc., etc....) ont constaté une atrophie des colonnes de Clarke du coté malade. Celle diniinulion, en bloc, du volume des différentes parties dans une moitié de la moelle lient très probablement à des causes multiples. D’une part à l’arrêt ' de développement déterminé dans ces parties par la destruction d’un certain nombre de cellules et de fibres nerveuses; d’autre part, à une dégénération ou à une atrophie ascendante analogue à
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celle cjuo nous nvons cUulicc en dclail dans la Leçon consacice anx altécalions du système nerveux consécutives aux amputations des membres.
C’est encore de ce dernier processus qu’il convient de rapprocher
Coupe de la moelle dans un cas ae paralysie infanlile ancienne. (D’après M Charcot.) — On remarquera combien sont atrophiées la substance grise et la substance blanche du côté droit, siège de la lésion.
les faits publiés par certains auteurs (Rumpf, Colella(‘), Fornariof) qui ont vu dans le cerveau les circonvolutions motrices correspondant aux membres paralysés subir également un certain degré d’atrophie, toujours comme dans les cas d’amputations des membres(?). Théoriquement la chose n’a rien d’invraisemblable; mais si jamais, Messieurs, vous êtes à môme de faire des recherches de ce genre, vous vous apercevrez bien vite de l’extrême difficulté qu’il y a à évaluer de telles diflérences entre les deux hémisphères.
Les Racines antérieures se montrent à l’œil nu nettement diminuées de volume, et cependant au microscope elles ne présentent, d’après MM. Joffroy et Achard presque pas de lésions, notamment pas d’ilots de sclérose comme on serait tenté de le supposer. Les auteurs que je viens de vous citer pensent que ce phénomène serait dû à ce que les lésions des cornes antérieures ayant eu lieu pendant la période de développement, les fibres qui avaient été
I. Cülclla, l.a paralisi spinale atrofica infanlile in rajiporto con i centri corlicali, etc. f.a l'tichialria, anno VU.
2 Kornario, La paralisi infantile atrofica in rapporlo aile vie sensitive del mi- (Jollo, etc. Giornule di yeuroimlolof/ia, mai-juin 18Ü0, p. 151.
5. JülTroy et .IctiarrJ, Archive» de Médecine Expérimcnlale, 1891.
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allcintcs par la dégéncralioii secondaire ont disparu et les fd)res saines voisines ont pris leur place, il n’y a donc pas eu de vides à combler par du tissu de sclérose. — Un assez grand nombre d’auteurs ont, d’autre part, consigné dans les racines antérieures l’existence d’altérations bien caractérisées.
Pour les Troncs des nerfs mixtes je n’ai. Messieurs, qu’à vous répéter à peu près exactement ce que je viens de vous dire pour les racines antérieures : même remarque et môme explication delà part de MM. JolTroy et Acbard, môme divergence d’opinions de la part d’autres auteurs.
Du côté des Muscles on constate, comme bien vous pensez, des altérations très prononcées, ceux-ci sont atropliiés et môme, dans certains cas, il y a disparition complète de tout ou presque tout un muscle; ou bien il n’y a qu’un certain nombre de fibres qui aient disparu, les autres fdmes sont restées saines; fréquemment il arrive que les fibres absentes sont remplacées par une abondante lipomatose interstitielle, qui est sans doute proche parente de la lipomatose sous-cutanée dont j’ai eu, dans une des précédentes Leçons, l’occasion de vous parler, d’après la description qu’en a donnée M. Landouzy.
Quant à l’hypertrophie de certaines fibres des muscles atteints, sur laquelle M. Dejerine a appelé l’attention, elle serait due pour quelques auteurs à une hyperactivité compensatrice; pour M. Erb, elle indiquerait une première phase du processus morbide qui doit se terminer par l’atrophie; enfin, pour MM. Joffroy et Achard, ce serait là une altération dégénérative ayant peut-être des relations avec la lésion incomplète d’un certain nombre de cellules des cornes antérieures.
11 n’est pas, vous le savez, jusqu’aux Os, qui n’éprouvent des
Fig. 250.
Coupes des deux humérus dans un cas de paralysie infantile. — A, coupe de l’humérus du côté sain; B, coupe de l'humérus du bras atteint par la paralysie infantile; les dimensions de celui-ci sont beaucoup moindres, son aspect plus arrondi. (Collection Bamaschino.)
troubles trophiques dans les membres frappés par la paralysie infantile. On constate à première vue que le contour de ces os, au
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lieu de présenter, comme à l’état normal, des arêtes et des dépressions, est irrégulièrement arrondi, l’os manque de modelé. En outre, l’épaisseur dn tissu compact est beaucoup plus uniforme que normalement sur les différents points du contour d’une coupe transversale d’un os long (.loffroy et Acliard).
Par l’examen microscopique on observe, toujours d’après ces auteurs, que d’une façon générale les syslèmes de llavers ont un diamètre moindre qu’à l’état normal; cette diminution de diamètre serait d’ailleurs plus accusée dans les couches profondes, et à ce niveau les systèmes de llavers pourraient n’atteindre que la moitié du diamètre normal.
Enfin il me reste à vous signaler les altérations des Vaisseaux sanguins dans les membres paralysés : leur calibre est diminué parfois d’une façon assez considérable; en outre leurs parois sont très amincies, ils subissent donc également une véritable atrophie, ou du moins un vice de développement très accentué, sous l’influence des troubles de l’action trophique médullaire. 11 se peut que d’autre part cette atrophie du système vasculaire dans un membre paralysé exerce une action sur l’accroissement de tout ce membre et que ce soit à elle qu’il faille en partie rapporter l’exiguïté du membre tout entier.
Telles sont, Messieurs, les différentes altérations que l’on constate dans les cas où la mort n’est survenue que de longues années après le début de l’affection. Quelque intéressantes qu’elles soient, je vous ai dit qu’elles ne pouvaient être que d’un faible secours pour se faire une idée de la nature de la paralysie infantile, tandis que l’étude des lésions récentes nous fournirait de précieux documents; c’est à celle-ci que nous allons maintenant nous livrer.
B. L’aiitopsio a heu au bout, de quelques Jours ou de cinq ou six semaines au plus :
Dans ces cas on n’est pas en présence d’un tissu plus ou moins induré, plus ou moins sclérosé, d’une cicatrice en un mot; ce que l’on trouve c’est, au contraire, un véritable foyer de ramollissement injlammaloire (Roger et Darnaschino) au sein de la corne antérieure. Ce foyer est caractérisé à un faible grossissement par l’aspect trouble de cette portion de la substance gi'ise, dans laquelle on constate la présence de nombreux corps granuleux, soit libres dans des espaces on le tissu a été comme dissocié par une sorte d’épanchement inflammatoire, soit enclavés dans les mailles dn
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lissu nerveux, soit encore cngloliés dans les gaines lyini)lialiqnes pcrivascnlaires.
An niveau de ces foyers, les cellules nerveuses ont coinplèlcmenl disparu ou bien se nionlrcnl en voie d’ati'opliie granulo-graisseusc, ou encore d’atrophie simple avec tendance à la disparition des prolongements, de façon à revôlir plus lard cette forme de blocs plus ou moins arrondis que je vous ai signalés dans les cas de lésions anciennes. — Les fibres nerveuses sont bien entendu altérées, elles aussi, et un certain nombre d’entre elles présentent l’aspect granuleux caractéristique.
Quant aux vaisseaux sanguins, leurs altérations sont des plus manifestes; dans les points de la substance grise où siègent les altérations, on les trouve dilatés. Parfois même, dans les cas tout à fait récents, on pourrait constater leur oblitération par thrombose. Les noyaux de leurs parois sont en voie de prolifération et ces parois
l'ig;. 251.
Moitié gauche de la moelle lombaire dans un cas de paralysie infantile. Dans la corne antérieure gauche, en A lésion en foyer au niveau de laquelle s’est fait un développement considérable de vaisseaux. (Moelle recueillie dans le service de M. Archambault. — Collection Damaschino.)
elles-mêmes se montrent épaissies. En tout cas ces altérations vasculaires sont très nettement marquées.
Nous sommes donc ici en présence d'un processus d’inflammation franche, d’une véritable myélite aiguë survenant, je vous l’ai dit, par foyers. Si au point de vue de la localisation en hauteur de ces foyers, nous avons peu de remarques à faire, puisqu’ils ont des degrés d’extension tout à fait variables, il n’en est pas de même pour ce qui concerne leur localisation dans le sens antéro-postérieur et dans le sens transversal.
Pans le sens antéro-postérieur ces foyers siègent très nettement
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dans, la forne antérieure, ils ne dépassent ordinairement pas en arrière le col de celle-ci.
Dans le sens transversal, ils semblent avoir une cci taine prédilection pour les régions antéro-cxlerne et anléro-inlcrne de la corne antérieure: mais par cela même qu’ils ont une tendance à se porter en dehors, ils empiètent assez souvent sur la partie du cordon antéro-latéral qui avoisine la partie externe de la corne antérieure. Ces loyers de ramollissement inllammatoire aigu ne sont donc pas, comme le disent la plupart des auteurs, essentiellement limités à la substance grise, ils peuvent aussi porter sur la substance blanche.
Voici donc une lésion qui n’est pas en réalité aussi systématique qu’elle pourrait à première vue le paraître, puisqu’elle outrepasse les confins de la substance grise. — Quelle est la raison de cette disposition pseudo-systématique? — A mon avis, Messieurs, cette raison, c’est dans le mode de distribution des vaisseaux sanguins à l’intérieur de la moelle qu’il nous faut la chercher. J’espère vous montrer que la connaissance de ce mode de distribution nous expliquera aisément toutes les singularités que nous avons constatées dans la localisation des lésions de la paralysie infantile.
Déjà, à propos des scléroses combinées, j’ai eu l’occasion de vous donner un aperçu de la circulation sanguine intra-médullaire, mais j’avais surtout en vue alors lés artères du système postérieur. Aujourd’hui c’est du système spinal antérieur ^que je veux vous entretenir.
Ce système se compose, comme vous savez, d’une artère spinale antérieure provenant de la réunion, au niveau de la moelle cervicale supérieure, des deux rameaux descendants fournis par les vertébrales : cette artère spinale antérieure se place en avant du sillon longitudinal antérieur et peut être suivie jusqu’au conus terminalis ; sur son trajet elle reçoit un certain nombre de branches des artères spinales latérales.
L’artère spinale antérieure donne à angle droit une série de branches assez fortes qui se portent d’avant eu arrière dans le sillon antérieur et constituent les artères du sillon antérieur.
Chacune de ces artères du sillon antérieur se jette dans la corne antérieure d’un des côtés de la moelle et assure sa nulrilion; par cela même, si cette artère est le siège d’une lésion grave, celle-ci
PARALYSIE INFANTILE
retentira forcement sur la corne antérieure correspondante. Remarquez bien, Messieurs, que Tarière du sillon antérieur va de Tarière spinale antérieure jusqu’au fond du sillon anléiâeiir se jeter, ainsi que Ta montré M. Kadyi, soit à droite soit à gauche du sillon antérieur, dans Vune des cornes antérieures, et non par une bifurcation simultanément dans les deux cornes antérieures; ce fait vous expliquera que les lésions de la paralysie infantile soient presque toujours nnilalérales. En outre, Textension de ces
Fig. 252.
Schéma destiné à montrer |e mécanisme de production dans la paralysie infantile des lésions de la corne antérieure. — A, artère spinale antérieure; B, artère du sillon; C, artère sulcocommissurale; D, D', D”, artères radiculaires antérieuies; E, artère latérale antérieure; F, artère latérale moyenne. — Deux foyers de paralysie infantile ont été figurés ici, ayant chacun une origine différente : l’un M est dû à une lésion primordiale de la branche de l’artère sulco-commissurale qui se distribue à la corne antérieure; il est tout entier compris dans cette corne; — l’autre L est dû à une lésion primordiale siégeant dans une des artères radiculaires antérieures, il empiète sur la substance blanche du cordon antéro-latéral.
lésions au cordon antéro-latéral se comprend aisément quand on sait que plusieurs ramuscules de cette artériole du sillon antérieur se perdent dans la substance blanche voisine de la corne antérieure.
On peut aussi admettre que c’est non pas par l’intermédiaire de Tartère du sillon antérieur, mais par Tune des artères rndiadaires antérieures, que se fait le foyer de polio-myélite aiguë qui constitue la lésion primordiale de la paralysie infantile. La disposition de ces artères permet également d’expliquer la participation du cordon antéro-latéral et l’asymétrie des lésions. — 11 est possible que Tune ou l’autre des deux artères que je viens de vous signaler soient
THENTE-SIXII'ME LEÇON.
mdifleremment le siège de la lésion vasculaire (|ui nous occupe ici, et peut-être colle diversilé de siège nous cxpli(|ucrait-cllo certaines variations dans les syiuplùnies.
Mais celte lésion d’origine vasculaire, quelle sera sa nature? — Ici, Messieurs, c’est l’étiologie qui va nous répondre. Vous n’avez certainement pas oublié tous les faits qui plaident en faveur de la nature infectieuse de la paralysie infantile : début aigu, inanifeslations fébriles, caractère épidémique ; de l’examcii de ces faits nous avions, au poitit de vue purement clinique, conclu qu’il s’agissait bien là d’une maladie infectieuse. D’après ce que nous enseignent l’Anatomie normale et l’Anatomie pathologique, nous pouvons maintenant pousser plus loin nos conclusions, et dire que c’est par l’intermédiaire du système vasculaire que cette maladie infectieuse atteint la moelle. Quant au mécanisme exact par lequel se fait la lésion, il est plus diflicile de le surprendre sur le fait; cependant il me semble que suivant toute probabilité ce mécanisme consiste soit dans une embolie infectieuse, soit dans une thrombose se produisant dans une ou plusieurs des artères du sillon antérieur.
