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L. lU
Il II n'existe qu'une science en médecine, et cette science est la physiologie, appliquée à Tétat sain comme à l'état morbide. > Claude Bernard.
a II est suranné de penser anatomiquement. » Lepine.
c En clinique, il Taut, à Tavenir, penser et agir physiologiquemont » (Hucharu) et étudier d'abord et surtout c la maladie de la fonction » (Albert Robin).
La Physiopalhologie des centres nerveux est l'étude du fonctionnement de ces centres à Tétât normal et pathologique.
Basée sur l'expérimentation physiologique chez Tanimal et surtout sur l'observation clinique chez Thomme (anatomoclinique) la physiopathologie forme un chapitre de biologie humaine^ bien distinct et séparé, encore insuffisamment détaché, dans les classiques, de Ten-semble des sciences médicales.
Elle comprend Vanalomie et la physiologie cliniques des appareils et les applications à la médecine pratique (se'inéiologie et diagnostic du siège des lésions).
Elle n'étudie pas et suppose connues Tanatomie descriptive, la physiologie et la pathologie. C'est dire que le présent livre ne rendra inutile aucun ouvrage déjà existant sur ces sciences et ne s'adresse qu'aux personnes ayant déjà les connaissances d'un docteur en médecine ou d'un étudiant de quatrième année.
Ce livre, qui résume trente ans (1) d'étude et de ré-
(1) Ma première leçon sur les Maladies du Système nerveux date exar.l^îinenl du mois de novembre 1H7<».
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flexion sur le système nerveux, contient la matière des trois ActualUés (1) déjà parues chez le même éditeur.
Un simple coupd'œil sur la table des matières montrera que ce n'est nullement la réédition de ces trois volumes en un seul.
D'abord les matières en ont été considérablement accrues.
Puis et surtout le plan est plus logique et réalise une intention qne j'annonçais depuis longtemps.
A l'ancienne, surannée et peu clinique, classification anaiomique par organes, qui étudiait séparément les fonctions et les maladies du cerveau, les fonctions et les maladies de la moelle, etc., je substitue la classification phy» siologique, qui, chez l'homme vivanty étudie successivement les divers appareils dont l'unité est fonctionnelle et centrale : appareil du langage, appareil de l'orientation et de l'équilibre, etc., chacun de ces appareils pouvant avoir des parties dans le cerveau, le cervelet, la moelle, etc.
L'œuvre est ainsi entièrement clinique dans son point de départ, sa méthode, ses applications et on ne s'étonnera plus, malgré son titre, de la voir entreprise par un simple clinicien.
Il y a, dans ce livre, une grave lacune que je n'ai pas encore eu le temps de combler : il manque le très gros chapitre de V Appareil nerveux du psychisme. Ce sera peut-être l'œuvre de demain, si le public médical se montre indulgent à ce premier essai.
Monlpellicr, 31 juillet 1904.
(1) Analomie clinique des centres nerveux. — Maladies de la moelle. — Maladies de V encéphale; diagnoslic du siège des lésions.
DÉFINITIONS ET PLAN
I. — 1. Coostitutîon générale du système nerveux : centres et nerfs. Le neurone ; corps cellulaiire et prolongements. — 2. Unité du neurone et solidarité de ses diverses parties. Dégénérescences. — 3. Développement des centres et des éléments nerveux.
H. — 1. Connexions des neurones entre eux. Contiguïté de leurs prolongements. — 2. Mouvements amîboïdes et déformations dendritiques.
m, — Objections à la conception du neurone. Les réseaux intra et extracellulaires. La continuité de l'entier système nerveux. Développement et régénération in situ. Conception caténaire du système nerveux.
IV. — Ce qui reste du neurone ; idée qu'il faut en garder. Le neurone est Tunité physiologique, anatomiquementctembryologiquement polycellulaire.
V. — Groupement des neurones entre eux : l)en hauteur (étages):
a) plan inférieur ou périphérique (de réception ou d'émission);
b) plan intermédiaire (de relais) ; c) plan supérieur ou cortical (de perception et de psychisme, supérieur et inférieur). Schéma des psychismes : 0 et polygone. — 2) en appareils (systèmes).
VL — Fonctionnement du neurone. L'acte réflexe. Action réciproque des divers étages de centres réflexes.
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Vfl. — i. Notion physiologique de TuDilé fonctionneHe cl centrale subslituée à la notion anatomique de l'unité géographique et périphérique. Appareils nerveux simples ou complexes. — 2, Rapports de la clinique ci de la physiopathologiç. — .3, Cjias sification physiopatholojscique des appareils nerveux. Plan du livre.
i. Constitation générale du système nervenz : centres et nerfs. Le neurone : corps cellalaire et prolongements. — 2. Unité da nenrone et solidarité de ses diverses parties. Dégénérescences. — 3. Développement des centres et des éléments nervenx.
1. Le Système nerveux de Vhomme{le seul que nous ayons en vue, ne parlant accidentellement des animaux que
pour éclairer Tétude de Thomme) est formé de centres et de nerfs.
Habituellement on appelle centres : le cerveau, le mesocéphale et le bulbe, le cervelet et la moelle. Les nerfs sont alors les cordons (moteurs, sensitifsou mixtes) qui unissent ces centres à la périphérie. — Cette conception est inexacte.
Dans le cerveau et dans la moelle il y a de la substance blanche qui est formée de conducteurs, à côté de substance grise (à la surface dans le cerveau,.au centre dans la moelle) qui forme réellement les centres. De même, à la périphérie il nV a pas seulement des conducteurs, puisque, dans le cœur par exemple et bien ailleurs, il y a des ganglions qui sont de vrais centres.
Les nerfssont les conducteurs, centripèlesou centrifuges, d'une excitation sensitive ou motrice. Les centres sont des cellules ou des réunions de cellules, dans lesquelles la force s'emmagasine ou se transforme, où l'excitation sensitive devient excitation motrice.
Ainsi compris, le système nerveux entier (1) estlarepro-
(Ij Voir pour loulce chapitre: van GEi!CCHTEN,i4/ia/omi> du Sy^-
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duclion, en grand, de son élément constilutif, le neurone (Waldeyer, 1891 ) : le neurone est formé d'une cellule (centre) et de prolongements y les uns cellulipètes ou protoplasma^ tiqueSy les autres cellulifuges ou cylindraxiles (Deiters, Ramon y Cajal, van Gehuchten).
Le corps ce/Zu^air^ (ancienne cellule nerveuse découverte par Valentin, 1836 à 1839) est une masse de protoplasma granuleux et fibrillaire, sans enveloppe, avec un noyau volumineux, arrondi, clair et renfermant le pluç souvent un gros nucléole. La coloration de Nissl (au bleu de méthylène) permet de distinguer dans les corps cellulaires : 1 <> une partie qui se colore (chromophile), se présente sous des aspects polygonaux, se continue dans les prolongements protoplasmatiques et serait une substance de réserve pour le neurone ; 2^ une partie qui ne se colore pas (substance achromatique, enchylème), d'aspect fibrillaire, qui serait Télément constituant principal, dont les prolongements cylindraxiles seraient la suite.
Le corps cellulaire a deux pôles (1) : Tun récepteur (posiih de Brissaud) « organisé pour recevoir l'excitation » parles prolongements protoplasmatiques, l'autre distributeur ou émissif (négatif de Brissaud) organisé pour transmettre l'excitation « à d'autres organes ou d'autres neurones que lui-même » par les prolongements cylindraxiles.
Le prolongement cylindravile ou axone de Kôlliker (neurite, prolongement de Deiters, cylindraxe de Purkinje) naît leplussouvent du corps cellulaire, plus rarement d'un prolongement protoplasmatique. Il est habiluellement unique. C'est une fibre filiforme, d'un calibre régulier et
lème nerveux de Vhomme, Z* édil., t. I, 1900, p. 187 à 351; Morat, Fonctions d'innervation, Trailé de Physiologie de Moral el Doijon, 1902, p. 5 à 40; Tourneux, Pr^c/.s d'ilislologie humaine, 1903, p. 259 à 335.
(l) MoRAT, lococii.^ p. 15.
égal depuis son origine jusqu'à sa terminaison. Sa surface est lisse et jamais hérissée de pointes ou d'épines latérales. Il peut émettre des collatérales qui s'en détachent è angle droit et présentent les m^^mes caractères que lui. Nus dans la substance grise des centres nerveux, les cylindraxes s'enveloppent ensuite de myéline et forment alors la substance blanche des centres. Enfin ils s'entourent de la gatne de ScHWANN et constituent les nerfs. Certains cvlindraxes ont une gaine de Schwann sans avoir de myéline ; ce sont les fibres de Remak (grand sympathique).
Lecylindraxe est formé d'un faisceau de fibrilles (Remak, 1836).
A la surface de la myéline sont appliquées, de distance en distance, des cellules (segmenlaires de Ranvier et Vignal). La myéline des conducteurs est fragmentée en tronçons: étranglements annulaires (incisuresde Schmidt, 1874 ou de Lautermann, 1876), limitant des segments interannulaires dans lesquels sont les cellules segmentaires (qui, d'après Ranvier, seraient les cellules adipeuses de la myéline).
Les proloiigements protoplasmatiques (dendrites de His) sont nombreux, variables ; se dicholomisent,sc ramifient et forment des arborisations souvent fort riches. Plus gros à leur origine, ils vont en s'effilant graduellement comme les branches d'un arbre. Leurs ramifications les plus fines peuvent présenter, suivant leur état de fonctionnement ou de fatigue, de petites épines latérales Ou des renflements variqueux, sur lesquels nous reviendrons.
Ils sont formés de fibrilles nerveuses primitives (Max ScHULTZE, 1868) qui s'ép*inouissent dans le corps cellulaire où ils peuvent se perdre ou qu'ils traversent pour se continuer dans les prolongements opposés.
Ces prolongements protoplasmatiques sont bien diflerents du prolongement cylindraxile '. ce dernier est seul un prolongement, les dendrites faisant plutôt partie de la cellule
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elle-même, c Les prolongements protoplasmatiques ne représentent, en dernière analyse, qu'une expansion du corps cellulaire, ne paraissant avoir d'autre but que d'agrandir sa surface pour faciliter et multiplier en quelque sorte les contacts avec d'autres neurones ; ils forment un seul tout avec le corps cellulaire, de telle manière que le neurone se réduit en définitive à une masse plus ou moins étalée de protoplasme d'où naît Faxone «(van Gehuchten).
C'est la théorie de la polarisation dynamique des éléments nerveux de Ramon y Cajal : « d'après cette théorie, les prolongements protoplasmatiques avec le corps cellulaire dont ils dépendent seraient des appareils de perception de l'ébranlement nerveux, tandis que les prolongements cylindraxiles constitueraient des appareils d'application (1) ».
On comprend dès lors comment certains auteurs (Morat, 1895) (2) mettent à l'articulation entre les prolongements du cvlindraxe d'un neurone et les dendriles d'un autre le point important de contact d'un cylîndraxe avec une autre cellule.
Le corps cellulaire du neurone a sa circulation lympha» tique propre.
HoLMGREEN a décrit (1899) dans le protoplasme de la cellule de forts canalicules, anastomosés parfois en réseau. Ces canalicules, confirmés et étudiés par Studnicka, Betiie, Fragmto, Pugnat..,, paraissent communiquer avec le système lymphatique (Marinesco) (3).
Au môme système appartiendraient les gaines pàrlvasculaires de Kôlliker (1850) et la névroglie elle-môme.
Le neurone, ainsi constitué par son corps cellulaire et
(1) Van Gehuchten, loco cit., p. 212.
(2) Morat, Revue générale dex Sriencex^ 15 juin 1900.
(3) Marinesco, Presse médicale, 1903, p. 608 . Voir aussi : Bophenek, Le NévraxCf 1902, t. III, p 85.
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ses prolongements, forme un tout, une unité dont les diverses parties sontélroilement solidaires (1).
Depuis Wallèr (1852) on sait que quand on sectionne une fibre nerveuse, le houi périphérique {sépoLté du corps cellulaire) dégénère. Ranvier a étudié cette dégénérescence et montré qu'elle s'accompagne d'une prolifération du tissu conjonctif parallèle à la disparition du tissu actif.
Aujourd'hui on sait de plus que le bout central de la fibre nerveuse ainsi sectionnée ne reste pas intact : il dégénère aussi ou, au moins, s'atrophie, quoique resté en relation avec le corps cellulaire ; mais cette altération^ au lieu de se faire de proche en proche (proximale) comme dans le bout périphérique, n'est pas ascendante, mais est dislale (2). Van Gehuchten a récemment (3) montré que celte dégénérescence du bout central est, elle aussi, descendante; elle part de la cellule, lésée à distance, et va vers le bout sectionné.
Car la solidarité du neurone est telle que, après la section d'un prolongement, le corps cellulaire lui-môme s'altère : la substance chromatique se désagrège et se dissout.
Je ne parle pas (4) des observations (qui ne paraissent pas définitives) sur les modifications soit du protoplasma cellulaire soit du noyau sous Tinfluence de l'activité normaie ou de la fatigue du neurone.
Mais MARiNESco(5)et van BiERVLiET(6)ontétudié l'évolution et rinvolution(à travers les Ages), la sénilité et la mort
(1) Voir, pour ce paragraphe, mes leçons sur les iieuronllos motrices inférieures. Leçons de Clinique médicale^ 4* série, p 258 et plus spécialement p. 2^8. Voiraussi la thèse de M™» Tattelbaim, Montpellier, 1900.
(2) Van Gehichten, Rapport au Congrès de Madrid. Le Névraxe, t. V, iy03, p. 3.
(3) Mon AT, hco cil.f p. 38.
(4} Voir, pour ce qui suit: van Gkiiichten, loco cil., p. 290. (5) Marinesco, Jievue neurologique^ 1899, p. 714. Académie des Scienre^j 23 avril 1900 et Presse médicale, 1900, p. 175. (G) Van Biervliet, Le Sèvraxe, t. 1, 1900, p. 37.
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des cellules nerveuses et ils ont montré qiie l'état embiyonnaire de la substance chromophile est Tétat de dissolution, Tétai de blocs et de grains constituant un stade ultérieur de développement. Or, cette chromolyse, ou dissolution de la substance chromophile, est la manifestation de Taltération de la cellule, consécutive à la lésion de ses prolon* gemcnts : ce qui a fait dire à van Geiiuchten (chez qui a été fait le travail de van Biervliet) que Taltération en question ramène la cellule nerveuse à son état embryonnaire.