11 vous semblera peut-être singulier que ces artères soient tout particulièrement le siège d’un tel processus morbide dans un nombre de cas relativement aussi fréquent. Le fait est singulier, j’en conviens, mais comme j’ai déjà eu l’occasion de vous le dire à propos des scléroses combinées, il est loin d’être unique, et l’on en peut citer d’autres exemples. Est-il d’ailleurs l)ien certain que ces localisations du processus morbide à l’artère du sillon antérieur ou aux artères radiculaires antérieures soient les seules qu’on observe? — Je crois, pour ma part, qu’un certain nombre d’accidents nerveux aigus de l’enfance, dont la plupart classés sous le nom tout à fait impropre de « méningite », ne sont autre chose que des aidérites ou des embolies infectieuses se produisant en différents points du système nerveux.
Et à ce sujet je dois vous parler de l’analogie, j’irai même jusqu’à dire rie l’identité, qui existe, au point de vue de la pathologie générale, entre la Paralysie Spinale Infantile et l’Hémiplégie Cérébrale Infantile. Celte identité, ce n’csl pas d’aujourd’hui que je la proclame : je n’ai cessé de le faire depuis 1883, et je ne désespère pas, .Messieurs, de vous convaincre que celte opinion est conforme à la réalité des faits. J’ai, dans cette manière de voir, été précédé, je le reconnais volontiers, par deux neurologistes éminents, M. Vi-
a:>ü rARALYsii': infantile.
ziolicl iM. Slrümpcll qui lous deux se sont prononcés Corl ricUemenl en faveur d’une inlinic analogie entre les deux maladies de l’enfancc que je viens de vous citer. Mais, cliosc singulière, à paî t celte notion d’analogie, nous sommes, lous trois, d’avis fort diHérenls sur la nature de ces deux maladies'.
Contrairement à M. Vizioli, j’admets cpie l’iinc cl l’antre de ces aftèctions sont de nature infectieuse; d’autre part, il m’est impossible, pour des raisons que je vous ai précédemment exposées, de les considérer, avec M. Strümpell, comme des maladies systématiques de la substance grise. — Quoi qu’il en soit de ces opinions, le fait de l’identité des deux alfeclions me semble indéniable, et si vous en doutiez, il me suffirait de vous rappeler une observation de M, Mübius, que j’ai déjà maintes fois citée; on y voit le frère et la sœur âgés le premier de trois ans, la seconde de un an et demi, après avoir présenté tous deux des symptômes généraux (fièvre, état gastrique, etc.) pendant quelques jours, être presque simultanément atteints, la sœur de paralysie atropbiqne spinale, le frère . d’hémiplégie spasmodique infantile. — Je vais plus loin. Messieurs : j’ai la conviction que grâce à un hasard favorable, on verra quelque jour l’iiémiplégie cérébrale infantile et la paralysie spinale infantile coïncider chez le même sujet, et j’attends avec confiance la publication de cette observation typique qui démontrera d’une façon irrefu table l’identilé des deux affections.
Reste encore une autre question : quel est l’agent infectieux qui détermine le processus morbide intra-médullairc? — Ici, Messieurs, nous sommes en pleine hypothèse : s’agit-il des microbes propres aux différentes maladies exanthématiques ou autres, au cours
1. M. Vizioli se borne à invoquer les similitudes dans la marche des deux aHeclions et dans l’évolution de leurs symptômes; il ne fait intervenir dans son argumentation ni les données de la pathologie générale ni celles de l’anatomie pathologique, et meme au point de vue clinique, prend soin de distinguer la paralysie spinale ini'aiitile « des autres formes de paralysie qui peuvent survenir à cet âge (par maladies infectieuses et autres causes) ». — Emiplegia cerehrale spastica. Il Morgagni, 1880. — Cette indication bibliographique avait jusqu’ici échappé aux auteurs qui s’étaient occupés de celle ([uestion; elle est tirée du remarquable travail de MM. Sigm. Freud et Ose. Rie, sur l’Hémiplégie infantile. Vienne, 1891.
M. Strümpell, dont le Mémoire sur ce sujet date de 1884, part de ce principe que l’hémiplégie cérébrale infantile est, au même titre que la paralysie spinale infantile, une alfection essentiellement systématique, localisée dans la substance grise des circonvolutions, d’où le nom de polioaiicéplialile qu’il applique à riiémiplégie cérébrale infantile par analogie avec celui de poliomyélite adopté pour la paralysie spinale infantile. Pour M. Strümpell , l’une et l’autre alfection sont d’ailleurs de nature infectieuse.
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desquelles nous avons vu se produire la paralysie infanlile? — S’agil-il au contraire de microbes surajoutés, d’infections combinées en un mot? — et dans ce cas le microbe pathogène est-il un microbe spécial on un microbe banal? — autant de questions qui doivent pour le moment rester sans réponse; mais c’est déjà, ce me semble, un progrès que do pouvoir les poser.
L’examen des divers éléments de ce problème nous conduit à envisager an point de vue spécial qui nous occupe, un autre ordre de laits. Nous avons vu. Messieurs, que parfois au l)out de dix, quinze, vingt ans, le processus amylrophique, qui semblait complè tement éteint, reprenait d’une façon inopinée et se généralisait. A quoi est due cette reprise"! — On pourrait être tenté de se demander si CCS faits ne seraient pas une nouvelle preuve de la nature microbienne de l’affection? — Les microorganismes déposés au niveau des foyers cicatriciels reprenant une nouvelle vigueur sous une influence encore inconnue, et trouvant dans la substance grise des cornes antérieures un terrain de culture favorable, détermineraient par leur pullulation cette amyotrophie à marche progressive. 11 est indéniable que nous connaissons, notamment dans certains cas d’ostéomyélite ou de furonculose, des exemples de ces longs silences suivis d’un brusque et énergique réveil des microbes contenus dans les os ou dans la peau, mais cela suffit-il à motiver une pareille affirmation. Ici encore. Messieurs, la parole est à l’avenir.
Je veux, restant sur le terrain plus stable de la Clinique, à propos de ces faits de « reprise » du processus amyotrophique, appeler votre attention sur une nouvelle analogie entre la Paralysie Spinale Infanlile et l’Hémiplégie Cérébrale Infantile. En effet, dans cette dernière affection, il est fréquent de voir cinq, huit, dix ans après l’apparition de l’hémiplégie et alors que les lésions semblaient être depuis longtemps passées purement et simplement à l’état de cicatrices, il est fréquent, dis-je, de voir survenir des attaques iï Epilepsie et souvent aussi, en même temps que celles-ci, une reprise des phénomènes de paralysie absolument comme dans les cas de paralysie infanlile auxquels je fais allusion. Cette dernière analogie entre les deux affections me paraît valoir la peine d’élre signalée, car elle montre bien qu’on n’a pas affaire là à un fait foi'luil, mais à un processus qui est dans l’essence même de ces allée, lions.
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Le Traitement à appliquer à la paralysie spinale infantile est, hélas! bien loin de répondre à ce qu’on attend de lui.
Pendant la période d’invasion, vous aurez recours à une médication dirigée surtout contre la fièvre, et en réalité contre la maladie infectieuse dont celle-ci n’est que l’indice : sulfate de quinine et autres agents de l’antisepsie interne; parfois aussi, quand l’hyperlliermie l’indiquera, emploi des bains froids.
Un peu plus tard, vous appliquerez sur le rachis des agents révulsifs divers, teinture d’iode, huile de crolon mitigée, etc.
Enfin, quand la période de régression se sera nettement établie, mais pas avant celle-ci, de crainte de soumettre à des excitations intempestives une moelle en plein état d’inflammation, vous pourrez instituer un traitement électrothérapique. Procédez doucement, .Messieurs, très doucement, sous peine de rendre à votre malade un fort mauvais service ; que vous vous serviez de la galvanisation ou de la faradisation, souvenez-vous que vous ne devez chercher à produire qu’une légère contraction du muscle, toute secousse trop forte doit être soigneusement évitée.
Dans cette même période de régression, le massage, la gymnastique, l’hydrothérapie (douches, bains salés, bains sulfureux), sont d’utiles adjuvants.
Vous devrez en outre veiller avec soin, si des déformations menaçaient de se produire, à les combattre par l’application d’appareils orthopédiques bien conditionnés. — Évitez cependant. Messieurs, sous prétexte d’empêcher la déformation d’un membre paralysé et pour toujours inutile, de laisser barder ces enfants d’une lourde armure de fer; vous les mettriez dans l’impossibilité de prendre un exercice nécessaire à leur développement et à leur bonne santé générale et vous iriez ainsi contre le but que vous devez vous proposer.
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SCLÉROSE latérale AM VOT ROPHIOU E
IlisTOBiQUE : — Maladie de Charcot. — Symptômes ; A. Phénomènes spasmodiques : exagération des réflexes tendineux aux membres inférieurs et aux membres supérieurs, clonus du pied, tendance des membres à se mettre en contracture ou tout au moins à présenter un état de raideur spasmodique. — B. Phénomènes paralytiques. — G. Atrophie musculaire, sa localisation, présence de contractions übrillaires ; réactions électriques. — D. Phénomènes bulbaires; paralysie et atropliie des muscles des lèvres, de la langue, du voile du palais; gène de la mastication; perte des mouvements de diduction de la mâchoire inférieure; troubles dans l’action du cœur; recherche du réflexe tendineux du masséter : recherche du réflexe pharyngien. — Absence de troubles des sphincters et de troubles trophiques. Fréquemment diminution de l’activité intellectuelle, exagération de l’émoiivité; apparition d’une neurasthénie symptomatique. — M.\ncHE de la maladie ; modes dilférents de début : A, par l’atrophie des membres supérieurs ; B, par des phénomènes bulbaires ; G, par une paraplégie spasmodique. — Durée de la maladie. — Terminaison fatalement mortelle.
Messieurs,
On pourrait dire de la Sclérose Latérale Amyotrophique que, comme certaine déesse de l’antiquité, elle est sortie toute armée du cerveau de son créateur; l’ilistorique de cette maladie se résumerait aisément en ces trois mots : Maladie de Charcot. Dès 1865 notre éminent Maître remarquait qu’à l’autopsie de quelques malades atteints d’amyotrophie progressive il existait une sclérose des faisceaux latéraux; en 1809 avec M. Joffroy, en 1871 avec M. Gornhault, il observait de nouveaux faits du môme genre; enfin en 187*2 et 1874, dans scs mémorables Leçons, M. Charcot établissait le type de cette affection et la distinguait nettement d’avec l’atrophie musculaire progressive à forme vulgaire. — En 1877 parait la thèse de M. Gornhault, en 1879 le travail de MM. Dehove et
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Gombaiill. La sclérose lalcralc ainyoti'opliiquc était dès lors une 1 entité morbide j)arraiternenl détinie, tant au point de vue anatoniopatbologique, qu’au point do vue clinique. —Cliemin faisant, je vous signalerai les principaux travaux dont elle a fait l’objet dej)uis cette époque.
Les sym[)tômes de cotte affection peuvent se déduire directement de sou nom, c’est dire que celui-ci a été composé d’une façon parfaitement logique. — ' « Sclérose latérale », cela signifie non seulement, paralysie, mais encore paralysie spasmodique; ajoutez avec l’cpitliètc « aniyolrophique » la notion d’une atrophie musculaire progressive, et vous aurez l’exposé succinct mais exact du tableau clinique que présente la Maladie de Charcot.
Cette affection est, en effet, une des rares amyotrophies qui s’accompagnent de Phénomènes Spasmodiques. Si vous le voulez bien, nous commencerons par l’étude do ceux-ci, et cela d’autant plus, qu’en général, ce sont ces phénomènes spasmodiques qui ouvrent la scène morbide.
Les réflexes tendineux sont exagérés et non pas seulement au niveau des extrémités inférieures ou supérieures, mais sur tous les tendons, aussi bien au talon qu’au genou, au poignet qu’au coude, et môme, comme je vous le dirai tout à l’heure, le réllexe du •
masséter peut se montrer considérablement augmenté. Cette exa- y
gération des réllexes tendineux est telle que presque toujours on •
constate la coexistence des phénomènes connexes tels que réflexes *.
périoUicpies (surtout à l’avant-bras, déterminant des mouvements de flexion et de pronation) et phénomène du pied, ce dernier peut être très accentué.
Mais, comme vous le savez, la connaissance des réflexes tendineux est relativement récente, et cependant, avant la découverte de Erb- Westpbal, M. Charcot avait fort nettement indiqué le caractère spasmodique de la sclérose latérale amyotrophique; il se basait < pour cela sur l’existence signalée par lui de contractures plus ou moins marquées dans les membres, notamment dans les membres , inférieurs. Quelques adversaires de l’autonomie de la sclérose latérale amyotrophique ont prétendu n’avoir pas trouvé ces contractures. 11 convient de s’entendre à ce sujet; certes, si l’on s’attend ^ à rencontrer des contractures aussi prononcées que celles de l'bé- i miplégie ou du tabes dorsal spasmodique, on sera souvent déçu; î
mais si l’on prend la peine de chercher avec soin un certain état !
aiséinenl dans la majorité des cas.
Celle tendance spasmodique exerce sur Valliliide des malades une action très réelle; c’esl ainsi (jiie, pour les membres inférieurs, vous les verrez son vent, lorsque le malade est confiné an lit, étendus et rigides, avec rotation plus ou moins accentuée du bord interne des pieds en dedans; lorsque le malade marche encore, ces mem-
Femme atteinte de sclérose latérale amyotrophique. — Cette ligure montre l’atrophie des mains et l’attitude ordinaire dans laquelle les plaçait la malade; les jambes, dont l’atrophie est beaucoup moins marquée, sont rapprochées, les pieds ont éprouvé une légère rotation interne, bref on obsene les caractères d’une rigidité spasmodique modérée des membres inférieurs. (Collection de M. Charcot.)
bres pourront présenter l’aspect que j’ai eu l’occasion de vous décrire comme caractéristique de la démarche spasmodique.
Les membres supérieurs ont en général la position décrite par M. Charcot : « Le bras est appliqué le long du corps, et les muscles de l’épaule résistent quand on veut l’en éloigner.
« L’avant-bras est demi-fléclii et dans la pronation, il n’est pas possible de l’amener dans la supination sans employer une grande force et sans provoquer de la douleur.
Il en est de même du poignet qui lui aussi est souvent demifléchi, tandis que les doigts sont recroquevillés vers la paume delà main. »
Fig. 253.
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Comme annexe aux phénomènes Sj)asmocliques, on a dans quelques cas signalé un Ircmblcmcnl des membres survenant à l’occasion des mouvements volontaires (?) et qui serait comme une réduction du tremblement spasmodique de la slérosc en plaques.
En terminant ce qui a trait à ces phénomènes spasmodiques, je tiens, Messieurs, à bien insister sur les extrêmes dilTércnccs d’intensité (|u’ils peuvent présenter; tantôt ils s’offriront à vous sous forme de contracture, tantôt sous forme de simple raideur des membres, tantôt enfin vous ne constaterez rien de tout cela ; mais ce que vous trouverez toujours c’est V exagération des réflexes tendineiixawssi bien aux membres supérieurs qu’aux membres inférieurs.
A côté de cet état spasmodique, il convient de mentionner un certain degré de paralysie, souvent initial, dû à la lésion des cordons latéraux, ce qui fait que les mouvements des membres, notamment des membres inférieurs, sont en général bien plus difficiles que ne permettrait de le supposer le peu d’intensité de l’atrophie présentée par leurs masses musculaires.
Cette atrophie musculaire qui constitue le second terme du tableau symptomatique de la sclérose latérale amyotrophique offre un certain nombre de caractères spéciaux :
Elle se fait giaducllcment muscle par muscle, faisceau par faisceau, et pour ainsi dire fibre par fibre.
Au point de vue de la localisation, elle occupe les membres supérieurs, surtout les mains ; c’est au niveau de celles-ci qu’elle débute. En général on la constate tout d’abord sur les éminences tbénar et bypotbénar; les interosseux sont également atteints d’une façon précoce. La conséquence de ces altérations musculaires est de donner à la main une attitude « en griffe », en « patte de singe » des plus caractérisées, la paume de la main étant aplatie et la première phalange étendue tandis que les deux autres sont fléchies. — Les avant-bras se prennent à leur tour et alors, comme le ditM. Charcot, les extrémités supérieures restent dans la proiiation. — Quant aux bras, ils ne sont atteints que plus tardivement et en général à un moindre degré.
Les muscles du cou participent eux aussi à l’atrophie, et à la paralysie et alors la tête s’incline en avant sur le sternum, parfois, surtout au début, il existe une certaine rigidité dans cette attitude.
Dans les membres inférieurs l’atrophie ne se montre en général
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que très larclivcinoiit, elle est précédée pendant un laps de temps souvent fort long par la paralysie spasmodique.
En résumé. Messieurs, pour comprendre les diHérentes déformationset attitudesdes membres dans la sclérose latérale amyotropliiqueil convient do faii’O la part de tous les éléments suivants : paralysie, ronlraclure. atrophie-, h cette triade, il faut encore ajouter les rétraclions tendineuses. En effet il peut se faire que la conti acture ,
Fig. 254.
Homme atteint de sclérose latérale amyotrophique chez lequel il existait une rigidité spasmodique extrême de tous les muscles du corps. Cet état spasmodique se révèle dans la figure par l’attitude du malade qui, bien que les muscles de ses jambes fussent en bon état, ne pouvait garder son équilibre si on ne l’y aidait. — Remarquer aussi l’atrophie des muscles des mains. (Collection de M. Charcot.)
disparaisse, quand l’atrophie musculaire est assez avancée pour avoir détruit la plus grande partie du muscle, et que cependant la déformation ainsi produite persiste; cela lient aux rétractions tibrotendineuses qui se sont formées pendant l’évolution de ces différents processus.
L’atrophie musculaire de la sclérose latérale amyotrophique est une atrophie à contractions phrillaires extrêmement marquées ; il arrive même souvent tju’on constate celles-ci sur des muscles qui au premier abord ne semblaient présenter aucune trace d’atrophie ; c’est là un signe important et que je vous conseille de rechercher
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toujours avec grand soin, car il vous désignera les muscles qui seront alleinls dans le cours de la maladie.
V exciLabüüé électrique donne des résultats variables qui, vraisemblablement, tiennent surtout à ce que, comme je vous l’ai dit, les lésions frappent le muscle faisceau par faisceau ; le plus souvent il y a diminution de l’excitabilité électrique. La réaction de dégénération s’observe dans certains cas, mais en général sur peu de muscles à la fois et elle n’est pas toujours très nette.
Jusqu’à présent, Messieurs, nous avons envisagé l’atrophie mus-
Fig. 255.
Malade alteinte de sclérose latérale amyotrophique avec troubles bulbaires très prononcés. — Les lèvres ne fonctionnaient presque plus et restaient souvent écartées; remarquer l’accentuation des sillons naso-labiaux, les plis de la l égion frontale, l’air étonné de la physionomie. On voit très nettement sur cette ligure que les mains sont à la fois atrophiées et rigides. (Collection de M. Charcot.)
Ciliaire surtout au niveau des membres; il nous faut la poursuivre plus haut, dans le domaine des nerfs bulbaires.
Phénomènes Bulbaires présentent en effet, dans la maladie qui nous occupe, un intérêt tout particulier, car ce sont eux qui en font toute la gravité.
Les muscles des lèvres (orbictilaire, carré et triangulaire des lèvres, muscle de la houppe du menton) sont atteints parfois d’une façon précoce; les mouvements fibrillaires sont assez marqués à leur niveau pour déceler leur altération, cela notamment pour le menton qui présente alors une série de dépressions et d’élevures
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plus OU moins mobiles, lui doimaul cxaclemenl l’aspect qii il a chez un jeune enlaut qui va pleurer.
Quand les altérations de ces muscles sont plus avancées, sous rinllueucc de la paralysie et de ratropliic dont ils sont le siège, on observe les symplùmes suivants :
La bouche est béanle: la lèvre inférieure lombante et comme projetée en avant, mais nullement retournée; la lèvre supérieure de son côté remonte un peu et découvre les incisives supérieures; toute la figure prend un aspect pleurard dû en partie au creusc-
Fig. 25G.
Femme atteinte de sclérose latérale amyotrophique. — Remarquer l’aspect de la bouche et du menton, et l’accentuation du sillon naso-labial. (Collection de M. Charcot.)
ment dessillons naso-labiaux qui enlrainent en bas le coin des lèvres; la salive s’écoule constamment de la bouche, les malades « bavent ». Lorsqu’ils se mettent à rire, leurs lèvres restent parfois écartées l’une de l’autre, de telle façon qu’ils sont obligés de les rapprocher avec les doigts. Enfin, par suite de la paralysie et de fatropliie des lèvres, il y a impossibilité de souffler, de siffler, de faire la moue et de prononcer les voyelles e et i.
La lan(jue, alors même qu’elle a encore conservé son volume, présente cependant, dès qu’elle est atteinte, des mouvements fibrillaires qui ri’écbapperit pas à un œil exercé. — Quand l’alrophic
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est 1res prononcée, ccl orgnric a un aspect vallonné, il piésenle une série d’éminences et de dépressions contournées (jni Ibnl penser à des circonvolutions cérébrales aplaties. Enfin, an degré le plus accentué de la pliase paralytique, la langue reste aiïaissée et aplatie derrière les arcades dentaires, sans pouvoir exécuteiaucun mouvement. C’est vous dire que non seulement la prononciation devient très difficile pour les labiales i, r, s, l, k, q, ch, t, d, 71, mais encore qu’à certain moment la parole est tout à fait indistincte.
Le voile du palais est, dans les cas où les phénomènes bulbaires
Fier. 257.
Face de la malade alleinte de sclérose latérale amyotrophique qui fait l’objet de la ligure 253. — Remarquer l’aspect de la bouche qui est tirée en travers, la profondeur des sillons nasolabiau.v, les plis de la région frontale et l’aspect étonné de la physionomie. (Collection de M. Charcot.)
sont très marqués , tombant et flasque , souvent recouvert de mucosités filantes; la paralysie de cet organe entraîne, outre l’impossibilité de soufllcr et de sifller, certains troubles de la phonation. C’est ainsi que les malades prononcent très difficilement le b et le p ; en outre, pour la même raison, leur timbre de voix se trouve très notablement modifié. Dans leur « débit » môme, on constate une modification qui consiste en ce que leurs phrases sont courtes, comme hachées; ils ont perdu la faculté de régler suffisamment le caurant d'air expiratoire pour faire les frais d’une phrase un peu longue. — A celte paralysie du voile du palais, il
faut encore rapporter une partie des troubles de la dcglutilion, notainineiit celui qui consiste dans le retour des aliments ])ar le nez. D’autres éléments, tels ([ne la paralysie des muscles du pharynx et de l’a'sopliage, interviennent aussi pour accroître encoie les troubles de la déglutition.
A une période pins avancée surviennent une dilficultéde la maslication et la perle du mouvement de diduclion de la mâchoire inférieure, annonçant comme l’a montré Duchenne (de Boulogne) que le noyau moteur du trijumeau est atteint et par conséquent que la lésion remonte assez haut dans le bulbe.
A ce moment surviennent des désordi'cs de l’action du pneumogastrique, consistant en troubles respiratoires (accès d’ctouffements, gène respiratoire) et en troubles circulatoires (accélération des battements du cœur, irrégularités cardiaques, syncopes, mort subite). Peut-être aussi est-ce à une altération dans le fonctionnement du pneumogastrique qu’il faut rapporter la pénétration dans les voies respiratoires de particules alimentaires et la pneumonie de déglutition qui en est la conséquence.
Nous avons vu. Messieurs, quelle était dans cette affection l’importance de la recherche des réflexes tendineux au niveau des memhres et quels renseignements précieux celle-ci nous donnait sur l’état des segments correspondants de la moelle. — Quant aux bulbes, des renseignements du même ordre nous sont fournis par l’examen du réflexe tendineux du masséler.
Pour ceux d’entre vous qui ne connaissent qu’imparfaitement ce l'éflexe et la façon de le rechercher je crois devoir entrer dans quelques détails, au point de vue pratique, car au point de vue théorique je n’aurais rien de plus à vous dire que pour le réflexe rotulien. — Ce réflexe s’obtient en excitant le tendon du muscle rnasséter; pour y arriver, deux procédés sont en usage. L’un consiste à recommander au malade de tenir ses mâchoires entr’ouvertes sans raideur, tandis qu’avec un marteau à percussion, on donne de petits coups sur l’insertion tendineuse du masséler, au niveau de la partie postérieure de la branche horizontale du maxillaire supérieur; — dans l’autre procédé décrit par MM. de Waltevillo et Beevor, on fait encore entr’ouvrir les mâchoires du malade, mais, sur les dents de la rnâchou-e inférieure, le médecin applique avec la main gauche une des extrémités d’un coupe-papier tenu hoiizontalernent, tandis que de la main droite, avec un marteau à
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percussion, il frappe le coupe-papier ciiti'e la main gauche et les (leiils (lu malade. Ouel (jiie soit le proccchî employé, le résullal qu’on obtient est une coulracliori du masseter, c’est-à-dire ou mouvement de rapprocliement des mâchoires. — Avec un peu d’habitude il est facile de juger si celte contraction se fait avec plus ou moins d’énergie et si par conséquent le rcllexe du masseter est ou non augmenté. Dans les cas de sclérose lahirale amyotropbique, surtout dans ceux où le bulbe est en train de se prendre, ce réflexe est très notablement exagéré.
Un autre réllexe (|u’il est intéressant de recbercher dans les cas oii la sclérose latérale amyotrophique se complique de phénomènes bulbaires très marqués est le réflexe pharyngien. Ce réflexe est, comme vous le savez, le mouvement de régurgitation qu’on obtient en chatouillant le fond do la gorge, soit avec le doigt, soit mieux encore avec un tortillon de papier. Dans les cas de sclérose latérale amyotrophique dans lesquels les phénomènes bulljaires n’existent pas ou sont encore peu prononcés, ce réflexe a une intensité normale; dans les cas où les troubles bulbaires sont notablement accentués, il peut paraître un peu diminué, mais, quoi qu'on en ait dit, s’il disparaît, ce n’est qu’à la période véritablement ultime, quand les muscles du voile du palais et du pharynx sont, pour ainsi dire, entièrement détruits.
Les sphincters restent intacts pendant la plus grande durée de l’affection.
La sensibilité cutanée est parfaitement conservée ainsi que les sens spéciaux. — Comme troubles dans la sphère sensitive, c’est tout au plus si l’on peut citer dans quelques cas l’existence de douleurs très légères d’ailleurs et assez fugitives; le plus souvent il n’y a que de simples fourmillements.
Il n’existe pas de troubles trophiques notables.