L'existence de ces altérations centrales par lésion périphérique a été établie (1) expérimentalement et cliniquement.
Les diverses altérations cellulaires ne s'observent pas seulement après la section (2) de l'axone, mais aussi après la ligature (van Gehuchten), la compression entre les mors d'une pince (Nelis), Tirritalion du nerf par des courants électriques (Vas, Mann, Lambert, Lugaro), l'application périphérique de cristaux de chlorure de sodium (Nissl), etc. et aussi après les lésions pathologiques les plus variées (compression, inflammation) des nerfs (Marinesco, Ballet et Dl'til, Sano, Soukhand)..., la durée et l'importance de la chromolyse variant avec le degré de la lésion périphérique.
Cette chromolyse intracellulaire, consécutive à la lésion périphérique, a d'ailleurs été regardée comme « en quelque sorte la fièvre de la cellule nerveuse privée de ses rapports de continuité avec la périphérie » (Marinesco) (3) ou <« comme une réaction utile du neurone, réaction qui survient chaque fois que ce neurone se trouve lésé dans son
(t) Voir les Rapports de van Geiicchten et de Maiunesco au Congrès de Moscou (1897) et la XXI* leron de Gilbert Ballet (leçons de Clinique médicale. Psychoses el Affections nerveuses ^ 1897, p. 370). ^
(2) Voir: Pier Francesco Arullani, Annali di Frenialria e Scienze afpni, 1902, t.XII, p. 70 {Revue neurologique, 1903, p. 415).
(3) Marinesco, Revue neurologique, 1896, p. 129.
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intégrité anatomique et qui lui permet de résister plus avantageusement à la lésion subie. »
Comme documentation clinique, je citerai une série de travaux établissant Texistencedes lésions médullaires dans les polynévrites, sans continuité des lésions : OppENHEiM(l)y
KORSAKOFF, SCHAFFER (2), ErLITSKY (3), AcHARD et SOU-
PAULT (4), Rakhmaninoff(5)» Ballet et Dutil(6), Marines- GO (7), Soukiianoff (8), Philippe et Gothard (9), Cestan (10), Larkin et Zelliffe (11).
Dejerine, que ^Fon peut considérer comme un des plus éminents t périphéristes » de la première heure, a proclamé, comme « une chose définitivement établie » « qu'une lésion du cylindraxe retentit toujours sur la cellule d'origine (12).
C'est en m'appuyant sur ces faits (13) et en montrant les difficultés extrêmes qu'il y a à distinguer la polynévrite motrice et la poliomyélite antérieure dans la plupart des cas cliniques, que J'ai conclu ailleurs (14) : « le diagnostic est impossible pour cette bonne raison que Tancienne distinction entre les deux maladies n'existe plus : il n'y a plus
(1) Oppeniielm, Archlv fur Psychiatrie, 1885, t. XVI, p. 476.
(2) SciiAFFER, Neurologisches Ceniralblatty 1889, p. 150.
(3) Erlitsky, Ibidem (analyse), 1889, p. 210.
(4) AciiARD et SouPAULT, Archives de médecine expérimentale, l^^^
(5) l^AKiiMANiNOFF, Revuc de Médecine, 1892, p. 321.
(6) Gilbert Ballet, loco cil., p. 359.
(7) MarinescOi Revue neurologique, 1896, p. 129 (Cite plusieurs observations^ soit personnelles, soit d'autres auteurs).
(8) SouKHANOFF, Nouvclle Iconographie de la Salpélrière, 1897, p. 347.
(9j Philippe et Gothard, Société de Biologie, 23 juillet 1898.
(10) Cestan, Société analomique, 24 juin 1898.
(11) Larkin et Zelliffe, Médical Record, 1899. Anal, in /irc/i/w« rfc Neurologie j 1900, p. 332.
(12) Dejerine, Médecine moderne, p. 787.
(13) Voir aussi Nac.eotte, Revue neurologique, 1903, p. 1. Mo- NiER ViNARD, Société de Neurologie, 5 mars 1903. Revue neurologique, 1903, p. 320.
(14) leçons de Clinique médicale, 4* série, p. 314.
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des poliomyélites antérieures d'un côté et des polynévrites motrices de Fautre ; il n'y a plus que des neuronites motrices inférieures » développant ainsi et concrétant une pensée déjà exprimée par Strumpell (1) en 1883 et 1884, par Marinesco (2) et par Raymond (3).
En tous cas, et c'est la conclusion qui nous importe ici, de toutes ces observations expérimentales et cliniques ressort très nettement la notion de Tunité du neurone et de la solidarité de ses diverses parties.
. Ces mêmes faits font bien apparaître, dès à présent, Fidée que ce qui constitue Tunité et rindividualitéd'un nerf, c'est le neurone.
Comme Vulpian (4) Tavait déjà proclamé, en 1864, après les expériences de Paul Bert et ses propres expériences avec Philipeaux, les fibres nerveuses n'ont rien de caractéristique par elles-mêmes ; elles n'ont de caractéristiques que les corps cellulaires avec lesquels elles sont en relations. Ce sont donc les corps cellulaires qui font l'unité nerveuse, les nerfs périphériques n'étant que les prolongements banaux, les conducteurs de neurilité dans un sens ou dans un autre.
Uélémetit nerveux, unet individuel, est le neurone.
Sur cette notion et sur ces faits de dégénérescence on a basé toute une méthode d'étude de la texture des centres nerveux, en suivant histologiquement les altérations consécutives à la lésion d'une partie du neurone (lésion expérimentale ou clinique).
Il) Strumpell, Archiv fur Psychiatrie, L XIV, 1883, p. 339 et Xeurologisches Cenlralblait, 1884, t. III, p. 241.
(2) Makinësco, loco cil. y 1896, p. 130.
(3| Raymond, Clinique des Maladies du Système nerveux, l. II, p. 43 et i. IV, p. 402 (il emploie le mot de cellulonévrite).
U) VixPiAN, Leçons sur la Physiologie générale et comparée du Système nerveux, XIII" leçon (5 juillet 1864, p. 274).
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La régénération du tube nerveux seclionné se fait du centre cellulaire vers la périphérie.
Vers le 30® jour (1), le bout cenlral « commence à bourgeonner; on voit les cylindraxes des tubes nerveux pousser, au niveau de Tétranglement situé immédiatement au-dessus de la section, une, deux, trois ou quatre fines branches qui traversent le tissu cicatriciel interposé aux deux surfaces de section et atteignent le bout périphérique dégénéré. Là, ces fines branches qui deviendront les cylindraxcs d'autant de tubes nerveux de nouvelle formation, s'engagent entre les vieilles gaines de Scuwann ou pénètrent directement à leur intérieur et se prolongent progressivement jusqu'à la terminaison du nerf... Puis, autour de chaque cylindraxe, viendront se disposer des cellules de Vignal qui élaboreront une couche de myéline et s'envelopperont d'une gaine de
SCHWANN
C'est un processus centrifuge, à point de départ cellulaire, tout à fait analogue à celui que nous allons décrire pour le développement.
3. Développement des centres et des élémenis nerveux, u) Dès le début de la vie intrautérine(2) sur la tache embryonnaire qui a commencé à devenir allongée apparaît la ligne primitive^ dirigée suivant l'axe de la tache,dont elle occupe la moitié postérieure; et les [rois feuillels se forment: ectodermCj mésoderme, endoderme.
En avant de la ligne primitive, un épaississement longitudinal de l'ectodermese forme, se creuse en gouttière ;les bords en deviennent saillants, se rapprochent, finissent par se souder sur la ligne médiane et on a un canal {tube médullaire) qui reste seulement ouvert aux deux extrémités {pore neural supérieur et inférieur). Ces ouvertures s'obturent ensuite ; en persistant, le pore neural inférieur peut être le point de départ du spina bifida.
(1) TouRNEUx, loco cit., p. 329.
(2) Voir TouHNEUx, Précis d* Embryologie, 1898.
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Avant (le se transformer coraplèlement en tube, la gouttière se dilate à son extrémité antérieure. Trois dilatations apparaissent ; vé8tct(2&â cérébrales antérieure, moyenne et postérieure. Puis la vésicule antérieure et la vésicule postérieure se subdivisent en deux ; d'où cinq cerveaux: l^ le cerveau antérieur ou lelencéphale qui deviendra les hémisphères cérébraux, les corps striés et le bulbe olfactif; 2» le cerveau intermédiaire ou diencéphaîe qui deviendra les couches optiques et corps genouillés ; 3® le cerveau moyen ou mésencéphale qui deviendra les tubercules quadrijumeaux ; A^ le cerveau postérieur ou métencéphale qui deviendra la protubérance et le cervelet ; 5<^ Tarrière-cerveau ou myélencéphale qui deviendra la moelle allongée. Entre le cerveau moyen et le cerveau postérieur il faut placer risthme du rhombencépliale ; et au-dessous de rarrièrc-cerveau est la moelle épinière.
Le canal central du tube médullaire persiste formant : dans la moelle, le canal de Tépendyme et, dans Tencéphale, les différents ventricules.
Ces diverses données sont résumées et complétées dans le tableau (1) de la page suivante, dont il faut connaître les termes, ne fût-ce que pour pouvoir lire les traités récents comme celui de van Gehuchten.
La moelle, qui occupe d'abord toute la longueur du canal rachidien, s*étirc dans la région sacrée, puis se détache finalement de la base du coccyx, remonte (ou paraît remonter) dans le canal et atteint, dans la première année de la vie extrautérine, le bord inférieur de la première vertèbre lombaire où elle se fixe : de là, la disposition descendante des racines lombosacrées qui forment la queue de cheval et le tassement des divers centres médullaires primitifs dans un espace relativement restreint par rapport à la longueur et à la surface du corps.
(1) Voir VAN Gkiil'ciiten, Traité cité, l. I, p. 17.
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Tableau L — Développement et dénominations embryologiques
des centres nerveux.
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Cerveau antérieur lélencéphale
Ventricules laté' raux.
Vésicule cérébrale antérieure proseneéphate
Trou de Monro
Cerveau intermédiaire diencéphale.
Troisième ventricule.
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CENTRES NERVEUX DÉFINITIFS
Hémisphères cérébraux (pallium ou manteau).
Corps striés.
Bulbe olfactif et ses dépendances (rhinencéphale).
Corps mamillaires, tubercule cendré,chiasma des nerfs optiques, recessus optique et lame terminale (hypothalamus).
Couches optiques (thalamus).
Corps pinéal et région de l'habenula (épithalamus).
Corps genouillés (métathalamus).
Tubercules quadrijumeauz.
La plus grande partie des pédoncules cérébraux.
Valvule de Vieussens.
Pédoncules cérébelleux supérieurs.
Partie des pédoncules cérébraux
Protubérance.
Cervelet.
Pédoncules cérébelleux moyens.
Moelle allongée.
Moelle épinièro.
h) Le dcvcloppemenl des éléments nerveux montre bien rimportance de la cellule centrale pour caractériser et individualiser les fibres nerveuses et prouve donc, une fois de plus, la réalité de Tunilé fonctionnelle centrale.
Au début, le tube médullaire est formé de cellules épithéliales entourant le canal central. Certaines de ces cellules {spongiohlasles) émettent par leur côté externe des prolon-
GÉNÉRALITÉS ANATOMOPHYSIOLOGIQUES 19
gemeuls ramifiés et anastomosés qui forment une mince couche de substance spongieuse, première ébauche de la névroglie, et dans les mailles de laquelle s'engageront plus tard les prolongements des cellules nerveuses (1). Nombre do spongioblasles restent autour du canal central, formant les cellules épendymaires ; d'autres émigrent dans l'épaisseur des parois de l'axe cérébrospinal pour donner les cellules névrogliques en araigifée. Tout autour du canal central, d'autres cellules prennent une forme arrondie (cellules germinatives de His), puis deviennent piritormes (neurohlas' tes). La partie effilée (cône de croissance de Cajal) pousse un prolongement cylindraxile. La surface du neuroblaste devient épineuse : chacune de ces épines devient un prolongement protoplasmatique, qui s'allonge, se divise, se subdivise (2). Le neurone est constitué.
Les prolongements cylindraxilessemyélinisent ensuite et alors, vers le milieu du 5® mois delà vie intrautérine, commence à apparaître la substance blanche des centres nerveux.
Cette myélinisation se fait d'une façon très régulière, commençant à la cellule d'origine, et, au môme âge, les mêmes faisceaux sont myélinisés chez diversembryons, dans un ordre déterminé et toujours le même. Flechsig a aussi démonirc que toutes les fibres nerveuses ayant la même origine et la même terminaison,c'est-à-dire ayant les mômes connexions anatomiques,de vaut par suite remplir les mômes fonctions, se myélinisent à la môme époque, tandis queles fibres nerveuses ayant des connexions anatomiques dilTérenles, se myélinisent à des époques différentes. Flechsig a déduit de ces faits une importante méthode d'étude des divers systèmes de fibres dans les centres nerveux.
Dans les cordons postérieurs, la myélinisation « est ache-
(1 ) Voir Davydoff, VJII* Congrès des médecins russes, Moscou, 1902, p. 17 {Revue neurologique^ 1903, p. 465).
(2) Voir aussi : Geieh, Journal russe de Xeuropalhologie ei de Psychialrie, 1903, p. 403 {Revue neurologique, 1903, p. 10(K)).
véc au 5* mois », on commençant par le faisceau de Goll. « Peu après, s'opère le d(^pôt de myéline dans le cordon antérieur et plus tard dans le cordon latéral ; le faisceau cérébelleux direct se myélinisc au 7** mois et le faisceau pyramidal croisé seulement après la naissance (1) » (Tovrneix). Sur un enfant né i\ 7 mois, van Geih ciiten a trouvé que les fibres pyramidales manquaient t totalement, môme dans leur cylindraxe, et cela sur tdiite la longueur de la moelle épinière ».
En somnie, c'est la conclusion qui importe ici, la formation de l'onsemble du système nerveux est commandée par la formation des centres. Les prolongements, dans leur évolution et leur trajet ultérieurs, se groupent en nerfs périphériques, surtout suivant les nécessités géographiques. Le vrai groupement initial, capital, est le groupement cen-tral{2).
1. Connexions des neurones entre eux. Contiguïté de leurs prolongements. — 2. Mouvements amiboldes et déformations dendritiques.
Depuis les travaux de Ramon y Cajal (3) sur les con
(1) l^n maladie de LUlîe est un élat parelospasmodique, chez les enfants nés avant terme, dû à l'absence ou à l'arrôt de développement de la portion spinale du faisceau pyramidal. — Voir : mes Lerons sur les Contractures et la portion spinale du faisceau pyramidal in Leçons de Clinique médicale, 4" série» p. 1 et 73 ; et aussi : BnissAiD, Leçons surles Maladies nfrt'fuse«, 181)5, p. 119; Le Meignen, Du Syndrome de Liltle, thèse de Paris, 1897, n» 495; vanGehi'ciiten, Journal de Seurologie, 18%, t. 1, p. 256, 330 et 355; et Revue neurologique^ 1897, p. 05.
(V/ Seulement il y a des centres partout où il y a des corps cellulaires de neurones. Ainsi les ganglions ont leur développement propre; ils reslent, à l'origine, simplement accolés au tube neural, sans lui être unis par des libres nerveuses. La communication s'établit ensuite entre les prolongements de ces divers neurones à déveloj)pement indépendant.
(3) Le fait avait été entrevu par Ilis (1883) et Forel (1887).
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iiexions des neurones entre eux, on admet que dans le réseau des fibrilles entrecroisées (Gerlacii, Golgi), neuropile de His, il y a simple contiguUé entre les fibrilles terminales d'un neurone et celles d'un neurone voisin.
Toujours d'après Ramon y Cajal, le contact utile, Varticulation de deux neurones superposés se ferait ou bien entre les ramifications terminales du cvlindraxe et celles des dendrites (comme dans le glomérule olfactif où les axones parties des cellules olfactives s'articulent avec les ramifications dendritiques des cellules milrales) ou bien entre les ramifications cylindraxiles et le corps même de la cellule (comme cela se voit pour le corps des cellules de Pt'KKiNJE du cervelet, embrassé par les terminaisons des cellules en corbeilles ou bien pour certaines cellules des ganglions spinaux).
De plus, M"* Stefanowska (1) a montré que, dans la majorité des cas, le contact se ferait par des appendices piriformes (appareils terminaux spéciaux) et Renaut admet des appuis adhésifs.
2. Mouvements arnihoïdes et déformations dendritiques. On a décrit à ces unités neuroniques, ainsi indépendantes, une sorte de vie propre, comme aux spermatozoïdes et aux leucocytes.
WiEDERsiiEiM a décrit des mouvements araiboïdcs dans les cellules nerveuses d'un animal transparent. D'autre part, le prolongement des cellules nerveuses de la muqueuse olfactive présente des cils animés de mouvements ondulatoires.
Se basant là-dessus, Matuias Dcval (?) (1895) a lancé
(1' M"« Stefanowska, Congrès de Bruxelles, août 11H)3.
1*2) Matuias Di'val, Société de Biologie, 2 février 1805 ; licuiie scientifique^ mars 1898; Iteviie neurologique^ 1891), p. 55. Matiiias Drv.vL adinel mt>nic Tliypothèse de nervi «eruon/m, lil)rescenlriruges commandant l'aclivité amiboïde des élt'mcnls nerveux et agissant sur
2â CH4PITHB PRÉLIMINAIRE
une théorie histologique du sommeil (1) sur une idée émise par Lepine (2) (1894) pour Thystérie et (d'après Kôlliker) par Rabl-Ruckhard (1890), ces mouvements amiboVdes et le défaut de contact des nsurones à certains moments étant le point de départ de ce que nous appelons la désagrégation suspolygonale (sommeil naturel, hypnose, hystérie),
BiNET Sanglé (3) el Lagriffe (4) ont développé récemment de nouveaux arguments en faveur de cet amiboïsme qui, suivant l'expression de Dastre, donnerait une certaine adoenticU-é aux connexions entre neurones.
Plusieurs auteurs ont admis, sinon des mouvements amiboïdes, du moins une plasticité différente des neurones (Uemjoor) suivant leur état d'activité ou de repos.
Ainsi (5) d'après Vas et Mann, l'activité des cellules nerveuses s'accompagne d'un agrandissement de la masse proloplasmique. D'après Llgaro (1895), il y a turgescence du protoplasme cellulaire quand le ganglion a été soumis pendant plusieurs heures à un faible courant faradique. Celte turgescence accrue pourrait rendre plus intime le contact entre les divers neurones au moment de leur activité (Tanzi 1893).
RENArT(1895) décrit aux prolongements protoplasmiques une apparence perlée ; chaque grain perlé serait un renflement vacuolaire du filament proloplasmique \ c'est par là que se feraient les contacts adhésifs et ces varicosités ne se produiraient que sous l'influence de l'activité directrice de la cellule.
Ces études ont été reprises par Demoor, Stefanowska,
rai'licuîalionde deux neurones sensilifs selon rélai d'allcnlion commande^ par le cerveau.
(1) Voir aussi la Ihèse de Plimn, 1896, n* 222.
(2; Lepine, Revue de Médecine, 1894, p. 713.
(3) Bixet-Sanglé, Progrès médical, 1901, p. 241 {Revue neurologique, 1902, p. 4%).
(4) Lagriffe, Pathologie générale de la cellule nerveuse y 1902 {Revue neurologique, 1902, p. ^M),
(5; Voir van Geiuchten, loco cil., p. 271.
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Manouelian et d'autres ; on décrit deux états, en quelque sorte opposés, dans les dendrites : !« quand la cellule est en activité (souris surmenées, excitations douloureuses prolongées), les dendrites portent à leurs extrémités ou sur leurs côtés des épines (Cajal), gemmules ou appendices piriformes (Stefanowska) ; 2» quand la cellule est au repos (empoisonnement parla morphine, sommeil anesthésique ou succédant à la fatigue prolongée), ces prolongement disparaissent dans la tige qui les supportait et cette lige prend, après les avoir absorbés, un aspect variqueux, état moniliforme de Demoor, état perlé de Renaut.
Demoor ne veut pas voir, comme Mathias Duval, dans cet état moniliforme une conséquence de Tamiboîsme des cellules nerveuses. Il en fait un mode de réaction du protoplasme des cellules nerveuses vis-à-vis des excitants. Mais il admet que cet état moniliforme provoque des modifications considérables dans les contacts entre neurones et qu'on pourrait trouver dans ces faits une explication de la fatigue, du surmenage et du sommeil.
Stefanowska (1) pense que « c'est par l'intermédiaire des appendices piriformes que s'effectuent les contacts entre les prolongements des neurones cérébraux » et que, suivant l'activité plus ou moins grande des cellules, il y aurait des appendices piriformes ou état moniliforme et par conséquent contacts plus ou moins intimes.
Voilà Tenscmblc de la conception du neurone.
Objections à la conception du neurone. Les réseaux intra et extracellolaires. La continuité de l'entier système nerveux. Développement in situ. Conception caténaire du système ner- Teoz.
Dans ces derniers temps, le neurone a été l'objet d'at-
(1) Stefanowska, Congrès de Bruxelles, août 1903, Revue neiirohyique, 1903, p. 843.
laques, d'aborJ discrètes et de détail, puis bruyantes et d'ensemble, certains arrivant à dire que cette conception du neurone est, non plus seulement une erreur, mais un danger.
Ainsi Durante (1) proclame les impossibilités du neurone. Il cite Topinion de Ruffini : « il ne reste plus pierre sur pierre du neurone » ; de Giesen intitulant son mémoire « la mort du neurone » et de Nissl regardant « le neurone comme définitivement renversé et désormais insoutenable » ; c'est « môme un danger » ; « il n'est que temps de rompre avec une compréhension à laquelle tant d'inconvénients et d'erreurs sont attachés » ; comme lui-même (Durante) avait proclamé au Congrès de Bruxelles que celte conception du neurone « ne saurait plus, actuellement, qu'apporter des entraves au progrès de la neurologie ».
1. Le premier point le plus discuté et le plus facile à abandonner dans la conception du neurone est la notion des mouvements amihoïdes,
Jules Soury (2) qui a soumis la question à une critique très serrée traite cette doctrine de doctrine d*erreur,
KôLLiKER (3) objecte qlielecjlindraxe n'est pas contractile, pas formé de protoplasma non différencié, mais à structure fibrillaire ; les ramifications terminales des fibres nerveuses, observées dans les parties transparentes d'animaux vivants ne présentent pas de mouvements.
D'après Cajal, les ramifications cylindraxiles montrent le même aspect, en elles-mêmes et dans leurs rapports avec les voisines, quel qu'ait été le genre de mort de l'animal
(l^ Durante, Congrès de Bruxelles, août 1903 el Sociélé de neurologie, 5 novembre 1903. Revue neurologique, 1903, p. 843 el 1089 à 1104.
(2) Jules Soury, Archives de Neurologie, 1897, 2« série, l. Ill, p 301 et Presse médicale, 1901, p. 273. -— Voir aussi Marinesco, Presse médicale, 1903, p. 605.
(3j Voir VAN Gehuciiten, loco cil., p. 270.
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(chloroforme, hémorragie, empoisonnement), que Tanimal ailélé tué après un long temps de repos (séjour prolongé dans l'obscurité pour la rétine et le lobe optique) ou en pleine activité (longue exposition au soleil).
Pergens a bien trouvé des modifications suivant Tétat d'activité ou de repos, mais en sens inverse de ce que voudrait la théorie de Lepine et Mathias Duval.
Aux observations sur Télat perlé et Tétat moniliformedes dendrites on peut opposer d'autres observations négatives d'AzouLAY, de Lugaro, Soukanoff... De plus, on a observé cet état perlé spontané dans des cas très divers : ligature des deux carotides, empoisonnement par le trional et Tarsenic, rage, tuberculine, enlèvement du corps thyroïde, et même à Tétat normal.
SouKHANOFF uc voitdaus Tétat moniliforme des dendrites qu'une lésion particulière des cellules corticales, une espèce de dégénérescence spéciale ou d'atrophie due à un
trouble de la nutrition (1). Il admet que ces appendices ne servent pas seulement pour les contacts, mais qu'ils multiplient l'élaboration active de l'énergie spécifique (2).
D'après Klippel (3), l'abondance et la multiplicité des appendices et des connexions seraient parallèles au développement progressif des facultés supérieures ; la destruction de ces appendices correspondrait à la désorganisation psychique dans la paralysie générale et l'arrêt de développement de ces mômes parties correspondrait à l'idiotie. Au fond la diminution de volume des appendices et des dendrites est une diminution des cellules.
Avec VAN Gehuchten, on peut considérer comme acquis les divers états observés (appendices filiformes, piriformes, disparus ; état variqueux ou moniliforme des dendrites),
(1) Voir aussi: SwxyorF, Neiirologhchef; Ccnlr(ilblall,VJO\, p. 701 cl Geier, Le Séuraxe, 1901, p. 217.
(2} Voir SouKHANOFPet Czarniek, Nouvelle Iconographie de la Salpétriire, 1902, p. 530.
(3^ Klippel, Congrès de Bruxelles, Revue neurologique, 1903, p 819.
26 CHAPITRE PHÉUMINAIRE
mais on ne peut pas décider actuellement quelle est la cause et par suite quelle est la signification de ces diverses formes. Il faut donc abandonner, comme non démontrée, cette notion des mouvements amiboïdes des prolongements nerveux, même sousrla forme récente qu'on lui avait donnée (1).
2. Un deuxième point très rapidement entamé dans la conception du neurone est la contiguïté des neurones entre eux.
De nombreux auteurs (2), avec les mômes méthodes de GoLGi et d'EuRLiGii ont observé, au lieu de contiguïté, de vraies anastomoses, entre les diverses espèces de prolongements.
D'abord Dogiel (S.-Pétersbourg, 1883-1895) les signale dans la rétine ; Kallius, Bouin, Renaut les admettent moins fréquemment, mais en quelques endroits; de même, Masius (1891-1892), Sala, Ballow^itz (1893), Ogneff(1897), HeymXns et Demoor (1894)...
3. Apathy(1897) étudie de très près, avec de nouvelles méthodes de coloration, chez les hirudinéeset les lombrics, les fibrilles du cylindraxe des fibres nerveuses (neurofibrilles).
Ces neurofibrilles se comportent de deux manières, vis-àvis des cellules ganglminaires (cellules qui produisent le tonus nerveux, tandis que les cellules nerveuses produisent la substance conduclrice, les neurofibrilles) : 1® Certaines pénètrent dans la cellule ganglionnaire, s'y résolvent en fibrilles e/^mentaires, s'anastomosent entre elles et forment un réseau nerveux vUracellulaire ; puis se réunissent de nouveau à une fibrille primitive (cellules motrices) ; 2^ d'autres, en entrant dans le ganglion, ne pénètrent pas dans les
(1) Mômes conclusions de Lugaro et Querton. Voir encore : Richard Weil el Robert Frank, Revue neurologique y 1902, p. 329; ManiNESCO, loco cit , et Raymond, Revue neurologique , 1903, p. 1004.
(2) Voir VAN Gehuchten, loco cil.y p. 217, 222, 252.
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cellules ganglionnaires, se résolvent directement en fibrilles élémentaires et forment des réseaux nerveux extracellulaires (ancien réseau de Gerlach) ; puis se réunissent de nouveau en fibrilles primitives, puis en fibrilles plus grosses, qui pénètrent dans les cellules ganglionnaires suivant le type l^.
Les fibrilles motrices ne commencent pas dans les cellules ganglionnaires ; elles ne sont que la continuation des fibrilles sensitives après interposition du réseau nerveux ; les cellules ganglionnaires étant intercalées sur le trajet des fibres conductrices comme les piles dans un réseau de fils télégraphiques.
Pour mieux dire, les fibrilles ne se terminent et ne commencent nulle part(pas plus les sensitives que les motrices), pas plus à la périphérie qu'au centre ; elles forment un grand système de voies conductrices continues c absolument comme les voies sanguines artérielles se continuent avec les voies veineuses par l'intermédiaire d'un réseau capillaire (1) ».