Les fonctions psychiques sont-elles altérées au cours de la sclérose latérale amyotrophique? La plupart des auteurs disent non; je ne saurais être de leur avis, j’aurais môme une tendance à considérer ces troubles non seulement comme très fréquents dans cette affection mais encore comme constituant un des symptcimes ordinaires de celle-ci. — A proprement parler, cette altération des fonctions psychiques ne se manifeste pas par des désordres très bruyants, qui s’imposent à l’observateur; mais si l’on se donne la jieine de les chercher, on trouvera d’une façon à peu près certaine
Al\
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une propension à lire cl surtonl à pleurer sans motif valable, réMuolivilé se montrera extrêmement exagérée, en outre tout riiabitus inlelleetuel et moral tlu malade aura pris un aspect enfantin: sa crédulité, sa niaiserie seront parfois tout à fait singulières. — Kiifin vous constaterez quelquefois, surtout à la jiériode initiale, des phénomènes de Neimisthénie. — Méfiez-vous bien. Messieurs, des Neurasthénies profondes qui se montrent d’une fa(,‘on brusque et inopinée; quand elles ne sont dues ni à des chagrins réels, ni à des pertes d’argent, ni à un travail intellectuel excessif, il est bien rare qu’elles ne soient pas l’indice redoutable d'une maladie grave qui a touché l’organisme dans ses œuvres vives. Étudiez alors soigneusement la façon dont se fait la nutrition, examinez les urines au point de vue du diabète, cherchez du côté des différents organes sans en excepter les centres nerveux. C’est ainsi que vous verrez quelquefois la sclérose latérale amyotrophique être accompagnée et pour ainsi dire précédée par des phénomènes neurasthéniques.
La marche de la maladie et de ses différents symptômes est fort variable, tant par rapport à la durée que par rapport au mode de début.
Il faut en effet distinguer trois modes de début bien différents les uns des autres :
A. Les premiers phénomènes se montrent du côté des membres supérieurs-, ils consistent en une atrophie musculaire localisée tout d’abord sur les petits muscles des mains, et tout à fait analogue aux autres amyotrophies qui siègent à ce niveau.
B. Les symptômes initiaux sont d’ordre bulbaire, mouvements lîbrillaires et gène dans le fonctionnement des lèvres, légers troubles de la déglutition, etc., ce n’est que plus tard que les membres présentent tels ou tels troubles de l’appareil musculaire.
C. Les premières manifestations consistent dans l’apparition d’une paralysie spasmodique, l’atrophie musculaire n’existe pas ou est si peu marquée qu’au point de vue purement objectif elle est négligeable.
Voilà, .Messieurs, vous l’avouerez, trois modes de début tellement différents qu’un observateur non prévenu ne pourrait se garder de penser qu'il est en présence de trois maladies distinctes.
Ces variétés dans le mode de début inlluent-olles sur la marche de la maladie? — Oui jusqu’à un certain point ; c’est ainsi par
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exemple que, le plus souvenl, les cas ([ui oui préludé (variété Cl par la paraplégie spasmodicpie ne présentent pas dans la suite une amyotrophie aussi prononcée que ceux des autres variétés. Mais cela n’a rien d’absolu. — Les malades chez lesquels le début s’est lait par des troubles bulbaires meurent-ils plus rapidement (juc les autres? — Oui, en général, mais cette règle csl loin d’être sans exceptions, et l’on risquerait Tort de sc tromper, si l’on voulait d’après le mode de début fixer le laps du temps qui reste à vivre aux individus atteints de sclérose latérale amyotrophique.
La durée de celle-ci est d’ailleurs, comme je vous l’ai dit. assez variable; dans les formes ordinaires, on peut la fixer à 18 mois ou 2 ans. Dans quelques cas à marche particulièrement lente on l’aurait vu atteindre et même dépasser 5 ou 4 ans; assez souvent enfin les événements se précipitent, et en 6 mois, en 5 mois, la maladie a accompli son œuvre de destruction.
La mort peut d’ailleurs survenir par différents mécanismes. Tantôt c’est par \' iippnreil respiratoire que sucromberont les malades : la dyspnée devient extrême, et malgré leur intense besoin de respirer, il leur est impossible de faire pénétrer dans leur poumon la quantité d’air nécessaire, probablement par suite d’un désordre dans l’action du pneumogastrique. — Tantôt la terminaison fatale est amenée par des troubles du côté du cœur : une ou plusieurs syncopes ont lieu auxquelles le malade échappe, puis une dernière survient dont il ne se relève pas. — Enfin assez souvent aussi la mort est due à une maladie inlcrciirrenlc, soit indépendante de la sclérose latérale amyotrophique, soit plus souvent déterminée par celle-ci. Il en est ainsi, par exemple, pour les ])neumonies d’origine alimentaire; celles-ci, comme j'ai en l’occasion de vous le dire, se produisent par suite des troubles de la déglutition, et sont dues a ce que, grâce à ces troubles, certaines parcelles alimentaires pénétrent dans les bronches et même jusqu’au niveau du parenchyme pulmonaire. — Quel que soit le mécanisme par lequel elle survienne, c’est, vous le voyez. Messieurs, la mort, toujours la mort; la seule terminaison de la sclérose latérale amyotrophique traitée ou non traitée, est une terminaison fatale.
TUENTE-IIUITIÈME LEÇON
SCLÉROSE LATÉRALE AMYOTROPHIQUE {Suilc).
Asatomie Pathologique. — I. Moelle. — A. Altérations de la Substance Grise des cornes antérieures : atrophie des grandes cellules ganglionnaires, inflammalion de toute la corne antérieure. — B. Altérations de la Substance Blanche : a) lésions du Faisceau Pyramidal (direct et croisé) ; — b) lésions de la Masse des Faisceaux Aniéro-Latérau.v, tantôt celles-ci semblent siéger dans la portion de ces faisceaux intermédiaire à la corne antérieure et à la périphérie de la moelle, tantôt elles occupent plutôt les alentours de la corne antérieure ; — c) lésions dans le territoire des Cordons de Goll.
II. — Bulbe. — A. Altérations de la Substance Grise dans les noyaux de l’hypoglosse, du trijumeau, du facial, etc. — B. Altérations de la Substance Blanche : Pyramides, Faisceau longitudinal postérieur, Buban de Reil (Jluratof).
IV. — Pédoncules
V. — Cerveau. — Présence des corps granuleux dans la Capsule Interne, dans les Circom-olutions Motrices. — Atrophié des grandes Cellules Pyramidales de ces Circonvolutions. — Ces lésions ne sont d’ailleurs pas constantes. — Méthode pour la recherche des corps granuleux.
’Tliéories sur la Nature delà Sclérose Latérale Amyotrophique.
Lésions des Racines Antérieures, des Troncs nerveux moteurs, des Nerfs Intra-Musculaires et des Muscles.
Diag.noîtic. — .A. De la forme amyotrophique avec : l’.Atrophie Musculaire de Duchenne- Aran (?j; — l’Atrophie Musculaire par Polynévrites; — les Myopathies; — la Syringornyélie ; — la Pachyméningite cervicale hypertrophique; — les Amyotrophies consécutives aux Polyarthrites. — B. De la forme à paraplégie spasmodique avec ; les Myélites transverses ; — le Tabes dorsal spasmodique ; — la Sclérose en plaques. — C. De la foi-me bulbaire avec : les Paralysies bulbaires aiguës ; — les Paralysies bulbaires chroniques ; — la Paralysie pseudo-bulbaire
.Messieurs,
J’ai déjà eu l’occasion de vous l’aire remarquer que le nom de Sclérose l.alérale Amyotrophique comporlail en lui-mème rénoiicé des symplômes cardinaux de celle al'fecliori, il conlienl égaleuicnl
•i7i SCLÉROSE LATÉRALE AM yOTROI'IIIOLlE.
l’énuméralion des lésions qui la f.onslilucnl : sclérose latérale, — altérations de la snbstance grise des cornes antérieures.
I. — Moelle
A. AlLôrnlions de la Siihslanco Grise des cornes antérieures, a) La principale de ces alléralions, on du moins la pins saillante
Fis- 258.
Corne antérieure normale avec ses cellules ganglionnaires et le lacis inexlricable des libres nerveuses qui par la coloration à l’iiéinatoxyline de AVeigert donne à cette corne une teinte l'oncéc ' (1/2 schématique).
à nos yeux, consiste dans V atrophie des grandes cellules ganglionnaires des cornes antérieures. — Ces cellules diminuent de volume, perdent leurs prolongements, et bientôt il ne resle plus que des « moignons » de cellules; en certains poinls même celles-ci disparaissent entièrement.
Tous les groupes ganglio-cellulaires de la corne antérieure semblent, du moins dans la région cervicale, susceptibles d’être à peu près également atteints par ce processus atrophique, aussi bien le groupe antéro-interne que celui de la corne latérale. l*ent-être par l’étude de cas tout à fait récents parviendrait-on cependant à recon-
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iiaitre quels sont, parmi ces groupes, les premiers alleiiils. Dans la région lombaire il est de règle qu’uu nombre de cellules beaucoup plus considérable soient conservées que dans la région cervicale.
b) Ce serait une erreur de croire que les grandes cellules gan- ‘dionnaires des cornes antérieures soient seules atteintes à l’exclu-
sion des parties environnantes. La vérité est que la Subslance Grise elle-même est profondément altérée dans toute l’étendue des cornes
Fig. 259.
Corne anlcrieure dans un cas de sclérose latérale amyotro])hiquc. On remarquera l'absence de la plupart des cellules nerveuses, l’atrophie de quelques autres; par suite de la disparition d’une grande partie des libres nerveuses de cette région, la coloration à riicinatoxyline de Weigert ne donne plus à la corne antérieure une teinte aussi foncée que normalement (voir lig. 258); l»ar contre cette teinte foncée se retrouve dans la corne postérieure (1/2 schématique).
antérieures, on peut même suivre cette altération jusqu’à la base des cornes postérieures, et peut-être même dans l’intérieur de celles-ci. — Cette altération de la substance grise se caractérise par une augmentation du nombre des noyaux, une prolifération du tissu interstitiel et une disparition très marquée des libres nerveuses qui à l’état normal forment dans cette région un lacis abondant. Ces lésions de la substance grise paraissent plus prononcées d’ailleurs an milieu de la corne aniérienre qu’à la périphérie de celle-ci.
MG sclérosf: latérale amyotrophique.
La commissure •postérieure scnihlo. dans les cas très accciilués. jireiuli'o line ceiTaine ])aiT au inocessns morbide qui affecte la subslancc grise anléricnre. — Les Colonnes de Clarke sont indemnes tant an point de vue de leurs cellules qu’à celui de leur réticulum.
B. Allôrn/ious do J;i siibsUiuco bhuicho. — a) Celui des faisceaux blancs dont la lésion est de beaucoup la plus saillante est le faisceau pyramidal; les deux portions dont il se conqiosc : faisceau pyramidal direct et faisceau pyramidal croisé, sont l’ime et l’autre atteintes par le processus dégénératif de la sclérose latérale amyotrophique. A leur niveau, on constate une sclérose extrême-
Fig. 24Ü.
Coupe de la moelle (région lombaire) dans un cas de sclérose latérale amyotrophique. Le territoire sclérosé semble siéger à iieu près exclusivement dans le faisceau pyramidal croisé, il est représenté par le triangle clair qui se trouve dans le cordon latéral.
ment pi ononcée, et telle qu’en réalité, à l’œil nu et après un court séjour dans les bichromates, celte lésion est celle qui apparaît tout d’abord, et permet à elle seule de vérifier, sans l’emploi du microscope, le diagnostic de sclérose latérale amyotrophique porté sur le vivant.
b) En outre de la dégénération des faisceaux pyramidaux direct et croisé, la Masse des faisceaux antéro-latéraux présente des lésions manifestes.
Vous vous souvenez, Messieurs, que, lorsque nous avons étudié les dégénérations secondaires descendantes de la moelle, je vous ai fait remarquer combien, dans les cas où la dégénération était due à une lésion transversc, l’étendue de la sclérose dans le territoire du faisceau pyramidal croisé était plus grande que lorsqu’il
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s’agissait (l’ime lésion siégeant dans nn héniisplière cérébral. — Dans la sclérose latérale amyotrophique il en est de même, la zone de sclérose qui occupe le territoire du laiscean pyramidal ci'oisé dépasse de beaucoup les limites de ce faisceau.
En réalité, de môme que dans les dégénérations descendantes consécutives aux lésions transverses de la moelle, il existe dans la sclérose latérale amyotrophique des altérations qui s’étendent à la portion extra-pyramidale des cordons antéro-latéranx. J’ajon-
Coupe de la moelle (région dorsale) dans un cas de sclérose latérale amyotrophique. Les parties sclérosées sont d'autant plus blanches qu'elles sont plus sclérosées. — D, sclérose dans le domaine du faisceau pyramidal croisé; D, sclérose dans les régions intermédiaires du faisceau antéro-latéral ; C, sclérose dans le domaine du faisceau pyramidal direct; A, sclérose légère dans le domaine des cordons de Coll. — L, zone do Lissauer, quoique sur ce dessin elle ait une coloration grisâtre, elle ne présentait aucune altération.
terai que la localisation de ces altéiations est parfois assez analogue dans l’un et l’autre cas.