4. Bethe (1895-1898) admet, comme Apathy, une chaîne continue entre toutes les fibrilles avec des réseaux interposés. Seulement il fait jouer un rôle beaucoup plus important au réseau extracellulaire (neuropile). Le plus grand nombre de fibrilles vad'un neurone i\ Taulre; de sensitives elles deviennent motrices, sans passer par des cellules. « Par là, dit Bethe, tombe la conception du neurone comme une unité nerveuse existant pour son compte, indépendamment des autres éléments nerveux. »
(^e rôle prépondérant du neuropile(réseau extracellulaire) se marquerait surtout chez les animaux supérieurs; deviendrait de plus en plus important au fur et à mesure qu'on
(1) Durante fait remarquer combien celte conception des anastomoses ultratcrminales cI'Apathy facilite la compréhension de la sensibilité récurrente d'ARLoiNo et Tiupieu.
s'élève dans Téchelle des êtres : les réseaux s'émancipent de plus en plus des cellules. EIBethe arrive ainsi, dit van GEiircHTEN « à cette conclusion étrange, qu'il n y a plus de centres nerveux. Tout le système nerveux central se réduit à un réseau élémentaire dans lequel pénètrent de tous côtés des fibrilles centripètes et d'où sortent des fibrilles centrifuges, toutes les fibrilles étant en contiiiuité directe les unes avec les autres (1) ».
Et Bethe n'appuie pas ces conclusions uniquement sur des considérations morphologiques ; il fait aussi l'ingénieuse expérience suivante.
Dans le système nerveux central d'un crustacé (Carcinns mœnas), chaque ganglion comprend une partie centrale, formée par un entrelacement compact de fibrilles nerveuses ou neuropile et une partie périphérique où s'amassent les cellules ganglionnaires motrices. A cette partie du cerveau correspond un nerf mixte qui va à la deuxième antenne (la section de ce nerf entraîne la paralysie immédiate de l'antenne correspondante). Laissant le nerf intact, on enlève le paquet de cellules motrices réunies à la surface, ne laissant intacts que les réseaux extracellulaires : l'antenne reste normale. Donc, sans cellule^ le tonus est conservé, les réflexes exiiBtent avec tous leurs caractères ordinaires (l'irritabilité réflexe est simplement quelque peu exagérée).
C'est la démonstration de l'idée de Cajal que « le corps de la cellule nerveuse n'intervient pas nécessairement dans la fonction de conduction, mais que l'ébranlement nerveux amené par les fibres centripètes peut se transmettre aux prolongements protoplasma tiques d'un neurone moteur et de là directement au prolongement cylindraxile ».
5. On a repris aussi toute l'histoire du déveleiypement des éléments nerveux (2).
(1) Voir aussi dans van Gehuciiten, loco c/7., p 227 cl 234, l'exposé des idées analogues de IIeld et de Nissl. (2} Voir Durante, loco cit., p. Vm, V.m.
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Les observateurs qui, comme BmDEu et Kupffer. Rouget, IIis, GoLGi, ont admis le développement par seul bourgeonnement central ont étudié des embryons trop âgés et n'ont pas pu surprendre les premières dispositions cellulaires.
D'après les auteurs récents (Hoffmann, Balfour, Henne- GiY, WiGHE, Beard, Platt, Dohrn, Apathy, Bethr, Raffaele), il se produit, dans les premiers jours du développement, une migration des neuroblastes dans le mésoderme. « Ces neuroblastes deviennent fusi formes, poussent un prolongement à chaque extrémité et s'unissent ainsi les uns aux autres pour constituer une chaîne continue. Chacun d'eux, dans la suite, se différencie individuellement, donnant naissance dans son protoplasma à un faisceau de fibrilles cylindraxilcs et à un segment de myéline. Une fois constituées, les fibrilles fusionnent avec celles formées dans les neuroblastes voisins pour former un conducteur continu, quoique d'origine multicellulaire. Cette indépendance originelle des tubes nerveux est du reste confirmée par l'élude des monstres privés de moelle et de cerveau qui, cependant, possèdent des nerfs normalement constitués (Hertwig, g. Durante, Brissaud et Briandet).
6. La loi de Waller qui était un si grand appui pour le neurone n'est « confirmée dans la majorité des cas » que c lorsqu'on se contente d'une étude grossière des faits ». La dégénérescence wallérienne est irrégulière dans les divers tubes nerveux d'un même tronc, môme dans les différents segments d'un même tube nerveux qui ne subissent pas tous simultanément et également les mêmes modifications. La dégénérescence ^vaIlérienne est inconstante ». Elle peut n'être pas continue, les cellules et les nerfs étant atteints, alors que les racines ne le sont pas (Babinski, Pitres, Kronthal, Durante).
Pour tous ces auteurs, la chaîne des neuroblastes qui représente le tube nerveux est normalement en rapport fibrillaire avec les réseaux intra et extracelluUaires et la
diiTérencialion des neuroblastes périphériques est indissolublement liée à leur fonctionnement. Dès lors, quand on sectionne un tronc nerveux, on interrompt tout apport nerveux dans le bout périphérique. Celui-ci, devenu inactif, subit, non unedégénérescence, mais Isivégression cellulaire. L'altération d'un nombre variable d'éléments centraux entraînera cette régression plus ou moins complète.
C'est Tapplicalion d'une loi générale : « dans tout organe, la différenciation est fonction de l'activité physiologique. La suppression de cette activité, à la condition qu'elle soit complète, paraît entraîner plus ou moins rapidement la disparition de la didérenciation protoplasmique et le retour des éléments à un état indifîérent plus rapproché de l'état embn'onnaire, caractérisant ce que nous avons appelé la régression cellulaire ». Dès lors, dans le bout périphérique du nerf coupé, le fonctionnement étant interrompu, « le neuroblaste fusiforme qui, au cours du développement, s'était différencié en fibrilles et couche myélogène, perd cette différenciation devenue inutile et repasse à l'état de cellule indifférente >.
La loi de Wàller comportait aussi l'intégrité du bout central. Or, on a constaté bien souvent Vatrophic rétrO" grade de ce bout central.
Enfin Durante réunit un grand nombre de faits montrant que les dégénérescences ne restent pas limitées à un neurone et passent d'un neurone à l'autre. C'est ainsi que t NissL, en présence de l'ensemble de ces faits montrant combien peu les dégénérescences se limitent au territoire du neurone, en arrive à douter des conclusions tirées jusqu'ici de l'étude des dégénérescences secondaires des voies motrices. Les dégénérescences ne se localisant pas au territoire anatomique de ces neurones, nous ne pouvons plus placer avec sûreté dans les cellules corticales le point de départ du faisceau pyramidal, pas plus que nous ne connaissons avec certitude la terminaison de ses fibres ».
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7. Le dernier coup a été porté à la conception du neurone par la constatation et l'étude de la régénération autogène du bout périphérique dans un nerf sectionné.
Le fait, déjà constaté par Vulpian et Philipeaux, a pu être réalisé expérimentalement chez Tanimal par divers auteurs.
Bethe (1) sectionne un nerf chez un chien ou chez un lapin adulte et empêche la réunion des deux bouts. Dans le bout périphérique, après la dégénération complète, la gaine de Schwann prolifère ; puis, en six à neuf mois, de ce ruban protoplasmiqne continu se différencient un cordon axial et une gaine périphérique; les fonctions de conductibilité ne se rétablissent pas ; mais il y a régénération partielle. Chez les jeunes animaux, il y a régénération complète, anatomique et fonctionnelle (gaine de Schwann, myéline, cylindraxe avec fibrilles primitives).
Dans une seconde expérience, ce tronçon de nerf est luimémè sectionné ; là encore, le bout périphérique dégénère ; le bout central (tronçon noyé dans les muscles) reste intact. Donc, des éléments cellulaires, autres que ce qu'on considère comme le corps de la cellule nerveuse, doivent intervenir.
Ballance et PuRVES Stevvart (2) arrivent à cette môme théorie périphérique de la régénération : les jeunes cylindraxes et les jeunes gaines sont tout d'abord indépendants dans le segment distal ; plus tard seulement, ils se rattachent à ceux du segment central, rétablissant alors la conduclil^ilitédunerf. Ce sont toujours les cellules névrilématiques qui deviennent des neuroblastes. Les cellules araignées longitudinales sont dé jeunes cylindraxes en chapelet (3).
(1) Betue, 26* congrès des neurologues et aliénisles de l'Allemagne du Sud, Baden-Baden, 9 juin 1901. Archiv fur Psychiatrie und Nervenkrankheiten, 1901, t. XXXIV, p. 1006.
(2) Ballance et Purves Stewart, Travaux de neurologie chirurgicale, 1901, t. VI, p. 145. Bévue neurologique, 1902, p. 860.
(3) Voir encore sur celte action trophique des éléments non ner-
Mêmes conclusions de Fleming (1) : secUon expérimentale chez le lapin ; quatre malades atteints de névrite périphérique.
Durante a fail Tautopsie d'un malade dont le médian avait, cinq ans auparavant, été réséqué sur une longueur de vingt centimètres (c'est le premier examen histologique complet chez Thomme) : dans le bout périphérique non •réuni, il y avait des tubes nerveux complets, provenant d'une néoformation sur place, en dehors de toute réunion avec le bout central. De plus, « la cellule segmentaire, encore imparfaite, représenlée par un cylindre protoplasmatique sans diiTérenciation cylindraxile et non excitable, peut cependant déjà servir à transmettre Tinflux nerveux. Le neuroblaste périphérique est déjà conducteur, au moins pour certaines espèces d'ondes nerveuses, alors qu'il ne paratt pas encore différencié ».
A l'état physiologique, les neuroblastes segmentaires paraissent intervenir dans la conduction ; chacun d'eux remforce l'impulsion qu'il transmet au suivant; d'où le phénomène de l'avalanche de Pfluger, de la boule de neige de CiiAuvEAU : « Une môme excitation étant portée sur des points différents d'un même tronc nerveux, ses effets (contraction des muscles) sont d'autant plus intenses que le point excité e^t plus éloigné du muscle. »
Celte action des neuroblastes segmentaires dans la fonction et dans la régénération du nerf explique que, dans les névrites périphériques, « non seulement les tubes nerveux d'un même faisceau, mais môme les divers segments d'un même tube sont très inégalement altérés et paraissent, dans la suite, susceptibles de se régénérer individuellement. » De même danf certaines tumeurs (neurofibromes, li-
veux : Andeiiso-N, Journal of Phytiiology^ 1902. Revue neurologique,
(1) Flkmint., Scotifih médirai and surgical Journal^ 1902 {Revue
(2) DiiiANTE, loco cil., p. 843, 1099 cl 1100.
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pomes), « il n'est pas rare de voir les tubes nerveux faire en grande partie défaut au niveau de la tumeur et se retrouver en nombre presque normal plus bas ».
8. Ces auteui's arrivent ainsi à formuler une doctrine de constitution du système nerveux, toute autre que celle du neurone :
1'^ Le système nerveux n'est pas formé d'unités anatomiques distinctes ; il est constitué par des conducteurs continus, sans commencement ni terminaison, formant un Cercle complet, comme celui delà circulation, avec des réseaux de fibrilles élémentaires disséminés sur le parcours, réseaux intraou extracellulaires.
2« Ce vaste conducteur, le tube nerveux, est lui-môme formé d'une chaîne de neuroblastes segmentaires : c'est la conception caténaire du conducteur nerveux (Bethe, Ballance et PuvES Stewart, Durante) (1).
Ce qui reste du neurone ; idée qu'il lauten garder. Le neurone est une unité physiologique, anatomiquement et embryologiquement poly cellulaire.
Faut-il donc abandonner complètement le neurone ? Entre l'école qui veut que le neurone soit tout et celle qui veut fpi'il ne soit rien, il y a une doctrine qui veut qu'il reste quelque chose d'utile au physiologiste et au clinicien, sinon à ranatomiste et à Thistologiste (2).
(1) Voir Durante, loco cU„ p. 1103. — Voir aussi, plus récemment; Uebray, Société belge de Neurologie, 27 février 1904, Journal de Neurologie, 1904, p. 101.
(2) Voir: Grandeur et décadence du neurone, Année psychologique, 1904. p. -260.
GiubSEr. Les Gculrcii nerveux. U
1. D'abord il faut débarrasser le neurone de toul ce qui concerne les mouvements amiboïdes et les déformations dendritiques, notions non essentielles pour sa conception.
2. La contiguïté des neurones doit également être abandonnée, du moins comme caractère constant et essentiel.
Van GEJiucHTEN(l)a discuté les faits nouveaux et soutenu que s'ils établissent Texistence d'anastomoses, ce n'est que dans un certain nombre de cas (le plus petit d'après lui). En tous cas, il ne faut plus faire figurer cette contiguifté dans la caractéristique fondamentale de l'élément nerveux*
Cela est de nature à modifier la définition anatomique de cet élément nerveux, mais ne porte en rien atteinte à sa définition physiologique et par suite dmi^ue. Cela ne détruit en rien les arguments anciens qui établissent l'indépendance de certains neurones et de certains groupes de neurones, les uns par rapport aux autres.
3. Les idées de Betiie, d'ApATHv et de leurs Ecoles suppriment en quelque sorte les centres nerveux, en supprimant les cellules ou en ne leur donnant plus qu'un rôle entièrement accessoire.
Je n'insiste pas sur les objections faites aux observations de ces auteurs. On les trouvera dans le livre de van GehuciiTEN, qui considère ces faits comme « étranges » et comme de pures hypothèses ne reposantsur aucun fait d'observation bien précis... Je n'ai pas qualité pour intervenir dans ce débat qui reste purement his tologique (2).
Quelles que soient les conclusions qui triompheront, il n'en faut pas moins pour le physiologiste et pour le clinicien
(1) Van Geiiuciitex, loco cit., 1. 1, p. 217 et suiv.
(2) Voir encore contre les idées de Betiie les récents travaux de : Cajal (décembre 1903 et février 1904) ; Dejerine^ Société de Neurologie, 3 mars 1904, Revae neurologique, 1904, p. 207 et van Gehuciiten, Académie royale de médecine de Belgique, 30 janvier 1904, Le Sévraxe, 1904, t. VI, p. 81.
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des éléments centratAX et des éléments conducteurs. Que ces centres soient les réseaux intracellulaires ou les réseaux extracellulaires, ils n'en doivent pas moins exister. Si les réseaux extracellulaires deviennent les vrais centres, cela voudra dire que Tancienne conception histologique du protoplasma autour des réseaux n'est plus nécessaire pour constituer un centre. Ce ne sont toujours là que des questions d'histologie dont la solution, quelle qu'elle soit, laisse intacte la conceptionphysiologique et clinique de l'élément nerveux.
Donc, si les idées d'ApATHY et de Bethe triomphent, Tan* cienne caractéristique histologique des centres disparaîtra et se transformera ; mais lexistence môme de ces centres n'en sera en rien ébranlée et nous garderons le droit d'appeler neurone cet élément nerveux, dont la caractéristique anatomique n'existe plus, mais dont la caractéristique physiologique et clinique reste la même.
De môme pour la question du développement
Il semble bien démontré que le développement est moins univoque qu'on ne le croyait et que le développement caténaire doit rem placer le développement par un centre unique.
Cela prouve que le neurone n'est plus le centre embryologique ni l'unité génétique. Mais cela n'ébranle môme pas son unité histologique ; car bien des unités histologiques de l'organisme adulte ont une origine embryologique multiple, sont des pluralités à l'état embryonnaire. De plus et surtout, cela n*ébranle en rien et ne modifie pas la conception ancienne du neurone unité physiologique et clinique.
Seulement, et c'est là la chose nouvelle à retenir, le neurone ne représente plus une unité embryologique ; le corps cellulaire du neurone n'est plus le centre unique du développement embiyonnaire de ce neurone.
5. Les objections faites par les auteurs récents à la loi de Waller sont les moins graves.
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Le fait de la dégénérescence du bout périphérique du nerf sectionné observé par Waller reste vrai (régression cellulaire).
Le bout central ne reste pas intact comme le voulait Waller : c'est vrai. Mais ceci prouve au contraire la solidarité des diverses parties du neurone. La section d'un prolongement agit à distance sur le corps cellulaire et le bout central dég'énère ensuite, comme le bout périphérique, du centre vers la périphérie. Dans son Rapport au Congrès de Madrid, van Gehuchten a très bien démontré la chose.
La méthode d'étude de la texture des centres nerveux par Kanalyse des dégénérescences, expérimentales ou cliniques, reste vraie. Elle s'est même complétée par Téiudedes dégénérescences indirectes que van Gehuchten a brillam* ment appliquée à la déterminaison de l'origine réelle et du trajet intracérébral des nerfs moteurs (1).
Les études analomocljniques sur la dégénérescence du faisceau pyramidal (que nous utiliserons plus loin) restent vraies ; elles ont même été complétées par les travaux récents qui fixent la géographie précise des faisceaux dégénérés.
On ne peut pas dire que le passage est indifférent d'un neurone à un autre. En clinique, la lésion reste fréquemment limitée à un système (faisceau pyramidal, cellules grises antérieures...); s'il y a continuité histologique entre les neurones corticaux du cerveau et les neurones médullaires antérieurs, il y a indépendance physiologique et clinique, et même indépendance anatomopathologique, au point de vue de la propagation des lésions.
Dejerine(2) a très heureusement insisté sur cette idée. Déjà en 18G6, Bouchard montrait que, dans les dégénérescences secondaires du faisceau pyramidal, la substance grise reste loujoursintacle.Dcpuislesexpériencesde Forel
(1) Van Gehuchten, LeNévraxe, 1903, t. V,p. 2(w.
(2) Dejliune, Revue neurologique, 190-1, p. 208.
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(1876) on sait que « la dégénérescence d'un neurone ne se propage pas au neurone suivant >. Et, plus loin, Dejerine conclut: « avec le récent travail du grand histologiste espagnol la discussion sur la théorie du neurone paraît désormais close. Pour nous autres neurologistes, je le répète, elle n'a jamais, du reste, été véritablement ouverte ; caries idées d'APATHY et de Bethe ne pouvaient prévaloir contre ce que nous enseignait Télude des dégénérescences secondaires, à savoir que la dégénérescence d'un neurone ne se transmet pas à celui auquel il vient aboutir. »
6. Les graves faits de régénération autogène du bout périphérique d'un nerf sectionné, faits qui paraissent démontrés, prouvent que le corps cellulaire n'est pas le seul centre trophique du neurone, comme nous avons vu qu'il n'est pas le seul centre génétique et embryologique.
Dans certains cas de section d'un nerf, il v a retour à l'état embryonnaire et les ncuroblastcs périphériques bourgeonnent de nouveau pour faire des tubes nerveux.
Mais ceci prouve simplement que, dans les conditions anormales, pathologiques, il y a des centres trophiques suppléants ou supplémentaires dans les neuroblasles périphériques. Cela ne prouve pas qu'à l'état normal, dans l'élément nerveux intact et vivant physiologiquement, ces centres périphériques aient une bien grande action trophique (1).
En tous cas, cela n'empôche pas d'admettre toujours (ce que rhistoire des dégénérescences continue à démontrer) qu'à l'état normal, quand tous ces neuroblastes sont différenciés, le corps cellulaire garde sur les diverses parties de cet élément une action trophique centrale, prédominante, sinon exclusive.
(1) Dans son dernier travail citi^ (p. 2(Mi), Dejerïnk combat Taiitor^généralion périphérique du nerf sectionné et admet la restauration par les nerfs voisins.
7. Admettons enfin (ce qui ne paraît pas encore démontré) la conception caténaire de l'élément nerveux, cela n'empêchera pas qu'il nous faut toujours concevoir, en physiologie eten clinique, un élément nerveux composé de voies centripètes, de voies centrifuges et d'un centre de réflexion. Seulement alors (dans la conception caténaire) cet élément nerveux sera histologiquement moins simple qu^on ne le supposait ; il sera lui-même formé de plusieurs cellules juxtaposées et fusionnées. Il n'en faudra pas moins reconnaître une certaine unité à un groupement donné de ces cellules élémentaires. Il faut toujours admettre dans celte continuité générale de tout le système nerveux un certain nombre de groupements caractérisés par ce fait qu'une impression centripète peut à leur niveau se transformer en impression centrifuge. C'est là l'élément nerveux simple ; c'est ce que nous appelions neurone et c'est ce qu'il faut bien conserver.
Donc , si quelque chose sombre dans ces nouveaux travaux, ce n'est pas le neurone qui garde son unité physiologique et clinique, c'est la base anatomique et la caractéristique histologique et embryologique qu'on avait voulu donner à cette conception ; soulignant une fois de plus une idée que nous développerons à la fin de ce chapitre que les unités du système nerveux doivent être définies et décrites par leur unité de fonction normale et pathologique et non par leur unité de structure et de développement.
Cela est si vrai que Durante admet une « unité pluricellulaire » qu'il compare à un lobule nerveiix primitif el qu'il propose d'appeler neurule ou ergon (Haenel) ou « tout autre terme approprié », pourvu que ce ne soit plus le mot neurone (dénomination qui ne mérite que de tomber en désuétude).
Le nom m'importe peu. Si l'usage prévaut nous dirons ergon ou neurule (1). Jusqu'à nouvel ordre nous continue- Il) l.a (Iivoi*gence devient minime avec Dirante, quand cet au-
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rons à dire neurone pour exprimer cet élément nerveux qui est maintenant polycellulaire (ce que Morat appelle une symbiose cellulaire)^ qui a plusieurs origines, embryologiques et de régénération, mais qui garde, à Tétat normal et pathologique, une unité que Ton ne peut nier : Funilé physiologique et clinique, à défaut de Tunilé histologique et embryologique.
L'idée d'une unité physiologique anatomiquement complexe n'a d'ailleurs rien de contradictoire et d'extraordinaire.
La matière brute est formée de molécules: c'est la limite de division d'un corps donné (chlorure de sodium, eau) ; cette unité moléculaire est formée d'atomes (unités du sodium, du chlore) ; cet atome paraît lui-môme formé d'électrons ou d'ions (1).
Dans les êtres vivants, c'est encore bien plus net : chaque individu qui a son unité typique est essentiellement complexe de structure et, à la mort, se résout dans ces unités moindres, dont chacune devient alors un individu vivant.
L'espèce elle-même (au moins l'espèce fixe actuelle) est une unité, une individualité qui se conserve avec ses caractères et est, certes, bien complexe comme composition.
Donc, Vidée d'unité et diiidividualité n'exclut pas Vidée de complexité et de divisibilité.
leur dans un récent travail (Sociétéde Neurologie, 2 juin \904, Berne neuroiogiquef 1904, p. 584) accepte à peu près mes conclusions i*auf ceUe relative au nom : à une idée nouvelle (polycellulaire) il faut, dil-il, un mot nouveau (neurule) et il ne faut pas garder le mot neurone, qui est non un terme physiologique, mais un terme strictement cytologique. Celle querelle de mot me paraît secondaire, on peut garder le mot neurone sans lui laisser le sens de Waldeyer, romroe on a gardé le mol hystérie sans lui laisser son sens primitif et étymologique.
(1) Voir Georc.es Boiin, Le radium et la radioactivité de la matière. La Bévue des idées, 1904, p. 8.
Le plus moderne des philosophes, Herbert Spencer a bien séparé (1) les unités physiologiques qu'il distingue de Tunité chimique et de l'unité morphologique.
Donc, tous les travaux récents ont reculé Tunité anatomique et histologique. C'est un vrai progrès. Mais ils n'ont pas détruit l'unité physiologique et clinique du neurone, qui devient seulement une unilé complexe au point de vue de sa constitution anatomique comme toutes les unités physiologiques, mais reste l'élément individuel vivant du svstème nerveux.
Groupement dés neurones entre enx : 1) en hauteur (étages) :
a) plan inférieur on périphérique (de réception ou d'émission) ;
b) plan intermédiaire (de relais) ; c) plan supérieur ou cortical (de perception ou de psychisme : supérieur et inlérieur). Schéma des psychismes : 0 et polygone ; — 2) en appareils (systèmes).
Les divers neurones se groupent entre eux de deux manières'principales : en hauteur, ilsïorment des plans ou dos étages successifs et superposés dans les centres nerveux ; on appareils, ils forment des systèmes fonctionnels à travers ces divers centres nerveux.
1. En hautenry on peut distinguer trois plans successifs ou étages ; le plan inférieur ou périphérique , le plan intei*médiaire ou de relais^ le plan supérieur ou cortical.
a. Au bas de cette échelle physiologique, le plan inférieur ou péHphérique (neurones de réception ou d'émission)
(1) Fri'iokrk: HorssAY, Le transforniismo do Sponcor, La Renaîsnance laline^ 1901, p. 25.
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comprend deux groupes de neurones : ceux des nerfs moteurs et ceux des nerfs sensitifs.
Les neurones des nerfs moteurs (neurones d'émission) ont leurs corps cellulaires groupés : pour les nerfs rachidiens, dans les cornes antérieures et latérales de la substance grise de la moelle ; pour les nerfs crâniens, dans les noyaux gris bulboprolubérantiels (que Ton appelle leur origine réelle).
Les neurones des nerfs sensitifs (neurones de réception) ont leurs corps cellulaires groupés : pour les nerfs rachidiens, dans les ganglions spinaux des racines postérieures; pour les nerfs crâniens, dans le ganglion de Casser, la couche des cellules bipolaires de la rétine, le ganglion géniculé et le ganglion d'Andersch, le ganglion spiral ou do Corli, etc.
Tous ces neurones sont directs.
, h. Le plan intermédiaire (neurones d'association, de relais, ou de renforcement) est formé par plusieurs groupes parmi lesquels je peux citer : les noyaux gris de la base du cerveau (couches optiques, corps striés, tubercules quadrijumeaux, corps gènouillés), certains noyaux du pont, le noyau rouge, Técorce grise du cervelet et aussi la partie centropostérieure de la substance grise de la moelle.
c. Enfin, tout en haut de Téchelle physiologique est le plan supérieur ou cortical (neurones de perception et de psychisme). Les corps cellulaires de ces neurones (sensoriels, moteurs et sensitivomoteurs) forment la substance grise des circonvolutions.
En physiologie et en clinique, on est obligé de dédoubler ce dernier système de neurones supérieurs en deux groupés : le groupe des neurones de l'automatisme psychologique ou psychisme inférieur et le groupe des neurones de la cérébralité supérieure^ volontaire et libre.
Bii étudié ailleurs (1), après Pierre Janet et d'après lui, î fonction psychique inférieure, qui n'est pas l'arc réflexe naire, puisqu'elle aboutit k des actes coordonnés, inyenls et qui doit être aussi c soigneusement distinguée •I fonction psychique supérieure, siège de l'intellecluasupérieure, de la personnalité pleine et vraie, de la icience entière et morale, de la liberté et de la responlité ».
activité de ces neurones (psychiques inférieurs) appa- : 1" chez les individus tout k fait sains, dans le som- [, les rêves et une série d'actes de distraction; 2' chez icrveux (extraphysiologiques) dans les cauchemars, le» s parlés et actifs, les tahles tournantes, le cumberlanne, la baguette divinatoire, l'écriture automatique, le itisme scientifique ; 3° chez les malades, dans le somihulisme, la catalepsie, les paralysies, anesthésies et ■es symptômes de l'hystérie, certains symptômes de ilepsie, l'hypnotisme et l'état de suggestibilité, les déblements de la personnalité...
outes les manifestations de ce psychisme inférieur sont ïtanées (ce qui les distingue des actes réflexes) et ne : pas libres (ce qui les distingue des actes psychiques érieuis).
es nombreux neurones qui président à ce psychisme in- 3ur sont dans l'écorce cérébrale et y forment ce quej'ai elé le poly gone cortical {Rg. 1). Au-dessus (phvsiologiment)sont réunis les neurones dupsychisme supérieur, s ce que j'ai appelé le centre O.
', reconnais que cette conception est purement physioque, qu'elle est basée sur l'observation de l'homme vi-
ip psychologique 'ps y cil isme inKrieor.polygoin' iC()l)à réial physiologique et palhologiquc Leçons clf Clinique cale, 3* série, p. 122. Jai repris la question et essayéde répondre ohjcctions formulées contie mon schéma dans diverses publims et noUtmment dans le Spiriliume devant ta seiener. Nouvelle on, 1«I3, p. 99elBuiv.
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vant, sain et malade, mais qu'elle n'a pas une base précise en analomie topographique.
Fiff. 1. — Schéma général des centres anatomiqiies supérieurs (centres psychiques inférieurs et centre psychique supérieur O).
0, ceoire psychique sopérieur de la personnalité consciente, de la volonté libre et du moi responsable. — Polygone A V T E M K. de.4 centres antomaliques (centres psychiques inrérieors) on de Taotomatisme psychologique. — A, centre auditif. — V, centre Tiaael. — T, centre tactile (sensibililé générale). — K, centre kinélique /mooTements généraux). — M, centre de la parole. -> E, centre de récriture.
On peut cependant en rapprocher, à ce dernier point de vue, les publications de Flecusig sur les centres de projection et d'association.
Notre centre 0 correspondrait à la zone antérieure des centres d'association {prérolandique ou pré frontale) y oùFlecHsiG localise la conscience et la personnalité.