C’est vous dire, Messieurs, que les lésions de la Masse des cordons antéro-latéraux siègent surtout dans la portion de ceux-ci, intermédiaire entre la substance grise des cornes antérieures et la périphérie de la moelle. La sclérose qui en est la conséquence semble d’une part moins prononcée, et d’autre part plus diffuse que dans les cas de dégénération par lésion Iransverse anxtjiiels je viens de faire allusion; pour tontes ces raisons, il est dillicile de tracer les limites de ces territoires avec l’cxaclitiide qui
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sérail désirable. Dans certains cas même, on voit celte sclérose ne pas SC localiser à la l'égion dn cordon antéro-latéral intermédiaire entre la périphérie de la moelle et la corne antérieure, et se rapprocher ])lns on moins de la corne antérieure, au point de l’envelopper à peu près complètement, mais en conservant toujours un maximum très maiajué au niveau du cordon laléral proprement dit.
La zone limitante latérale {Seitliclie Grenzsclticltl de Flechsig) ne semble pas se comporter toujours de la même façon ; sur deux cas de sclérose latérale amyotrophique dans lesquels j’ai prêté une attention spèciale à son aspect, je l’ai vue une fois à peu près indemne, tandis que dans l’autre moelle elle paraissait atteinte par le processus scléreux. La commissure antérieure serait aussi un peu affectée dans certains cas.
C) 11 convient de mentionner d’une façon toute particulière l’état des cordons de Goll. Ceux-ci sont le siège d’une sclérose manifeste, aisément constatable, soit par leur teinte plus foncée dans la coloration au carmin, soit par leur teinte jaune brun dans la coloration avec l’hématoxyline de Weigert. — On trouve la mention de cet aspect des cordons de Goll, dans un bon nombre d’observations,
Fig. 242.
Coupe de la moelle (région cervicale) dans un cas de sclérose latérale amyotrophique. Les parties sclérosées sont d'autant plus blanches qu’elles sont plus sclérosées. — lî, sclérose dans le faisceau latéral dépassant de beaucoup les limites du faisceau pyramidal croisé, au-dessus se trouve une bande transversale (plus noire) do tissu sain, puis, entre celle-ci et le faisceau pyramidal direct C, très altéré, tout le cordon antéro-latéral présente une sclérose légère; — A, sclérose d’intensité modérée dans le domaine des cordons de Coll.
et, dès 1885, M. Charcot et moi l’avions tout particulièrement signalé à propos de deux autopsies, dans lesquelles elle existait de
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la laçoii la plus nette. — Je u’ignore pas, Messieurs, que, dans les moelles normales, les cordons de Goll se distiiignent souvent du reste des cordons postérieurs i>ar une teinte spéciale, mais alors on n’y constate aucune apparcmee scléreuse, tandis qu’au contraire celle-ci est manilésle dans la sclérose latérale amyotrophique. J'ajoute qu’ici cette altération du cordon de Goll ne s’accompagne nullement d’une production de corps granuleux.
II. — Bulbe
Nous trouvons dans celui-ci des altérations du môme genre que celles que nous avons constatées dans la moelle.
A. Allcrn/ions de hi siihslanco [/vise. — Ce sont surtout les régions motrices qui sont altérées, mais non pas toutes, car vous savez. Messieurs, que, parmi les noyaux bulbaires moteurs, il en est dont le fonctionnement est tellement tiécessaire à l’entretien de la vie, que la mort survient, avant môme que leurs lésions aient acquis un degré suffisant pour être décelées par les moyens dont nous disposons.
Parmi ces noyaux, c’est celui de riiypoglosse qu’on trouve le plus ordinairement altéré (atrophie et disparition des cellules ganglionnaires, lésions de la substance même du noyau). Ce serait seulement le noyau principal qui serait affecté, le noyau de Rollcr et les grandes cellules éparses le long des fibres radiculaires de ce nerf seraient intacts (Muratoff).
Parfois aussi le noyau violeur du trijumeau est atteint (perte du mouvement de diduction des mâchoires).
Le noyau du facial, le noyau postérieur du pneumogastrique (Muratoff), peuvent présenter également des altérations plus ou moins marquées.
Les noyaux oculo-moteurs sont intacts.
IL AllânUionii do lu siib.slanco blanche. — De même que dans la moelle, c’est sur les faisceaux pyramidaux que porte le maximum des lésions. 11 convient de noter que, quoique fort nette, cette altéi-ation ne peut être comparée comme intensité à celle qui se voit dans hîs cas de dégénération secondaire par lésion en foyer du cerveau. Il reste toujours, en effet, à ce niveau, dans la sclérose latérale amyotrophique, un nombre de fibres saines, beaucoup plus
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grand que dans les cas de dcgénéralion secondaire des hémiplégi(liies.
M. iMuraloff décrit, en outre nn cerlain'degré d’alteration du faisceau Jomjiludinal poslêrieur à\\ bulbe, et fait rcmarquci- l’analogie de ce faisceau avec le cordon anléiicur de la moelle qui. comme nous l’avons vu, est également atteint dans la sclérose latérale amyotrophique.
Le môme auteur signale des lésions du mémo genre dans le raphé bulbaire et dans le ruban de lieil (Rotb).
il convient de noter que, dans certains cas,,on voit les lésions de la substance blanche diminuer très notablement de bas en haut, de telle sorte qu’elles semblent s'épuiser dans le bulbe et ne peuvent plus être retrouvées au-dessus de celui-ci. Dans d’autres cas, au contraire, ces lésions se poursuivent très nettement de bas en haut, dépassent le bulbe, et peuvent être constatées dans la Protubérance, dans les Pédojicules et môme dans le Cerveau.
III. — Protubérance
Quand celle-ci est atteinte, les seules lésions qui aient été constatées sont des lésions de la substance blanche. S’il e.xiste des lésions de la substance grise, celles-ci sont jusqu’ici inconnues. Ces altérations do la substance blanche siègent au niveau du territoire par lequel passent les libres du faisceau pyramidal; la zone qu’elles occupent est en général très peu étendue.
IV. — Pédoncules
Lorsque le processus morbide s’étend à cette région, il ocoupe là aussi le territoire dans lequel se fait le passage des libres du faisceau pyramidal, c’est-à-dire la partie moyenne de l’étage inférieur du pédoncule. — Les lésions de la substance grise à ce niveau, s’il en existe, sont egalement inconnues.
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V. — Cerveau
C’est -M. Kosclicwiiikolf qui a le preniici* corislalc l’exisleiicc des allcralions dans la Capsule Interne et dans la Substance Blanche des Circonvolulions .Motiâces. Le professeur de Moscou montra, en effet, par une série de dissociations patientes, qu’on trouvait des corps granuleux en assez grand nombre dans les deux régions que je viens de vous citer. Peu de temps après (décembre 1883)
Coupe des pédoncules cérébraux dans un cas de sclérose latérale amyotrophique. — C, fibres de la 111* paire; B, cellules de la Substance noire de Soemmering; A, étage inférieur du pédoncule ; D, corps granuleux situés dans la région moyenne de l’étage inférieur du pédoncule. — Ces corps granuleux existaient aussi dans le pédoncule du côté droit; on ne les y a pas indiqués pour simplifier le dessin (1/2 schématique).
ayant eu l’occasion de faire une autopsie du même genre, je m’efforçai de constater l’existence des corps granuleux dans les centres encépbalo-médullaires au moyen de procédés qui permissent de voir ces éléments dans la situation môme qu’ils occupaient. Voici, Messieurs, quel a été le résultat de mes recherches à cet égard, grâce à l’emploi de la Méthode des coupes par congélation'
1. Voici la inélliodc à laquelle je me suis arrêté : Ki.xcr les centres nerveux dans la Liqueur de Müller û la lcin|iéralure ambiante jiemlant 10 à 20 jours. (Dans les der-
MALADIKS PK I.A MOKU.K.
SCI.KROSE LATÉIUI.E A M YOTUOPIIIQUE.
a. Dans la Capsule Interne, on Iroiivc des corps granuleux plus ou moins al)ondaiils, parsemés dans le lcrriloirc que l’Anatomie nous a montré être traversé par les libres du faisceau pyramidal, c’est-à-dire dans les deux tiers antérieurs du segment postérieur de cette capsule.
b. Dans les Circonvolutions motrices, deux ordres d’altérations sont à signaler (bien entendu seulement dans les cas où les lésions de la sclérose latérale se montrent dans le cerveau et ne restent pas continées à la moelle).
a. L’altération de la substance blanche-, elle consiste dans la présence de corps granuleux abondants, disposés en séries radiées, 5
niçrs temps on évitera de renouveler la licpieur de Millier et on se bornera à maintenir le niveau du bocal en ajoutant de l’eau pure pour compenser les pertes dues à l'évaporation.)
Lorsque les pièces seront suffisamment consistantes (il ne faut pas arriver à un durcissement véritable, car les coupes alors se désagrégeraient), on plonge le morceau à couper dans une solution de gomme arabique assez épaisse pendant un quart d’heure à une demi-heure; puis on le place sur le microtome à congélation, et on pratique des coupes que l’on reçoit dans un vase contenant de la Liqueur de Millier faible et soumise à l’ébullition quelques heures auparavant, puis refroidie.
ün prélève dans ce vase quelques coupes que l’on place dans un crislallisoir contenant de l’eau bouillie, et on les y laisse se débarrasser de la Liqueur de MüUer et de la gomme dont elles étaient imprégnées.
On monte ces coupes sur des lames et on peut soit les examiner directement, soit, ce qui est préférable, les colorer par un des procédés suivants :
A. — Monter la coupe dans la Glycérine colorée par le Bleu de Quinoléine (préparé en dissolvant du bleu de Quinoléine dans quelques gouttes d’alcool et mélangeant à de la glycérine. Procédé Pierre Marie et Ituet); au bout de quelques minutes on couvre avec la lamelle, et, sous le microscope on constate une coloration élective bleu intense des corps granuleux tranchant très nettement sur la coloration bleu turijuoise du reste delà coupe. — Cette coloration ne jouit d’ailleurs pas du privilège d’une conservation indéfinie.
B. — La coupe étant sortie de l’eau et placée sur la lame porte-objet, on la colore au carmin, et, après l’avoir lavée, on retourne cette lame de façon que la face sur laquelle l'epose la coupe soit dirigée vers en bas, et on la place sur un godet ou un verre de montre contenant quelques gouttes de solution d’Acide Osinique ; on laisse la coupe exposée aux vapeurs osmiques jusqu’à ce qu’elle ait légèrement viré vers le brun, on lave de nouveau et on monte soit dans la glycérine, soit dans le baume de Canada.
Cette dernière coloration, que j’ai employée dès le mois de décembre 1885, donne des prépai’ations persistantes. — Elle se compose en réalité des mêmes éléments que la <i coloration de Marchi » (1885)= Liqueur de Millier Acide Osinique. La différeiice entre les deux méthodes réside en ce que dans celle que je préconise la coupe se lait par congélation et la coloration n’a lieu qu’aprôs, tandis que dans la Mélliode de 5Iarcbi le durcissement et la coloration se font simultanément par l’action combinée du Bichromate et de l’Acide Usmique.
Je reconnais volontiers que cette dernière Méthode est d’un emploi plus rapide et plus aisé pour les personnes qui n’ont pas l’habitude de faire usage de la Congetation, unis, d’autre part, je crois i[uc la Métliode que je recommande n est pas susceptible des memes causes d’erreur, et qu’elle doit être préférée dans certaines, recherches délicates.
’niKNTl'MIUlïIÈ.Ml!: LKÇON.
- l'instar des faisceaux do libres de colle région, el dirigés du cenlre ovale vers Fécorcc cérébrale ; sur des coupes parallèles an grand axe des circonvolutions niolriccs on voit l'orl nclleincnl celte disposition radiée et l’on peut se rendre compte (jue ces séries de corps granuleux prennent la place dos libres nerveuses atteintes par la dégénération.
L’altération de la substance grise que j’ai signalée en 1883, et dont M. Cbarcot el moi avons en 1885 rapporté un nouvel exemple, consiste dans l’atrophie des grandes cellules pijramidales de l’écorce cérébrale. Dans les deux cas, en effet, auxquels je fais allusion, la coupe des circonvolutions motrices ne laissait reconnaître qu’un nombre de ces cellules bien moindre de celui qui existe dans l'écorce des circonvolutions motrices chez un individu sain; en outre celles de ces cellules qui étaient conservées présentaient, pour la plupart.
Fig. 244.
Coupe (l'une circonvolution (région motrice) dans un cas de sclciiusc latérale amyotroplii(|ue. — fleltc coupe a été faite |iarallèlement aux fibres de la substance blanche. — On remarquera dans la sutistance blanche les granulations noires disposées en séries linéaires divergentes. — Ces granulations représentent des corps granuleux provenant de la dégénéralion des libres nerveuses. — A, substance grise; lî, substance blanche.
les apparences de cellules en voie d’atrophie. Un peu plus lard .M. Kosclicwnikoff constatait également, dans un des cas de sclérose latérale arnyotropliiqiie qu’il avait observés, l’existence de ces altérations des grandes cellules pyramidales de l'écorce.
SCLÉROSE LATÉRALE AM VÜTROI'IIIOUE.
Telles sont, Mcssiciii-s, les lésions dont la sclérose latérale amvo- Iropliiqiie s’accompagne dans les centres nerveux. Gomment ponton les rattacher les unes aux autres, et quelle explication en donner ?
D’après ce que je vous ai dit de la prédilection avec laquelle les altérations se localisent dans toute la hauteur du faisceau pvramydal, il semble, Messieurs, que les choses soient bien simples : La lésion débute par les grandes cellules pyramidales de l’écorce cérébrale; consécutivement les fibres du faisceau pyramidal dégénèrent, et l’on suit cette dégénération à travers les pédoncules, la protubérance, le bulbe, jusque dans la moelle. Conjointement les grandes cellules motrices de la moelle présenlent une atrophie du même genre que celle des grandes cellules motrices de l’écorce cérébrale.