Les centres polygonaux occupent tout le reste de Técorce cérébrale.
Pour localiser un peu plus et utiliser les idées de Flechsig il faut subdiviser les centres polygonaux comme rindique le schéma de la figure 2.
Les centres polygonauxies plnshas A'VTE'M'K' (centres de réception et d'émission) correspondent aux centres de projection de Flechsig (tiers de Técorce) qui se subdivisent
44 CUaPITIIE PRELIMIMAIRE
en : a) une sphère tactile (sensibilité générale et goûl) com-
Fig. 2. — SclioMia complvlé liu polygone.
prenant lescirconvoliitionsfrontaleetpaiiétale ascendantes {voir fig. 'i et 4). plus le pied des trois frontales et, à la face
V'\g. 3. — Circonvolutions cérébrales; face c ri lé mi sphère gauche.
interne, le lobule paraeenlral, une partie delà frontale interne et (le la circonvolution du corps calleux: b) une sphère
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tfl/octtve comprenant le tubercule olfactifet le crochet de
l'hippocampe; c) une sphère visuelle comprenant la zone poricalcarine (cuneus, lobule lingual, pôle occipital) ; d) une sphère auditive comprenant la partie moyenne de la première temporale.
Les centres polygonaux plut élevés AVTEMK (centresde coordination elde perception polygonaleii) correspondent aux zooes moyenne (siège du langage) el postérieure (carrefour coordinateur des impressions sensorielles] des centres d'association de Flecmsig.
Il faut d'ailleurs dire immédiatement que les idées de Fi.tcnsiGont été ardemment discutées, notamment au Congrès de Paris de l'JOO, comme en témoignent les Rapportai à la section de neurologie de Flëcusig lui-même d'une part cl d'autre part de von Monakow et d'HiTzu;. '
Ce qui a été surtout combattu c'est le caruclère trop absolu des conclusions de Flëchitig (I), absolu que l'auteur lui-mi*me a diminué par les modifications apportées à la délimitation première des diverses zones et par la descri[>tion des « zones marginales " cl des < régions iniermé-
(II Le» travaux de Flechsic, ont paru de 1894 à 1893, spécialement dans \e .Weurologiichet Centralbtalt, 1891, p. 074 ; 1895, p. 1118 ell83e,p. 977. —Voir auasi du mime auteur: Gehirnand Seele. Discours prunoncË à t.eip/i),' en 1891, 'J" AdiLion ougnieiilée, 18yii.
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diaires ». Divei's auteurs (von Monakow, Vogt et M"® Vogt) ont démonlré que les centres d'association émettent, eux aussi, des fibres de projection. Maison peut, avec Hitzig, conserver la division de Flechsig en centres qui possèdent principalement des communications intercoriicales et centres qui ont en outre des communications extracorticales.
Ce qui persiste surtout des travaux de Flechsig, c'est la notion « de centres d'association différents des centres de projection de par leurs connexions » et ce fait que les centres psychiques supérieurs siègent probablement dans la région préfrontale.
Ce dernier point était déjà admis par plusieurs auteurs. Hitzig notamment établit un rapport entre le lobe frontal et a rintelligence au sens élevé du mot ». Il admet dans « les régions préfrontales o des organes dont il désigne la fonction sous le nom d' a intelligence supérieure » ou « faculté de penser abstraitement » .
On trouvera Texposé et la critique de la question dans le bel ouvrage de Jules Soury (1) auquel je renvoie.
Il n'est, bien entendu, pas question de localiser l'entier psychisme dans le lobe frontal : le psychisme appartient à toute l'écorce ; mais il semble que le psychisme supérieur (le centre 0) soit probablement dans ce lobe trontal.
La question ne pourra être définitivement résolue que par la méthode anatomoclinique, dont les conclusions sur ce point ne sont pas encore très claires. La question est celleci : la symplomatologie du lobe frontal est-elle une symptomatologie, je ne dis pas psychique, mais mentale ?
On consultera avec profit sur ce point, outre l'ouvrage de Jules Soury, les travaux de Bi.\nchi(2), Francesco Bur-
(!) Jules Soury, Système nerveux central, Structure et fonctiona. Histoire critique des théories et des doctrines, 1899, p. W8 à 926 et 998 à 1016.
(2) Bl\nchi, Ann. di Xeuroloyia, 1900, t. XVIII, p. 169 {Revue neurologique, 1900, p. 1079).
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zio(l), Raymond Cestan el Paul Lejonne (2), Karl Sciiaf-
FER (3), DURET
La question reste ouverte.
Tout en souhaitant qu'elle soit le plus promptement possible résolue, je tiens à faire remarquer que la localisation anatomique complétera heureusement la notion des deux ordres de centres psychiques, mais que les deux choses ne sont pas connexes et solidaires ; alors môme qu'on n'arriverait à aucune notion précise sur la localisation anatomique de ces centres, il faudrait maintenir la distinction physiologique et clinique, qui est imposée au médecin par les faits, des centres psychiques supérieurs (0) et des centres psychiques inférieurs (polygonaux).
Je dis : distinction des deux ordres de centres et pas seulement distinction des deux ordres de fonctions. C'est un point sur lequel je dépasse la pensée de Pierre Janet qui a créé la distinction des fonctions psychiques en supérieures et inférieures, mais résiste à accepter la distinction des centres.
«Au point de vue psychologique, dit-il (5), la distinction de ces deux degrés de la conscience est loin d'être absolue, il y a bien des formes de transition et il ne faut pas oublier qu'un môme phénomène psychologique par l'effet de la répétition et de l'habitude passe de l'une de ces formes de conscience à l'autre. Serait-il impossible d'imaginer que ces deux formes de la conscience représentent deux degrés d'activité (jui peuve^it appartenir à
0) Francesco Burzio, Ann. d, Fren. e Se. affini, 1900, t. X, p. 280 {Revue neurologique y 1901, p. 96).
(2) Raymond Cestan et Paul Lejonne, Revue neurologique, IW\, p. 846(lravail important sur toute l'anatomoclinique du lobe frontal).
(3; Karl Scuaffer, Neurolog lâches Cenlralblalt, 1903, p. 54 {Revue neurologique^ p. 1046).
(4^ DcRET, Rapport au Congrès de chirurgie, 1903, Revue neurologlque^ 1904, p. 229.
(5) Pierre Janet. Préface de la nouvelle édition de mon SplrilUme devant la science^ p. xiii.
tous les coUves du cerveau? » C'est Tobj^ectioa que m'avait déjà faite JoFFRo Y (l)au Congrès de Grenoble : «je sais bien, avait-il dit, qu'il faut distinguer les actes volontaires des actes automatiques ; mais je ne pense pas qu'il soit nécessaire de faire présider des neurones différents à leur production. J'admettrais volontiers que les actes nous semblent automatiques quand, sous l'influence de l'habitude, les neurones en jeu sont capables de réagir sous des excitations extrêmement faibles. »
La meilleure des preuves, ai-je répondu, que les centres inférieurs sont distincts des centres supérieurs, c'est qu ils peuvent fonctionner sépar^^'m^nt et simuUatiément, Quand Archimède sort tout nu de son bain, ce ne peut pas élre avec les mômes neurones que, d'une part, il trouve et proclame la solution de son problème et que, de Tautre, il sort de la baignoire et court dans la rue. Les faits cliniques qui dissocient les deux ordres de centres et dans lesquels une lésion organique limitée supprime un psychisme et laisse persister l'autre prouvent bien aussi, et péremptoirement, Tindépendance anatomique des deux ordres de centres psychiques (2).
2. Le groupement des neurones en systèmes, par appa^ reils, est plus important encore que le précédent.
Ce qui fait Tunité et caractérise l'individualité d'un appareil nerveux ou d'un système de neurones, c'est l'unité de la fonction (3) correspondante.
A chaque fonction, simple ou complexe, correspond un
l JoFFnov, Revue neurologique, 1ÎK)2, p. 781.
(2) Dans ic inOmc Congrès de Grenoble Gilulrt Ballct a déclaré vouloir appeler pluLôt supérieurs les centres polygonaux de Taulomatisme et inférieur le centre O. C'est une idée que Ridot a également développée à propos de l'inspiration. On trouvera la réponse que j'ai essayé de faire aux pages 156 et 346 de la nouvelle édition de mon Spiritisme devant la science.
(3; M Dans l'ôtre vivant, dit Morat {loco cit., p. 120), tout est fonction, parce que tout y tend vers une Un déterminée. La notion de
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appareil nerveux spécial. J'énumérerai les principaux de ces appareils nerveux à la fin de ce chapitre et c'est sur leur nomenclature et cette classification que sera basé le plan de ce livre.
Notons seulement pour le moment que chacun de ces appareils nerveux, dont la fonction est une, est multiple et complexe à tous les autres points de vue.
Chacun de ces appareils traverse tous les plans de neuroneSf se continue à travers tous les étages, a ses neurones périphériques, ses neurones de relais et ses neurones corticaux. Chacun a à la fois des fibres centripètes, des centres et des fibres centrifiges ; Tappareil visuel comprend des nerfs moteurs indispensables à la vision, comme l'appareil moteur général ne fonctionnerait pas sans ses nerfs kines- (hésiques.
Et ainsi disparaît la division en cerveau, bulbe, moelle... qui ne correspond à rien que de géographique.
Donc, ni unité géographique ni unité de direction de courant nerveux ; le système de neurones en appareil n'a d*unité que dans sa fonction : c'est une unité physiologique.
Fonctionnement du neurone. L'acte réflexe. Action réciproque des divers étages de centres réflexes.
L*acte nerveux simple auquel tous les autres peuvent être ramenés est toujours Yacte réflexe par lequel une impression centripète pénètre par les prolongements proloplasmatiques dans le corps cellulaire d'un neurone, s'y réfonction se relie élroitement et se superpose à la notion de système. La fonction représente le côté dynamique de Tôtre vivant, dont le système représente le côté statique : elle n'est autre chose que le lien qui coordonne les pièces d'un système et lui confère ëon unité. »
Grasset. Les Centres nerveux. 4
fléchit et devient une impulsion motrice centrifuge que transmet le prolongement cylindraxile.
La cellule n'est pas un organe inerte de transmission et les divers actes réflexes sont plus ou moins compliqués suivant que le rôle de la cellule est plus ou moins considérable, que le centre de réfl^exion est formé par un plus grand nombre de neurones associés, que ces neurones ont des qualités différentes, que la transformation de l'impression sensitive en expression motrice est plus ou moins lente ou méditée, par emmagasinement intracellulaire.
Les neurones des diyers systèmes et des divers étages peuvent être le siège de réflexes. Et les réflexes deviennent de plus en plus compliqués au fur et à mesure que leurs centres sont plus élevés dans Téchelle physiologique.
Le tableau suivant donne une idée de l'ensemble .
Tableau II. — Classification physiologique des actes nerveux
KéQexes iaTérieurs
% Rénexes supérieurs
Automatisme inférieur
Automatisme supérieur
Psychisme inférieur
Psychisme supérieur
Axe bulbomédullaire.
Centres basilaires et mésocéphaliques.
Polygone \ ^ Centre 0 r^"^^^^*^^-
.corce
On ne doit pas considérer, chez Tétre vivant, le réflexe comme un acte indépendant et autonome, dans la production duquel interviendraient uniquement le nerf afférent, le corps cellulaire et le nerf efférent.
Le neurone, centre du réflexe, n'est pas indépendant du reste des centres nerveux ; il est relié à d'autres neurones supérieurs à lui (toujours dans la hiérarchie physiologique).
L'activité du centre réfléchissant est modifiée par l'action de ces neurones supérieurs. Il en reçoit des actions
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inhibitrices et des actions dynamogènes (Brown-Seqlard). L'appareil nerveux actif, le plus simple, n'est donc plus réduit à l'ancien arc réflexe : tout appareil nerveux est formé en dehors de ses voies centripètes et de ses voies centrifuges, par une série d'étages de neurones^ qui s'influencent mutuellement entre eux, au même étage et d'un étage à l'autre.
Tous les actes nerveux pouvant être ramenés à l'acte réflexe plus ou moins compliqué, tous ces actes réflexes forment une série continue depuis le phénomène de la rotule par exenaple jusqu'à l'acte psychique supérieur.
Cela ne veut pas dire qu'il faille identifier tous ces phénomènes les uns aux autres et les englober dans une description commune.
C'est une idée que les biologistes oublient parfois: divers phénomènes qui se relient les uns aux autres par une série suffisante d'intermédiaires pour former une échelle continue doivent par là même être considérés comme analogues et foncièrement de même nature, mais non comme identiques.
De ce que l'on trouve une série de termes de transition entre l'amibe et l'homme ou entre le rêve et le délire, cela ne veut pas dire que l'amibe et l'homme soient identiques ou que le rêve et le délire soient identiques.
Les réflexes, tout en formant une série continue, depuis le plus simple jusqu'au plus compliqué, constituent des types successifs et distincts, qu'il faut étudier séparément. Les réflexes d'un étage de neurones diffèrent des réflexes d'un autre étage et les réflexes d'une fonction diffèrent des réflexes d'une autre fonction, parce que Y individualité du neuroneiniervient dans chaque réflexe qI(\\xq les neurones ne sont pas tous identiques les uns aux autres.
5â CHAPITRE PRÉLIMINAIRE
1. Notion physiologique de ranité fonctionnelle et centrale snbs- Utaée à la notion anatomique de l'unité géographique et périphérique. Appareils nerveux simples ou complexes. — 2. Rapports de la clinique etdo laphysiopathologie. — 3. Classification physiopathologique des appareils nenreux. Plan du livre.
1. De tous les travaux contemporains il résulte que la notion du nerf (qui est Tappareil nerveux simple) et en général deVappareil nerveux doi\ être modifiée. A lancienne notion de l'organe (cerveau, moelle...) et du nerf anaiomtqueSf définis par leur situation topographique et leur rapprochement géographique il faut substituer la notion physiologiquede Tappareil nerveux /bnciiannel (nerf ou appareil plus complexe) défini par son centre cortical.
Ainsi pour le clinicien il n'existe ni nerf optique droit ou gauche, ni nerf oculomoteur commun, ni nerf sciatique ou radial, parce que nulle part, dans Técorce cérébrale, il n'y a de centre correspondant à un quelconque de ces nerfs.
Ce sont là des groupements de fibres qui se font naturellement à la périphérie : les diverses fibres devant pénétrer dans le môme orbite ou arriver au môme pied se rapprochent naturellement les unes des autres, quelque disparates de nature et de fonction qu'elles soient.
Et ainsi le clinicien comme le physiologiste admettra des nerfs hémioptiques (droit et gauche), des nerfs hémioculomoteurs lévogjTe et dextrogyre, des nerfs articulomoteurs... Ce qui est tout différent et aboutit à une séméiologie vraie, tandis que la notion anatomique du nerf conduit à une seméiologie fausse des lésions des centres nerveux.
De môme pour les appareils nerveux plus complexes : à l'étude physiopathologique (impossible) du cerveau ou de la moelle il faut substituer l'étude physiopathologique (pos-
fiKNKRALITKS ANATOMOPllYSIOLOniOUFS 53
sible et féconde) de chacun des grands appareils, du langage, de l'équilibration, etc.
Ces idées qui dirigent mes études et mon enseignement depuis 1879 (1) et que j'ai formulées, dans leur ensemble en 1898 (2) paraissent de plus en plus acceptées par les physiologistes (3), sans que cependant tout cela soit encore classique et n'ait plus besoin d'être exposé.
Car les physiologistes et les cliniciens continuent encore à étudier, dansdes chapitres séparés et successifs, les fonctions et les maladies du cerveau, les fonctions et les maladies de la protubérance, du cervelet, de la moelle... alors que. pour le physiologiste et pour le clinicien, ces divisions n'existent plus et ne sont pas vraies.
Comme je l'ai dit sous une forme qui a paru étrange en i898, « la moelle n'existe pas pour le clinicien », pas plus que pour le physiologiste. Les fonctions normales et pathologiques de la moelle doivent être étudiées dans l'appareil sensitivomoteur, dans l'appareil de l'orientation et de l'équilibre... et par suite rapprochées, dans ces chapitres, de Técorce cérébrale, du cervelet... avec beaucoup plus de raison que des autres parties de la moelle.
Donc, la question est assez scientifique pour être exposée et n'est pas encore assez classique pour ne plus t^lro exposée.
Je tiens à répéter ici combien est grand le rôle de la
(1) De la déviation conjuguée de la lôte et des yeux. Monlpellier médical, 1879, t. XLII, p. 504. — De l'amblyopie croisée et de l'hémianopsie dans les lésions cérébrales. Ibidem,^ 1883,1. L, p. 159 — Le chiasma oculomoteur. Semidécussation de l'oculomoteur comniuo. Revue neurologique, 1897, t. V, p. 321. — Séméiologie clinique de la vision (mai et juin 1897;. Leçons de Clinique médicale,^' série» p. 419.
(2) L'Anatomie clinique générale du Système nerveux (Janvier et février 1898). Leçons de Clinique médicale), 3- série, p. 681.
(3) Voir notamment : Hedon, Précis de Physiologie, Bibliotht^que Teslul, 3- édit., 1901, p. 573 et 574 et Morat, /oco ciL, p. 612.
clinique dans rédification de la physiopalhologic des centres nerveux ainsi comprise.
Vanatoynie a comme méthode et procédé d'étude la disj^ection, le microscope, Tanatomie comparée et Tembryologîe, c'est-à-dire l'investigation, sous toutes ses formes, de l'être mort (animal ou homme). La physiologie étudie l'être vivant; mais expérimentalement elle ne peut étudier que l'animai vivant. La dintgue seule étudie expérimentalement Vhomme vivant; car la maladie est un véritable instrument d'expérimentation sur l'homme : elle détruit certaines parties du système nerveux ; le clinicien observe et note les symptômes présentés par le malade ; à Tautop * sié, il constate et note le siège des altérations anatomiqués et, quand le nombre des observations est suffisant et concordant, il en déduit la fonction de l'organe lésé.
C'est l'application de la phrase souvent citée (1) de Taïne : « il faut voir l'horloge dérangée pour distinguer les contrepoids et les rouages que nous ne remarquons pas dans l'horloge qui va bien ». C4'est la méthode anatomocli" nique qui a fait ses preuves d'emblée avec Broca dans l'étude de la fonction du langage et dont la diffusion et l'application feront l'éternelle gloire de Charcot et de son Ecole (2).
Si la clinique fournit ainsi à la physiopathologie ses plus importants documents (ce livre entier en sera la preuve), elle reçoit aussi de cette science son actuelle et vraiment scientifique orientation.
« Il n'existe qu'une science en médecine, a dit Claude Bernard, et cette science est la physiologie, appliquée à l'état sain comme à l'état morbide. C'est par Talliance féconde de la clinique et de la physiologie que nous verrons se réaliser les progrès si vivement désirés par tous les amis de la science positive. »
(1) Notamment par Thomas dans son livre sur Le cervelet.
(2) Voir l'Œuvre d'un homme dans le premier volume de la Clinique des Maladies du Système nerveux de Raymond.
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(IcciiARi), qui faitcette citation, ajoute (1) : « en clinique, il faut, à l'avenir, penser et agir physiologiquement. » Rien n'est plus vrai (2).
Les deux premiers tiers du dernier siècle ont été magnifiquement employés à former la pensée anatomique du clinicien. C'est par là qu'il fallait commencer etc'estce qu'on a fait depuis Laennec et CRiVEiuiiER.Mais, depuis Claude Bernard et Pasteir, ce n'est plus l'organe lésé, c'est la vie de Vorganisme malade (3) que le clinicien doit constamment envisager, cherchera pénétrer et à guérir quand il le peut (4).
« Il est suranné de penser analomiquement », comme l 'a très bien dit Lepine (5). Au lit d'un malade, le diagnostic de la fonction altérée et du degré de suffisance de l'organe ou de l'appareil est plus important que le diagnostic de la lésion ou tout au moins est nécessaire pour compléter le diagnostic anatomique et le rendre utile pour une thérapeutique fonctionnelle.
En un mot, l'étude physiologique du malade est indispensable et capitale dans tous les cas*
3. Parlant donc de ce principe que Vimité d\in appareil nerveux est faite par sa fonction et par son centre^ je di vise-
(1) HccHARD, Traité des Maladies du cœur et deVaorle,^* édit. Introduction, p. I.
(2) Albert Robin a, lui aussi, brillamment insisté sur le devoir qu'a le clinicien de « constituer la pathologie fonctionnelle » et de toujours étudier d'abord et surtout « la maladie de la fonction » {Bulletin médical, 1902, p 34).
r3) L'évolution médicale en France au xix" siècle. Congre» de Lille, 1899. Discours d'ouverture.
(4) a Que nous voilà loin de cet aphorisme aussi faux que spécieux: la lésion c'est la maladie » (Peter, Leçons de Clinique médicale, t, ÏH, p. 7).
C>) Lepine [Revue de Médecine, 1893, t. XIII, p. 929) ajoute : « il faut désormais penser pathogéniquemcnt. » Il faut penser, en clinique, à l'organisme vivant et non plus au cadavre.
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rai ce livre en six parties (1), dans lesquelles j'étudierai successivement :
I. L'appareil nerveux central de la motilité et de la sensibilité générale ;
II. L'appareil nerveux central de Torienlation et de IVqùilibre ;
III. L'appareil nerveux central du langage ; I\'. L'appareil nerveux central de la vision ;
V. L'appareil nerveux central de l'ouïe, du goût et de Todorat;
VI. L'appareil nerveux central de la circulation, des sécrétions, de la nulrilion, de la digestion etde la respiration.
Pour chacun de ces appareils nerveux nous aurons à étudier : \^ Yanatomie et la physiologie cliniques, c'est-àdire ses organes, ses neurones, le siège de leurs corps cellulaires et de leurs prolongements, leur fonctionnement à l'étal normal et pathologique ; 2** la séméiologie, c'est-àdire les applications de ces données anatomophysiologiques au diagnostic du siège des lésions dans les diverses maladies de cet appareil.
(1) Voir; Plan d'une Physiopathologie générale du système nerveux. Leçons de Clinique médicale, 4* série, p. 741.
L* APPAREIL NERVEUX CENTRAL DE LA MOTILITÉ ET DE LA SENSIBILITÉ GÉNÉRALE
A. — ÂNATOMIE ET PHYSIOLOGIE CLINIQUES DE l'aPPAREIL NERVEUX
SENSITIVOMOTEUR CENTRAL
I. — Voies motrices cérébroméd allai res : i. Voies principales corticospioales. — 2. Voies indirectes corticopontocérébellospinales.
II. — Voies sensiiives médallocérébrales : i. Voies principales médullocorticales. a) Neurones inférieurs ou périphériques et premiers neurones de relais, b) Entrecroisement sensitif dans la moelle, c) Dissociation des divers conducteurs sensitifs dans la moelle, d) Trajet supérieur des voies sensitives. — 2. Voies sensitives indirectes.
III. — Voies et neurones d'association
IV. — Centres spéciaux. Siège et distribution: 4. Centres supérieurs corticaux : à) moteurs ; membres et facial ; b) sensitifs ; c) distribution segmenta ire de ces centres: nerfs segmcntosensitifs et nerfs articulomoteurs. — 2. Centres bulbomédullaires moyens ou supranucléaircs à distribution corticale ou segmentaire: a] sensibilité; b) motilité. — 3. Centres bulbomédullaires et ganglionnaires, inférieursou nucléaires, à distribution radiculaire: a) sensibilité; b) motilité. — 4. Résumé de Tanalomie clinique de l'appareil nerveux central sensitivomoteur.
V. — Physiologie clinique générale : 4. Action nerveuse motrice
■MT/:. ï-w
volontaire: a) actions de mobilisation (raccourcissement et allongement) ; à) action de stabilisation ; c) contraction stérile volontaire et force de situation fixe. — 2. Action nerveuse motrice automatique. Tonus. — 3. Solidarité des voies centripètes et des voies centrifuges dans la motilité.
B. — Seméiologie et diagnostic du siège des lésions dk l'appareil nerveux sensitivomoteur central
I. — Paralysies, Hémiplégie : i. Distribution delà paralysie aux membres. — 2. Analyse clinique et procédés d'exploration. — 3. a) langue; b) facial ; c) paralysie alterne ; d) muscles à fonctions bilatérales synergiques. — 4. Réflexes et ton us — 5. Mouvements associés et imités ; parakinésies. — 6. Topographie craniocérébrale.
II. — Anesthésies: 1. Anesthésîesbulbomédullaires :a)anesthésies radiculaires et segmentaires ; b) anesthésies dissociées; c) hémiparaplégie croisée.— 2. Anesthésies cérébrales : a) capsulaires et thalamiques ; b) corticales ; c) diagnostic différentiel.
III. — Diagnostic différentiel de F hémiplégie organique : 1. Symptômes extrinsèques à l'hémiplégie : a) signes de maladie concomitante ; 6) état du psychisme ; c) évolution de la paralysie. — 2. Symptômes intrinsèques à l'hémiplégie : a) distribution de la paralysie : a) membres, ]3) facial et langue ; b) état du tonus : aspect, attitude ;c) étatdes réflexes tendineux (et cutanés), signe des orteils ; d) état des mouvements automatiques dans les mouvements volontaires ; or) signe du peaucier, |3) acte de s'asseoir, y) marche de flanc ;e) étatdela sensibilité ; f) étatde la trophicité. — 3. Synthèse physiologique des éléments de ce diagnostic.
IV. — Diagnostic en hauteur du siège des lésions dans F appareil sensitivomoteur général, — 1 .Principes généraux : a) signes extérieurs; b) limites de la paralysie; c) état des réflexes. — 2. Le syndrome radiculosegmentaire du cône médullaire. — 3. Le syndrome radiculosegmentaire de la moelle sacrée. — 4. Le syndrome radiculaire de la moelle lombaire. — 5. Le syndrome segmentaire de la moelle lombosacrée. — 6. Le syndrome radiculaire de la moelle dorsale. — 7. Le syndrome segmentaire de lamoelledorsale. — 8. Le syndrome radiculaire de la moelle brachiale. — 9. Le syndrome segmentaire de la moelle brachiale. — 10. Le syndrome de la moelle cervicale. — il. Le syndrome
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bulbaire. — i2. Les syndromes supérieurs : a) protubéraotie] et pédoDculaire ; b) basilaire (capsulaire etoptostrié) ; c) cortical. . — Les hyperkinésies : i. Contractures : a) Contractures permanentes par lésion destructive; b) contractures transitoires par lésion irritative. — 2. Mouvements prae et posthémiplégiques. ^ 3. Epilepsie jacksonienne. — 4. Convulsions bulbo> protubérantielles. — 5. Rire el pleurer spasmodiq.ues;séméioloçie de la mimique faciale et de Texpression émotive.
A. — ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE CLINIQUES DE L'APPAREIL NERVEUX SENSITIVOMOTEUR CENTRAL
Voies motrices cérébroméduUaires : 1. Voies principales (1) cortic ospinales. 2. Voies indirectes ou corticopontocérébellospinales.
1. Les corps cellulaires des neurones moteurs supérieurs (point de départ de Tordre du mouvement) sont réunis dans la substance grise de la région périrolandique, c'est-àdire : à la face externe (fig. 3), les circonvolutions frontale et pariétale ascendantes, qui bordent en avant et en arrière le sillon de Rolando, leur prolongement à la face interne (Qg. 4), le lobule paracentral (2) et Topercule rolandique
^1) Je préfère le mot « principales » au mot « directes », plus habituellement employé, parce que, si certaines de ces voies principales sont directes, d'autres sont croisées ; ce qui peut faire naître de la confusion.
'2) Peul-ôtre aussi la partie voisine de la frontale interne. DEJEnixE joint encore à la zone motrice corticale la partie postérieure du pied des première et deuxième frontales et la partie antérieure du lobe pariétal. Cliniquement^ ces régions me paraissent devoir être Réparées de la zone périrolandique, quand, comme je le fais ici, on réserve pourd'aulres chapitres Tappareil nerveux moteur des sens et du langage.
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qui réunit les deux circonvolutions ascendantes à leur partie inférieure (1).
Les prolongements cylindraxiles des cellules de cette zone périrolandique traversent la substance blanche du centre ovale et se réunissent dans les deux tiers antérieurs (lu bras postérieur de la capsule interne [fig. 5), de cette partie de la capsule qui esL entre la couche optique et le noyau lenticulaire (lu corps strié, au niveau et immédiatement en arrière du genou de la capsule.