Hélas ! Messieurs, ce séd uisant schéma ne répond que bien incomplètement au processus morbide qui donne naissance à la sclérose latérale amyotrophique, et de grosses objections s’élèvent contre une telle manière de voir.
Nous savons, en effet, que, du moins dans la moelle, les lésions sont loin d’être strictement localisées aux territoires du faisceau pyramidal direct et du faisceau pyramidal croisé; pour expliquer cette extension des lésions à certaines parties du faisceau antérolatéral on a dit ; 1) qu’il s’agissait de fibres aberrantes du faisceau pyramidal; ‘2) que les fibres altérées en surplus étaient des fibres commissurales dont la dégénération était consécutive aux lésions de la substance grise; 5) on peut encore penser que ces fibres appartiennent à un système analogue à ceux dont nous avons étudié la dégénération dans le cordon antéro-latéral à la suite des lésions transverses de la moelle; 4) quant à l’opinion que j’ai admise jadis et d’après laquelle cette diffusion des lésions tiendrait à une propagation directe de rinllammation aux différentes parties de la moelle, je me bâlc de la désavouer.
En réalité, nous ne savons rien de précis à cet égard ; d’ailleurs l’existence de ces zones extra-pyramidales de sclérose n’cmpêcberait pas d’admettre une dégéneration systématique du faisceau pyramidal dans toute sa bauteur.
Mais, et ceci est plus grave, dans certains cas, la lésion du faisceau pyramidal, au lieu de se retrouver dans toute la bauteur de ce faisceau depuis les circonvolutions motrices jusqu’à la
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moolle, n’cxistc que dans l’axe médullaire et s’arrête dans le bulbe, les i)édonciilcs ne conliemicnt aiicmie trace de dégénération.
On peut prétendre qn’il s’agit là de cas dans lesquels l’altération des grandes cellules pyramidales de l’écorce, et la dégénération des libres du faisceau pyramidal qui en est la conséquence, se révéleraient tout d’abord par l’altération de la partie inférieure de ces libres (portion intra-médullaire du faisceau pyramidal) ; voilà qui est en réalité bien peu vraisemblable et tout à fait en dehors de ce que nous sommes habitués à observer dans les cas d’hémiplégie avec dégénération secondaire; dans ceux-ci au contraire nous voyons les altérations progresser plutôt de haut en bas suivant le sens de conduction des fibres pyramidales.
D’autre part la clinique nous montre que l’affection peut suivre aussi bien la voie descendante (début par le bulbe, envahissement consécutif des membres supérieurs et inférieurs) que la voie asceyidflnte (début par les membres, envahissement consécutif du hulbe).
Enfin, Messieurs, il me semble, quant à moi, impossible d’admettre qu’un faisceau de fibres nerveuses puisse dégénérer par lui-même, d’une façon primitive, indépendamment de ses cellules d’origine (centres trophiques), aussi je ne saurais concevoir que les fibres pyramidales soient prises d’altérations dans un segment intermédiaire de leur trajets
Nous nous trouvons donc ici en face d’une impasse, le mieux est d’avouei' franchement notre impuissance à expliquer le processus de la sclérose latérale amyotrophique.
Tout ce que nous pouvons dire, c’est que nous ne sommes pas moins impuissants à trouver les raisons pour lesquelles, dans la Paralysie Générale des aliénés, la dégénération intramédullaire du faisceau latéral, lorsqu’elle existe, ne se laisse que bien rarement poursuivre au niveau des pédoncules. Il semble donc que le Système Pyramidal soit susceptible à la fois d’une dégénération descendante totale et d’une dégénération ascendante ou descendante par segments, ce qui, dans l’état actuel de nos connaissances, est une pure absurdité. Quant à admettre, ce qui serait moins illogique, que le faisceau pyramidal se compose de deux systèmes dont les fibres seraient intimement mélangées les unes aux autres, les notions anatomiques dont nous disposons ne sauraient actuellement nous le permettre.
SCLÉROSE LATÉRALE AMYOTROPIIIOUE.
Avant (lo Icnniiicr cc qui a Irait à la natiii-odc la sclérose latérale amyotroj)liiquc, pcrmeltcz-moi, Messieurs, d’insister à nouveau sur ce lait qu’elle semble avoir plus d’un point de contact avec les formes de Paralysie Générale dont je vous parlais à l’instant, dans lesquelles on observe une dégénération des faisceaux pyramidaux limitée à la moelle (Wcstpbal, Zaclicr, etc.). — Analogies au point de vue anatomo-pathologique; analogies au point de vue clinique (dépression incontestable des facultés mentales dans tous les cas de sclérose latérale amyotrophique, alors même que les symptômes de parésie et d’atrophie semblent limités aux membres seuls); voilà ce me semble bien des raisons pour comparer l’une à l’autre ces deux espèces morbides. Je ne vais pas, entendez-le bien, Messieurs, jusqu’à avancer qu’elles soient identiques ou seulement analogues au point de vue clinique, mais j’exprime ma conviction qu’elles sont assez voisines, si on ne les considère qu’au point de vue de la Nosotopographie Générale*.
Mais c’est assez parler de la nature de la sclérose latérale amyotrophique, et de l’ignorance où nous sommes à cet égard. Continuons l’exposé des lésions de cette maladie, notamment des lésions que présentent les parties périphériques du système neuromusculaire.
Les Racines antérieures offrent en général une atrophie assez marquée des fibres qui les constituent.
Quant aux troncs des Nerfs moteurs tenant sous leur dépendance les muscles qui sont frappés par l’atrophie, leurs lésions semblent souvent en discordance absolue avec les altérations des cornes antérieures d’une part, et d’autre part avec les altérations musculaires qui sont la conséquence de celles-ci ; dans certains cas môme (Kronthal), les troncs nerveux peuvent ne présenter aucune lésion apparente, bien que les muscles qu’ils innervent aient en
1. Il m’est impossible d’admettre que, comme l’ont soutenu quelques auteurs, la sclérose latérale amyotrophique, l’atrophie musculaire progressive (’.') et les dilTérentes Ibrmes de myopathie soient des variétés d’un processus unique, les anneaux dune même chaîne. Des diirérences capitales distinguent ces affections, tandis que bien peu d’analogies les rapprochent. C’est abuser de la Pathologie Générale que de vouloir unir ce que la Clinique a si nettement séparé.
En présence de l’inanité des diirérentes Théories jiroposées pour expliquer la genèse de la Sclérose Latérale Amyotrophique, j’aurais quelque tendance a supposer que des altérations vasculaires sont ici en jeu, portant tout particuliérement sur la substance grise et amenant consécutivement les lésions de la substance blanche ; on peut encore admettre qu'il s’agit de la « dissolution » primitive d un ou plusieurs systèmes anatomi([ues bulbo-médullaires
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' grande partie disparu. — Veuillez remarquer, Messieurs, que, suivant la remarque de M. Kroullial, celle discordance ne semble se produire que pour les Iroucs nerveux iïoricjine médullaire -, quaul aux nerfs bulbaires, ils soûl au coulraire le siège d’alléralions Irès prononcées et eiitièremeul parallèles à celles qui s’observent, soit dans les noyaux bulbaires, soit dans les muscles qu’ils innervent. — Pourquoi cette singulière anomalie? — Nouvelle énigme, actuellement tout aussi insoluble d’ailleurs que celles qui se sont déjà dressées devant nous'.
Les petits Nerfs intra-mnsculaires, d’après MM. Babes et Marinesco, seraient sclérosés au point de n’ètrc plus, pour ainsi dire, constitués que par un cordon solide de tissu fibreux ; ils contiendraient à la fois des fibres très minces et des fibres géantes en nombre assez variable.
Ceux des Muscles qui sont atteints par le processus morbide, présentent surtout les caractères de l’atrophie simple ; il ne faudrait du reste pas croire que toutes leurs libres disparaissent à la fois, car on trouve toujours à coté des fibres diminuées de volume un certain nombre d’autres fibres ayant conservé les dimensions normales. Quelquefois aussi il existe entre les différents faisceaux une très légère lipomatose, celte dernière tendance est d’ailleurs beaucoup plus marquée pour la langue que pour les autres muscles.
Diagnostic. — Les aspects cliniques de la sclérose latérale amyotrophique sont assez multiples pour qu’il y ait lieu de les envisager à part dans l’exposé du diagnostic avec les affections qui peuvent les simuler.
— Diagnostic de la sclérose latérale amyotrophique à forme d’atrophie musculaire avec les différentes espèces d’AMvoTRorniES :
fl) Il s’agit d’une amyotrophie dans laquelle les réflexes tendineux sont diminués ou abolis :
Atrophie musculaire progressive de Duchenne-Aran {‘l);
Atrophie musculaire dite par polynévrites périphériques ;
Myopathies.
Dans ces cas, la seule diminution des réllexcs tendineux suffit à faire écarter immédiatement l’hypothèse d’une sclérose latérale amyotrophique, il est donc iimlile d’insisler sur les autres dilfé-
1. MM. Jolfroy et Acli.-ird onl, d;ins iiti cas, constaté égaleincnl une incoliércnce manifeste entre le degré des altérations médullaires et celui des altérations des nerls f>érifdiéri(ines. [Arch. de Méd. Kxpérim. cl d'Anal. ralh., 1800, II, -ldi.)
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renccs qui peuvent séparer cliniquement ces affections l’une de l’autre : localisalion de l’atropliic, ûge du début, présence ou absence de contractions fibrillaircs, réactions électriques, etc.
b) 11 s’agit d’une amyoli'opbic dans laquelle les réflexes tendineux sont exagérés.
En réalité, c’est avec ces seules affections que le diagnostic demande un peu d’attention.
La Syrinr/omyélio présente quelquefois cette combinaison de symptômes qui consiste dans l’exagération des réllexes tendineux et dans l’amyotrophie des membres supérieurs; on la distinguera de la sclérose latérale amyotrophique en ce qu’il existera des désordres tout particuliers de la sensibilité (thermo-anesthésie), et des troubles trophiques d’un aspect spécial (mal perforant, panaris, chute des phalanges, etc.)
La Pachyménincfite Cervicale hyperirophique s’accompagne souvent, elle aussi, d’atrophie musculaire des membres supérieurs et d’exagération des réflexes tendineux; mais, outre l’absence ordinaire des phénomènes bulbaires, cette affection se caractérise par des douleurs pseudonévralgiques qu’on n’observe jamais dans la sclérose latérale amyotrophique.
Quant à V amyotrophie plus ou moins généralisée consécutive à certaines Polyarthrites infectieuses, il vous suffira. Messieurs, de rechercher l’existence des lésions articulaires pour ne pas vous en laisser imposer par l’exagération des réflexes et pour éviter toute erreur.
B. Diagnostic de la sclérose latérale amyotrophique à forme de PARAPLÉGIE SPASMODIQUE avec les différentes affections qui s’accomp'agnent d’une paraplégie de ce genre ;
Je me bornerai. Messieurs, à énumérer rapidement :
Les Myélites transverses qui souvent amènent des troubles des sphincters et reconnaissent une localisation précise, laissant intactes les fonctions des organes dont les nerfs naissent au-dessus du siège de la lésion transverse;
Le Mal de Pott et la P achy méningite Cervicale hypertrophique dont je viens de vous parler il n’y a qu’un instant ;
Le Tahes Dorsal Spasmodique qui, comme vous le savez, date de l’enfance et ne survient pas comme la sclérose latérale amyotrophique dans la seconde moitié de l’age adulte;
lia Sclérose en Plaques à forme de sclérose latérale amyc-
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trophique. Cette forme est très rare et U suffit, pour éviter de la inécouuaître, d’ètre prévenu qu’elle peut exister.
C. Diagnostic de la sclérose latérale amyotrophique à forme But.- BAiRE, avec les différentes affections qui s’accompagnent de symptômes de ce genre :
Les Purulysics Biilhnircs aicfiws se distinguent par un début plus brusque, une marche plus rapide, l’absencCj^ dans la plupart des cas, de troubles bien marqués du côté des membres, et d’exagération des réflexes tendineux.
La Paralysie Pseudo-bulbaire d’origine cérébrale ne s’accompagne pas de phénomènes amyotrophiques, mais bien le plus souvent d’un degré variable d’hémiplégie unie ou bilatérale ; dans cette forme le réflexe pharyngien est ordinairement très diminué ou aboli, tandis que dans les paralysies bulbaires vraies (sclérose latérale amyotrophique) il est conservé.
Les Paralysies Bulbaires subaicfiws ou chroniques ne présentent en général que des analogies assez éloignées avec la sclérose latérale amyotrophique, et je ne crois pas qu’il soit nécessaire d’insister à cet égard. — Je dois cependant vous prémunir contre l’opinion soutenue par M. Leyden et d’après laquelle il existerait une paralysie bulbaire associée à des lésions du système pyramidal mais distincte cependant de la sclérose latérale amyotrophique. Ces cas, en effet, appartiennent purement et simplement à cette dernière maladie; vouloir les en séparer, c’est faire violence en même temps à la Clinique et à l’Anatomie Pathologique.
Étiologie. — La sclérose latérale amyotrophique, sans être, à proprement parler, une maladie rare, ne peut cependant pas compter parmi celles que l’on observe journellement; c’est là ce qui vous expliquera en partie, Messieurs, quelques-unes de nos incertitudes à son égard.
L'âqe auquel elle survient est variable, puisque les limites dans lesquelles se fait son début, oscillent entre 25 et 50 ans; pour être plus exact, il serait préférable de dire entre 55 et 50 ans; si même je me base sur les cas que j’ai observés, le maximum serait entre 55 et 45 ans. C’est donc une maladie qui survient dans la seconde partie de l'Cuje adulte ; aussi vous méfierez-vous à bon droit, Messieurs, des prétendus cas de sclérose latérale amyotrophique ayant débuté chez des adolescents ou même chez des enfants.
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Le sexe féminin scmlilc ôlroplus souvent atteint que le masculin, mais sans qu’il soit possible de donner un cliirire absolu.
Quant à la cause qui produit la sclérose latérale amyotropbiquc, tous les indices nous font délaut. — Interrogez les antécédents des malades au point de vue de l’hérédité nerveuse, le plus souvent ils resteront muets. — Recherchez rinflucncc des maladies infectieuses ayant précédé l’affection des centres nerveux, vous n’en trouverez aucune. — La syphilis ne semble pas non plus être ici en cause. — 11 nous restera du moins, Messieurs, si la sonorité creuse d’un mot peut nous satisfaire, la ressource de proclamer que la sclérose latérale amyotrophique est une maladie d'involulion.
Vous parlerai-je du Traitement de la sclérose latérale amyotrophique?
Après ce que je viens de vous dire de l’étiologie de cette affection, vous m’épargnerez, Messieurs, le regret de vous avouer que nous ne savons rien, absolument rien, du traitement à instituer contre elle. Et comment en serait-il autrement, puisque les deux points cardinaux dont procède toute thérapeutique efficace, la cause et la nature de cette affection, nous sont également inconnus? Tant que, sur ces deux points, nos connaissances n’auront pas progressé, nous devrons nous résigner. Messieurs, à contempler, témoins impuissants, les progrès dans la substance grise bulbo-médullaire, d’un incendie que nous ne savons ni éteindre ni circonscrire.
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B. Symptômes du domaine sensitif. — Troubles de la sensibilité générale (Freund), sont en somme rares ou peu développés; très divers quant à la forme depuis les fourmillements jusqu’à l’hémianesthésie. — Troubles delà sensibilité spéciale : l’ouïe, le goût, l’odorat sont peu et rarement atteints. — Les troubles de la vue sont très importants; travaux de Gnauck, de Parinaud, de UhtliolT. — Nystagmus et secousses nystagmiformes, précautions à prendre dans leur recherche. — Paralysie des muscles de l’œil, paralysies associées (Parinaud). Troubles pupillaires, myosis associé à l’exagération du réflexe irien. Altérations de la papille, troubles de la vision qui en dépendent, moditications du champ visuel. Début variable des troubles visuels, leur absence de symétrie.
C. Symptômes viscéraux du coté de l’estomac, du rectum, de la vessie, des fonctions génitales (Oppenheim); en somme rares et peu intenses.
I). Troubles trophiques surtout amyotrophies.
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II. Symptôiiks bulbaires ; troubles de la déglutition, do la mastication, tremblcmonl de la langue, glycosurie, polyurie.
III. SïMPTÔMKs cérébraux : modifications de la parole, elle est lente, monotone, scandée,
spasmodiipie. Vertiges; Troubles intellectuels; rire impulsif; attaques apoplectifornies, épileptiformes Pages 119 à lôO
DOUZIÈME LEÇON
SCLÉROSE EN PLAQUES. (Suite) — MARCHE.
DIAGNOSTIC. — ÉTIOLOGIE
M.xrciie ; Début brusque, ou lent et progressif. ■ — La marche de la sclérose en plaques peut se faire suivant dilférents types : type chronique progressif, type chronique à aggravations brusques, type chronique rémittent, amélioration permanente et même guérison. — Durée variable — Formes frustes. — Di.vgnostic ; A. Des formes frustes avec : l’hystérie, la paralysie agitante, le tremblement mercuriel, la eborée, la paralysie générale des aliénés, les tumeurs cérébrales, les myélites transverses, les compressions de la moelle, les scléroses combinées, le tabes, les lésions cérébrales en foyer, la sclérose latérale amyotrophique. — B. De la forme typiqite avec la maladie de Friedreich, l’hystérie (co’iiicidence de l’hystérie et de la sclérose en plaques). — Étiologie : légère prédominance pour le sexe masculin, maximum de fréquence entre. 20 et 30 ans ; ne se montre pas chez les vieillards, très rare dans l’enfance si tant est qu’elle y existe. La cause par excellence est Vinfection. — Exposé des faits, maladies infectieuses diverses au cours ou à la suite desquelles on a vu survenir la sclérose en plaques. Hypothèses à cet égard Pages 151 à 144
TREIZIÈME LEÇON
SCLÉROSE EN PLAQUES (Suite et fui). — ANATOMIE PATHOLOGIQUE NATURE. — THÉRAPEUTIQUE
Les méninges sont en général peu ou pas atteintes. Aspect insulaire des lésions ; abondance des plaques, irrégularité extrême de leur siège, dimensions, coloration, consistance, leur siège sur les racines bulbaires et rachidiennes. — Examen microscopique : la plaque est taillée à l’emporte-pièce; c’est une sclérose essentiellement névroglique, abondants corps granuleux dans son intérieur, destruction des gaines de myéline, conservation des cylindres axes; déduction à tirer de ce fait au point de vue de l’absence des dégénéralions secondaires, des rémissions ou des guérisons, de la production du tremblement. — Lésions du nerf optique. — Altérations des vaisseaux. — Nature de la sclérose en plaques : Processus inflammatoire d’origine interstitielle, débutant au voisinage des vaisseaux. L’anatomie pathologique s’allie ainsi aux données étiologiques. Hypothèses à ce sujet. — Distinction à établir entre la sclérose en plaques et la sclérose multiloculaire diffuse. — Thérapeutique. Pages 145 à 102
QUATORZIÈME LEÇON
TABES
TERMINOLOGIE. — HISTORIQUE. —SYMPTÔMES
TEBMixowwir, ; Ataxie locomotrice, tabes, etc.... Historioue ; Bomberg, Duchenne de Boulogne, Charcot, etc.... — Sïmctômes : A. Troubles île la molHitd : 1» Altéralions
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du sens musculaire, perle de la notion do position, perle de la notion des différences de poids, troubles de la station, signe de Roniberg; troubles de la inarcbe, indications données par M. Fournier pour la recliercbe de ces troubles: « giving way of llie.lcgs » ; incoordination des membres supérieurs; 2“ Mouvements atliétosiformes et secousses musculaires; 3° Paralysies, |eurs caractères: Hémiplégie, paraplégie à début brusque, paralysies limitées Pages ICÔ à 17ü
QUINZIÈME LEÇON
TABES. — SYMPTÔMES
(Suite)
B. TnoDULEs DE LA sExsiDiLiTE. — 1. Trouhlos seiisîtifs purement subjectifs
a) Douleurs à caractère intermittent : a.. Siégeant au tronc, dans les membres ou à la face : douleurs fulgurantes, lancinantes, térôbrantcs, ardentes, surviennent souvent par crises — (3. Douleurs viscérales (seront étudiées surtout à propos des dilférents troubles présentés par chaque organe). — y. Crises de courbature musculaire. —
b) Douteurs à caractère jiermanent : douleurs en ceinture, en bracelet, en brode-
quin, douleurs ardentes. — c) Sensations anormales de fourmillement, d’engourdissement. — II. Troubles sensitifs justiciables d'un contrôle objectif : a) Anesthésie (analgésie) recherches de M. Oulmont. — b) Hyperesthésie’, hyperesthésie en plaques, hyperesthésie relative, anesthésie relative. — c) Paresthésies : retard des sensations, métamorphose des sensations, défaut de localisation des sensations, anesthésies dissociées, rappels de sensations, incongruence du nombre des sensations avec celui des excitations : a. tétanos sensitif, (3. polyesthésie ; summation des excitations, épuisement aux excitations Pages 177 à 188
SEIZIÈME LEÇON
TABES. — SYMPTÔMES
(Suite)
C. Thoübles de la réflectivité. — Réflexe rotidien. — Précautions à prendre pom' le rechercher : position à donner à la cuisse ; de la percussion du tendon, moyens de constater la secousse musculaire ainsi produite, principales causes d’erreur. Pseudoréflexe tendineux de Westphal. — Nature des rôfle.xes tendineux; notions anatomiques sur les nerfs et les terminaisons nerveuses des tendons. — Région de la moelle dans laquelle pénètrent les voies centripètes du réflexe rotulien : Bandelettes externes (Wurzeleintrittszone), les limites de cette région dans le sens transversal, dans le sens longitudinal. Yoles centrifuges. — Conditions pouvant influencer la production ou l’intensité du réflexe rotulien : a) locales, b) générales. — Historique de la découverte du réflexe rotulien ; signe de Westphal ; théories ayant cours à ce sujet ; raisons confirmatives de l’origine réflexe. — Réflexe plantaire. . Pages 188 à 204
DIX-SEPTIÈME LEÇON
TABES. — SYMPTÔMES
(Suite)
1). Organes des sens :
1° Appareil visuel. I. Organes externes de l'œil. Paralysie des muscles extérieurs de l'œil, ptosis, larmoiement, épiphora, exophthahnie, rétrécissement de la fente palpé-
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braie, hypotonie oculaire. — 11. Organes internes de l'œil. État des pupilles, inégalité, luyosis, mydriase, déroriuatiou. Béllc.\es pupillaires : à la lumière, à l’accominotlation, signe d’Argyll-Robertson, réllexe à la douleur. — Nerf optique ; névrite optique; son début, ses symptômes, ses caractères. — 2° Appareil aiulilif. Diminution de l’acuité auditive, surdité, scs caractères; vertige de Ménièrc; liypere.xcitabilité du nerf auditif aux courants électriques. — 5“ .Appareil olfactif. — Anosmie. — 4" .Appareil gustatif. — Agueusie , .Pages 205 à 216
mX-lILUTlÈME LEÇON
TABES. — SYMPTÔMES
[Suite]
E. Troubles trophiques. — a) Troubles de la mitritioii générale. — b) Fractures spontanées, caractères de ces fractui’es ; absence de douleur, tendance à la consolidation, tendance à présenter un gros cal; conditions étiologiques spéciales : le traumatisme le plus insigniliant suffit à les déterminer, localisations de ces fractures, fractures èpiphysaires, fractures des vertèbres, caractères de celles-ci. Lésions des os : porosité, amincissement de la substance compacte, dilatation du canal médullaire, dilatation des canaux de llavers, décalcilication des travées osseuses, altérations des ostéoplastes, transformation embryonnaire de la moelle osseuse, diminution des substances
non organiques, augmentation des matériaux organiques. — Nature de ces altérations Pages 217 à 229
DIX-NEEVIÈME LEÇON
TABES. — SYMPTÔMES
[Suite]
F. Arthropatiiies tabétiques. Historique: « Charcot’s joint disease » ; — opinion opposée de V. Yolkmann. — Début plus ou moins brusque; gonllement, empâtement sans œdème vrai ; craquements ; absence de douleur. — Marche de l’affection : forme bénigne, forme grave. — État des articulations au bout d’un certain temps de durée de l'arthropaibie ; aplatissement, rapports anormaux des surfaces articulaires, mobilité anormale, absence de douleur. — Complications : fracture, douleur, issue des extrémités articulaires à travers la peau, suppuration. — Étiologie : Apparition aux dilférentes périodes, fréquence plus grande chez la femme ; localisation aux diverses jointui’es. — Anatomie pathologique : Capsule articulaire, ligaments inlra-articulaires, synoviale, épanchement, corps flottants articulaires, extrémités osseuses type atrophique, type hypertrophique, cas de combinaison de ces deux types. — Nature des arthropatiiies tabétiques : Différentes théories : A. La cause initiale de ces arthropatiiies est une lésion nerveuse (moelle, bulbe, nerfs pci’iphériques) ; li. La cause initiale n’est pas une lésion nerveuse (arthrite traumatique, syphilitique, rhumatismale, arthritis deformans) . Conclusions Pages 250 à 249
VINGTIÈME LEÇON
TABES. — SYMPTÔMES
[Suite]
Pied tabétique : Historique. — Cnracthes : Début jilus ou moins brusque, tuméfaction du pied, épaississement de son bord interne, affaissement de la voûte iilantuire,
MALAIiIRS DK I,A .HOKLU:.
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déviation du métatarse, raccourcissement du pied, élargissement des malléoles, ankylosé désarticulations du pied, absence de douleurs. — Anatomie palholugique : aspect spongieux des os du tarse et du métatarse, leur deslimctioii.
Troubles trophiques du tissu fibreux : Capsules articulaires; ligainents intra-arliculaires; tendons, leur rupture.
Troubles trophiques cutanés: Eruptions diverses. — Mal perforant, ses caractères. — Escliares. — Ecchymoses spontanées. — Chute des ongles et des dents. — llyperidrose; anidrose. — Nature de ces troubles trophiques l’ages ‘250 à 201
VINGT-ÜNIÈME LEÇON
TABES. — SYIVI PTÔM ES
[Suite)
Atrophie musculaire : La distinguer des états d’émaciation musculaire dus 5 la consomption. — Siège surtout aux membres inférieurs, le plus souvent bilatérale; se montre également aux membres supérieurs, et sur les muscles innervés par les nerfs bulbaires. Début. Extension. Contractions librillaires. Examen élccti’ique. Évolution. — Pied bot tabétique de M. Joffroy. — Anatomie pathologique de ces amyoli’ophies ; lésions musculaires; opinions sur la nature de la lésion nerveuse (dans la moelle, dans les nerfs périphériques). — Jlémialrophie de la langue : Ses symptômes. Aspect de la langue, paralysie du voile du palais et de la corde vocale inférieure du même côté. — Lésions bulbaires dans les cas d’hémiatrophie de la langue. — Conclusions à tirer de la coïncidence de la paralysie du voile du palais et de celle de la corde vocale. — Tentative pour ranger en deux groupes distincts les amyotrophies des tabétiques Pages 202 à 270
VINGT-DEUXIÈME LEÇON
TABES. — SYMPTÔMES
[Suite)
Troubles viscér.vüx. — î. Appareil digestif: a) Estomac — a. Crises gastriques, leurs caractères : douleurs, vomissements incoercibles, hypersécrétion avec hyperacidité du suc gastrique, recherches de MM. Sahli, Rosenthal, Hoffmann, état de dépression nerveuse, apparition subite, disparition brusque; tendance aux récidives. Formes anormales. — (3. Anorexie tabétique. — b) Intestin. — a. Ténesme intestinal. — p. Diarrhée tabétique.
II. Appareil vasculaire. — a) Cœur : lésions mitrales, lésions aortiques. — b) Fatsseaux : Artérioscléi’ose ; angine de poitrine; maladie de Hasedow, examen des travaux publiés sur ce sujet Pages 277 à 288
VINGT-TROISIÈME LEÇON
TABES. — SYMPTÔMES
[Suite)
Troubles viscthuux. — 111. Appareil pharyngo-laryngé.
A. Pharynx. — Recherches de M. Fano. — Crises pharyngées de M. Oppenheim.
R. Larynx. — Laryngisme tabétique : I) Accidents aigus du laryngisme tabétique.
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crises laryngées, leur description, ictus laryngé, nature et mode de production des crises laryngées. — 2) Accidents chroniques du laryngisme tabétique ; cornage, voi.x fausse, bitonale, l’aralysies Laryngées : la plus fré([uente est celle du crico-aryténoïdien postérieur. Lésions du laryngisme chronique du côté des nerfs, du côté du bulbe.
IV. Appareil urinaire
A. Troubles de la sécrétion urinaire: glycosurie; modiücalions du chilfre de l’urée, de l’acide phosphori<iue, etc...; hypersécrétion urinaire.
B. Troubles de Texcrélion urinaire : <t faux urinaires » de M. Guyon, rétention relative, rétention complète. Incontinence absolue, incontinence relative. Coliques vésicales. Crises néphrétiques,
V. Appareil génital
A. Troubles chez l'homme : Impuissance. Excitation génitale. Réflexe crémastérien, sa recherche, sa signification. — Réflexe bulbo-caverneux. Atrophie et anesthésie des testicules.
R. Troubles chez la femme ; Dépression génitale. Excitation génitale. Douleurs dans les organes génitaux. Crises vulvo-vaginales Pages 289 à 503
VINGT-QUATRIÈME LEÇON
TABES. — SYMPTÔMES
[Suite]
VI. App.vreil cÉnÉDiuL. — Hémiplégie. Attaques apoplectiformes. Attaques épileptiformes. Accidents bulbaires aigus. Troubles psychiques. Coïncidence de la Paralysie Générale.
M.vnciie DD T.VBES. — Période præataxique. Deuxième période, péi’iodc d’incoordination. Troisième période, confinement au lit. Formes du tabes : tabes supérieur ou cervical, forme cérébrale, forme bénigne, formes graves Pages 504 à 510
VINGT-CINQUIÈME LEÇON
TABES. — ÉTIOLOGIE
Etiolocie. — Causes banales : Froid humide; diathèses ; arthritique, herpétique ; excès sexuels; traumatisme. Le véritable élément étiologique du tabes est la syphilis. La découverte de ce fait est due à M. Fournier (1876). — M. Erb (1879) adopte et défend cette opinion. — Statistiques publiées par différents auteurs sur le pourcentage de tabétiques reconnus syphilitiques. — Statistique récente de M. Erb sur 509 cas, donnant 89 pour 100 de syphilis dans l’étiologie du tabes. — Les neuf dixiémes au moins des tabétiques sont donc des syphilitiques. — .Argumentation des adversaires de cette manière de voir. — Réfutation de ces arguments. — Influence de l'hérédité nerveuse démontrée par M. Charcot. — Rôle dubitatif de la syphilis héréditaire. — Age : plus grande fréquence du début entre 50 et 45 ans. — Races. — Professions : plus grande fréquence dans les professions libérales; rareté chez les prêtres Pages 511 à 521
VINGT-SIXIÈME LEÇON
TABES. — DIAGNOSTIC
f)i»r,.v»sTir. : Dilliculté de faire un diagnostic complet et méthodique. Caractères dilférentiels avec ; Affections Cérébelleuses ; Sclérose en plaques; Astasie-Abasie: Syringo-
TAllLK DES MATII^HES.
myéite; avec les Pscuilolabes : A. Psendolabes toxif/ues, alcool, arsenic; IJ. Pseudolabcs diabiUique; C. Pseudalabes neuraslhdniquc. — TiiéuAPKUTrQoi; : A. Médication interne ; nitrale d’argent, slrycliniiie, acoiiiline, atropine, ergot de seigle; — agents anlisypliililiques ; mercure, iodures. — 11. Médication externe : IJévulsion cutanée, électrisation, massage, élongation, suspension, hydrothérapie. — Itésurné général du traitement à appliquer Pages 522 à .534
VINGT-SKPTlî’Ml': LEÇON
TABES [Suite]. — ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Notions d’anatomie normai.e. — A. Système du cordon postérieur. Récapitulation des trois ordres de libres : longues, moyennes, courtes. — a) Cordon postérieur proprement diC — Recherches de M. Flechsig sur l’ordre du développement dans les zones qui le composent. — Origine et terminaison des libres qui constituent ces dilt'érentes zones. — b) Zone de Lissauer : situation, limites, extension; — sa division en deux segments, externe et interne ; libres qui la constituent: leur origine; développement de cette zone. — B. Système de la corne postérieure.. — a) Corne postérieure jjroprement dite : apex; — substance gélatineuse de Rolande, sa division en a zone spongieuse de la substance gélatineuse et p substance gélatineuse de Rolande typique. — Substance spongieuse avec ses deux zones, antérieure et postérieure.— C. Système des colonnes de Clarke. — Situation, limites, extension. 11 faut distinguer dans leur intérieur: a) les cellules ganglionnaires; b) le réticulum nerveux Pages 555 à 547
VINGT-HUITIÈME LEÇON
TABES (Suite). — ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Historique : Ilutin, Monod, Cruveilhier, Rokitansky, Türck, Romberg, Charcot et Pierret, etc.... — A. Moelle. — Aspect microscopique. — Aspect sous le microscope : a) dans la période de début. — Cordon postérieur : a bandelettes externes : leur situation, leurs altérations; p cordon de Coll: y reste du cordon de Burdach; O Zone de Lissauer. — b) dans une période avancée. —1. Cordon postérieur : lésions des bandelettes externes, du cordon de Coll, du reste du cordon de Burdach. — 2. Substance grise : a Corne antérieure; p Colonne de Clarke; y Corne postérieure; O Canal central. — B. Racines posTÉniEonES : leurs lésions. — C. Ganglions spi.NAux : leurs lésions. — D. Nerfs périphériques : leurs lésions. — E. Cerveau : Disparition des libres nerveuses des circonvolutions Pages 548 à 562
VINGT-NEUVIÈME LEÇON
TABES (Suite). — NATURE DE LA MALADIE
Nature nu tabes : Théories à cet égard. — Les vérilahles lésions du tabes siègent dans le cerveau (.lendrassik). — Rôle du grand sympathique. — Importance primordiale des lésions vasculaires. — Rôle de la méningite postérieure. — Sclérose systématique primitive des cordons postérieurs . — Objections contre celte opinion. — Les fibres du cordon postérieur, comme toutes celles des autres cordons de la moelle, ne dégénèrent que lorsque leurs cellules d’origine sont atteintes. — Etude des cellules d’origine des fibres du cordon postérieur : cellules des ganglions spinau.x.
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cellules gaiiglioiiaires périphérigues, arfruments en laveur de l’existence de ces dernières; altérations de ces diirérents éléments cellulaires. — Sévrites pdripitérigues ; — lésions des racines postérieures. — Les lésions de la moelle au cours du tabes sont dues à la dêgênération secondaire ascendante des libres nerveuses provenant des racines postérieures ; elles se font par segments. — D’où le bien fondé, au point de vue anatomique, des dilVérenls types cliniques : tabes des )nembres inférieurs, tabes cervical, etc. — Explication de la symétrie qu’on trouve d’ordinaire dans les lésions médullaires du tabes. — Le jyrimuin movens de cette altération des cellules nerveuses qui amènent les lésions du tabes serait la toxine d’origine syphilitique soupçonnée par M. .Strümpell Pages 50,5 à 580
TRENTIÈME LEÇON
MALADIE DE FRIEDREICH
Historique : Les premiers cas ont été décrits par Friedreicli en ISCl ; en Angleterre cas de Carpenter (1871), de JI. Govvers (1880) ; eu France, thèse de M. Brousse (1882); Leçon de M. Charcot. Thèse de M. Soca (1888). — Sy-mptômes ; A. Troubles moteurs : — a) Troubles de la marche. — b) Troubles de la station. — c) Tremblement intentionnel. — c) Mouvements choi'éi farines. — e) Phénomènes paralytiques. — B. Troubles Sensitifs : — a) Douleurs. — b) Anesthésie, analgésie. — c) Désordres du sens musculaire. — C. Troubles de la Réflectivité : — a) Réflexes cutanés. — b) Ré(le.ves tendineux. — D. Troubles des organes des sens : — a) Troubles oculaires; Nystagmus. — E. Troubles cérébraux : Vertiges; — Céphalalgie; — État de V intelligence : — Troubles de la parole. — F. Troubles génito-urinaires. — G. Troubles trophiques et vaso-moteurs : — Pied bot; — Atrophie musculaire : — Déviation rachidienne. — Marche de la maladie ; Progressive, présente quelquefois des rémissions; pas de guérison. — Diagnostic avec ; le Tabes, la Sclérose en plaques, la Chorée de Sydenham, une Pseudo-maladie de Friedreich récemment décrite par M. Konne Pages 581 à 594
TRENTE-ÜNIÈME LEÇON
MALADIE DE FRIEDREICH [Suite]
Étiologie : C’est une maladie familiale. — Débul de la maladie de Fiûedreich presque toujours dans l’enfance, très rarement après 16 ans; — loi de Soca; — fréquence un peu plus grande dans le sexe masculin. — Axato.mie Pathologique ; Gracilité de la moelle. — Lésions scléreuses : A, dans le Cordon postérieur ; dans les faisceaux de Coll et de Durdach; B, dans le Faisceau cérébelleux direct; C, dans le Faisceau latéral (ce ne seraient pas les fibres pyramidales qui seraient atteintes), C, dans la zone de Lissauer. — Dans la Substance grise : Colonnes de Clarke, leur réticulum est appauvri, leurs cellules sont moins nombreuses; Cornes postérieures diminuées de volume; Cornes antérieures présenteraient aussi quelques altérations. — Le Canal de l'Épcndyme peut être le siège de lésions diverses. — L’état des Méninges, des Racines postérieures et des Nerfs périphériques fait l’objet de nombreuses divergences entre les différents observateurs. — Nature de la maladie de Frcidreich. — Opinions de MM. Dejerine et Letulle, de M. Pitt, de M. Gr.asset. — Thérypectique : son insuccès Pages 595 à 405
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THENTK-DEÜXTÈME LEÇON
SCLÉROSES COMBINÉES
lIisToniQüF. : Wcslplial (1877), Kaliler et l’ick, Striimpell, Raymond et Arlhaud, Habes, Ballet et Jlinor, Grasset, etc. — Axatomiu R.vtiiologiqüi:. — Lksioxs : Dans les Cordons postérieurs ; — a) faisceau de GoU; b) faisceau de Burdach. — Dans les Cordons latéraux : — a) faisceau jnjramidal croisé; b) faisceau pyramidal direct. — Dans le Faisceau cérébelleux direct. — Dans le Faisceau de Gowers. — Dans la Substance grise : a) cellules des cornes antérieures; b) cellules des cornes postérieures ; cellules des colonnes de Clarke. — Symptomatologie : très dilFuse et très variable. Deux grandes catégories suivant que les pbenomènes tabétiques ou les phénomènes spasmodiques sont prédominants. — Diagnostic ; avec le tabes, la sclérose en jilagues, les myélites transverses. — Nature de ces alFections : Leur classification en diirérents groupes. Expérience de Stenson; résultats obtenus par MM. Ehrlich et Brieger, par MM. Singer et Müuzer; leur application à l'étude de la pathogénie des scléroses combinées Pages 400 à 410
TRENTE-TROISIÈME LEÇON
SCLÉROSES COMBINÉES [Suite]
Notions d' Anatomie normale sur les Artères de la moelle. — A. Branches extramédullaires. — I. Système antérieur : artère spinale antérieure ; artères spinales latérales. — II. Système postérieur : artères spinales postérieures. — B. Branches intramédullaires. — 1. Système de l'artère spinale antérieure : artère du sillon antérieur et artère sulco-commissurale ; branches pour les parties antérieures delà substance blanche ; branches radiculaires antérieures. — II. Système de l'artère spinale postérieure ; artère du sillon postérieur; artère interfuniculaire; artère radiculaire postérieure; artère de la corne postéiûeure ; artère latéi’ale postérieure ; artère latérale moyenne ; artère latérale antérieure. — Les lésions dans certains cas de scléroses combinées se localisent autour des vaisseaux des cordons postérieurs et autour des artères latérales ; superposition de ces lésions aux territoires vasculaires précités. — Étiologie. ■— Tiiér.vpi;ltique Pages 417 à 424
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