Dans la partie tout k fait antérieure de ce segment, sont les pro- ' longements destinés à l'hypoglosse et au facial inférieur (faisceau géniculé) ; le reste du segment (fais- Fig. s. — Gapsuk' in- ^eau pvramidal) contient les prolonleme, d'après van Ge- \-' , ' , "^ ,
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de la moelle allongée et de la moelle. De là, le faisceau pyramidal passe dans le pied du pédoncule cérébral correspondant, dont il occupe les Irois cinquièmes moyens (2) (fig. 7)
(]} Pour faciliter la lecture des phyeiologiflles je reproduis ici (ilg. fi) l'aspect et la nomenclature des cireonvolulinn!i du cliien.
Fig. S. — Face externe du cerveau du ehion.
'i■np^^s Atit.wasiu et Cabvai.i.o (nrlirle Chien du DMiannaire de Phiifiologie de Charles fticheH.
yi) I.e liera moyen du pédoncule, d'nprts Sand.
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Le faisceau pyramidal donne ses Qbres pour le trijumeau inoleui' et les oculontoleurs du côté opposé; traverse la protubérance, s'amincissant toujours ; puis, dans la moelle allongée, forme la pyramide antérieure (fig. 7); s'entre- croise, au moins pour la plus grande partie de ses fibres.
Kig. 7. — Pédoncules, inéso- Fig. 8. — Sy.sidmiitiaation de la L'èph&le, moelle allongéi/, luoclle épinière. d'après Testlt.
d'aprts VAN Geudcuten.
avec celui du c6lé opposé et forme, dans la moelle, le faisceau pyramidal croisé dans le cordon latéral (fig. 8).
Enfin ces longs prolongements entrent en connexion avec les prolongements protoplasmatiques des cornes antérieures de la moelle, du côté opposé k celui des neurones corticaux initiaux.
Les pi-olongements cylindraxilcs de ces cellules radiculaires (neurone moteur inférieur direct) (1) s'entourent successivement de myéline et de gaine de Schwanx, forment les racines antérieures et ensuite les nerfs moteurs.
Je crois que ces anciennes conclusions classiques restent vraies malgré les nombreuses discussions, encore pendantes, sur l'entrecroisement incomplet des pyramides et
{)) Direrl par rapport aux muscles innervés; croise par rapport au E corticol supérieur.
sur les faisceaux médullaires directs, du faisceau pyramidal.
L'étude des dégénérations poslhémipiégiques a montré qu'il y a en effet deux faisceaux directs : un dans le cordon antérieur (faisceau de Tûrck), l'autre dans le cordon latéral (fibres pyramidales homolatérales).
1" Pour le premier (/i6res pyramidales divecl^s du cordon antérieur, faisceau pyramidal direct ventromédian) Pierre Marie et Guillaix (1) ont montré que la dégénéralion en est très rare et très réduite dans les lésions cérébrales ; cette dégénération existe au contraire très nette en forme de croissant, quand la lésion primitive siège soit au niveau du pédoncule et de la région sousoptique soit au niveau de la protubérance.
Ce faisceau moteur direct du cordon antérieur viendrait donc plutôt des neurones de la partie supérieure de la protubérance. Ces voies parapyramidales (qui appartiendraient par suite plutôt aux voies indirectes ou aux voies de réquilibre que nous étudierons plus loin) se terminent dans les cellules radiculaires antérieures de la moelle ; les uns disent du même côté (von Lenhossek, Long) les autres du côté opposé (Kôlliker, van Gehl'cîiten, Ramon y Cajal), d'autres, des deux côtés (Ziehen, Hoche). Pour Pierre Marie et Guillain cette « question des connexions terminales du faisceau pyramidal direct reste entière à résoudre».
. De môme pour le rôle physiologique de ce faisceau. Reste hypothétique l'idée, soutenue par Wertheiner (2) que « le faisceau de Tûrck serait destiné à l'innervation des muscles du tronc ».
2* La dégénération des fibres pyramidales homolalérales a fait l'objet de très nombreux travaux (3).
(1) PiERHE Marie et Georges Guillain, Semaine médicale, 1903, p. 17.
(2) Wertheiner, article Bulbe Dictionnaire de Physiologie de Charles Richel.
(3) Voir René Sand, Les fibres pyramidales corlicobulbaires el cor^
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Spiller (1899) a décrit le faisceau pyramidal direct venirolatéraly qui irait de la protubérance à la moelle. Il est confirmé et étudié par Mott et Tredgold (1900), Barnes (1901), Stewart (1902) (iraciu^ X), Probst (1899) (faisceau pyramidal direct accesssoire), Dejer^se {fibres pyramidales homolatérales superficielles). C'est le faisceau triangulaire de Helweg (Obersteiner, 1900).
La plupart des auteurs (Obersteixer, Spiller, Mott et Tredgold, Barnes, Probsx, Dejerine, Sand) admettent (contre Bechterew) Torigine cérébrale de ce faisceau.
Enfin on note aussi, après certaines lésions unilatérales du cerveau, une dégénération du faisceau pyramidal direct (Uamilton, 1884 ; Schafer,1893 ; Tenchim et Ugolotti, 1900 ; Sherrington, 1890; Kosaka, 1901 ; Sand).
Mais, comme dit Sand, « il n'est pas certain que ces quatre espèces de fibres (1) existent dans chaque moelle Tarasievitch (1902) incline à penser que le faisceau pyramidal direct ventrolatéral existe là où manque le faisceau pyramidal direct venlromédian et vice versa ou au moins que Tuu de ces faisceaux est très développé lorsque Tautre Test peu. »
D'autre part, Pierre M<^JUE et Guillain me paraissent avoir démontré que la dégénération bilatérale des faisceaux pyramidaux est très rare et très peu marquée dans Thémiplégie par lésion unilatérale. « Les belles dégénérations bilatérales visibles avec la méthode de Weigert appartiennent aux cas de lésions cérébrales ou prolubérantielles bilatérales. »
Ce n'est pas à cette dégénération qu'il faut attribuer les troubles du côté sain observés chez certains hémiplégiques, rares d'ailleurs chez l'adulte et observés surtout « chez les
ticoprolabéranlielles^ thèse de rUniversité libre de Bruxelles et Pierre Marie et Georges Guillain, Revue de médecine, 1003, p. 797. (Ij Le faisceau pyramidal croisé, le faisceau pyramidal direct ventromédian (de TiJRCK), le faisceau pyramidal direct ventrolatéral, les libres pyramidales directes profondes.
malades séniles artérioscléreux, atteints de foyers de désintégration lacunaire dans les centres nerveux, foyers qui, le plus souvent, siègent dans les deux hémisphères ».
Le faisceau homolatéral existe, mais avec cette particularité qu'il est « presque aussi considérable au-dessous du renflement cervical qu'au-dessus. Ces fibres semblent donc être presque uniquement destinées aux membres inférieurs- Ce fait est intéressant puisque les membres inférieurs agissent, tant dans la station debout que dans la marche, d'une façon synergique. Au contraire les membres supérieurs ont des mouvements isolés, agissent indépendamment l'un de l'autre » (Pierre Marie et Guillain).
D'après cette vue ingénieuse, chaque hémisphère enverrait aux deux membres inférieurs (comme nous verrons qu'il envoie aux yeux et à la tête) des nerfs destinés à assurer les mouvements bilatéraux synchrones (1).
Pour les nerfs moteurs crâniens, le neurone inférieur direct est constitué par les noyaux bulbaires, dits origine réelle de ces nerfs.
Un mot sur le masticateur (trijumeau moteur, V paire), le facial (VII paire), le glossopharyngieiv (IX (jaire) et l'hypoglosse (XII paire), qui appartiennent, au moins en partie, à l'appareil sensitivomoteur tactile ou général.
Le faisceau géniculé, dont j'ai décrit plus haut le trajet, entre son origine corticale et le genou de la capsule interne (fig. 6), passe dans le pédoncule (le long du côté interne) (fig, 7), puis se divise en trois faisceaux qui traversent la ligne médiane (à la partie inférieure de la protubérance ou à la partie supérieure du bulbe) et vont se terminer dans les noyaux des nerfs moteurs crâniens.
(1) Au moment où je corrige ces épreuves parait un nouveau travail de Pierre Marie et Georges Guillain, Société de Neurologie, 7 juillet 1901 (Discussion : M. et M.ne Dejerine; Pierre Marie et GtoRGEîj Glillain). Revue neurologique, 1901, p, 097 et 777.
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Le noyau du masticateur est formé par un noyau principal ou masticateur (1) et un noyau accessoire (2).
Le noyau du facial < est profondément situé à la partie anléroexterne de la calotte protubérantielle, un peu en arrière de Tolive supérieure (3). »
Le noyau duglossopharyngien moteur est à la partie supérieure du noyau ambigu (4).
Le noyau de Thypoglosse est formé par le noyau principal (5) et un noyau accessoire (6).
2. Les voies indirectes ou corticopontocérébellospinales ont le môme trajet supérieur que les voies principa les, entre le neurone cortical et la protubérance.
Dans la protubérance, au lieu de continuer leur marche dans la portion spinale du faisceau pyramidal, ces fibres se terminent dans les masses grises du pont. De ces neurones du pont, (neurones de relais) partent des prolongements, qui, par les pédoncules cérébelleux moyens (7), vont se terminer dans Técorce grise du cervelet (2« neurone de relais)
(1) « Profondément silué dans Ja partie latérale de la calotte protubérantielle. u
(2) « Comnience en bas, au niveau du noyau principal, et de là s'étend sans interruption jusqu'au côté interne du tubercule quadrijulaeau antérieur. »
(3) Toutes ces citations sont de Testut, Traité d'Analoniie,
(4) Le noyau ambifçu contient les noyaux du glossopharyngien au-dessus, du pneumogastrique moteur au milieu et du spinal au. dessous.
(5) « Répond à celte région du quatrième ventricule qui est décrite sous le nom d'aile blanche interne. »
(6) « En avant et un peu en dedans du noyau principal. »
(7) René Saxd vient de démontrer que le pédoncule cérébelleux xupérieur contient, lui aussi, des fibres cérébrocérébelleuses ; nous reviendrons sur ce sujet dans le chapitre II, à propos du cervelet et du noyali rouge, centres de Forientation et de l'équilibre. MingazziNi il895j et Luci.\M admettent une voie cérébrocérébelleuse croisée « dont les stations seraient : l'écorce, le thalamus, le noyau rouge et le cervelet. » Pour Dejerine et M""» Dejkrfne les stations sont: écorce, noyau rouge, noyau dentelé du cervelet, écorcecérébeUeuse. «
Grassbt. Les Centres nerveux. li
du côté opposé. Les prolongements de ce deuxième neurone de relais descendent, par le pédoncule cérébelleux inférieur dans la moelle et vont, comme les voies principales, se mettre en connexion avec les cellules radiculaires des cornes antérieures (van Gehuchten).
On ne sait pas encore bien exactement où passent, dans la moelle, ces fibres cérébellospinales. On peut dire seulement qu'elles sont dans le cordon anlérolatéral, sans se confondre avec les faisceaux pyramidaux, direct ou croisé.
De récents travaux (1) tendent à remplacer ces faisceaux descendants indirects par le faisceau rubrospinal de von MoNAKOw, ou prépyramidal, qui va du noyau rouge (2) àla moelle molriceopposée. Je crois qu'on peut aussi y joindre le faisceau en croissant de Pierre Marie et Georges Guil- LAiN (3). A la suite d'expériences sur les animaux (Ro- THMANN el d*aulres) (4) on a môme attribué à ce faisceau rubrospinal de von Monakow une importance, rivale de celle du faisceau pyramidal, que von Monakow lui-môme a trouvée exagérée. Marinesco a très bien montré que la clinique, seule démonstrative pour riioinme, ne dépossède •nullement le faisceau pyramidal de son rôle capital dans la motilité volontaire.
Voies sensitives méduUocérébrales. — 1. Voies principales médallocorticales. a) Neurones infériears on périphériques et premiers neurones de relais, b) Entrecroisement sensitif dans la moelle, c) Dissociation des divers conducteurs sensitifs dans
(1) Van Gehuchten, Le Sévraxe, 1900, 1. 1, p. 200. ^?j Pour le noyau rouge, voir, plus loin : chapllre II, A, III. 2 el ligure 12.
(3) Voir plus haut p. 62.
{\) Mahinksco, Semaine médicale, 11)03, p, 325.
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la moelle, d) Trajet supériear des voies sensitives. —2. Voies teasitiTes indirectes.
Voies principales tnédullocorlicales
a. Les corps des protoneurones sensitifs (neurones infé* rieurs ou péHphériques)sotii réunis : pour les nerfs rachidiens, dans les ganglions spinaux sur les racines postérieures ; pour le trijumeau, dans le ganglion de Casser ; pour le glossopharyngien, dans le ganglion péireux d'AN-
DERSCH.
Quoique les cellules ganglionnaires soient unipolaires chez riiomme après la naissance, il y a des prolongements protoplasmatiques et cylindraxiles accolés (1). Les prolongements protoplasmatiqnes sont la fin des nerfs sensitifs périphériques. Les prolongements cylindraxiles forment les racines postérieures et pénètrent dans la moelle par le sillon collatéral postérieur.
Ces fibres radiculaires postérieures traversent la zone de LissALER (fig. 8), s'incurventet se dirigent, les unes en bas, les autres en haut (2).
Les fibres descendantes, toutes courtes, cheminent dans le faisceau de Burdach et se jettent dans les cornes postérieures. Les fibres ascendantes se divisent en courtes, moyennes et longues : les courtes et les moyennes forment
(1) Cajal a voulu appliquer aux ganglions rachidiens les idées énoncées plus haut (p. 28) et a soutenu que le passage par les corps cellulaires du ganglion n'était pas indispensable entre les prolongements protoplasmatiques et les prolongements cylindraxiles Mais Li'GAno et vanGeuuchtkn (développant et complétant les cxpérienceïj antérieures de. Rf.oaldino) ont démontré que la nouvelle formule de Cajal (conduction axipëte des prolongements protoplasmatiques; n'est pas applicable aux ganglions rachidiens des animaux supérieurs (voir van Gehuchten, B/W/o^/r. anat.^ n* 2, p. 75).
;2} Voir» pour ce paragraphe : Gombault et Philippe, Semaine médicale, 1895, p. 161. — Dejerine et Spiller, Société de Biologie, 27 juillet 18J5. — DuFOUR. Archives de Neurologie, août 18% — Briau et Bonne, Revue neurologique, 1898, p. 310. — Philippe, Conlribution à Vélude anatomopalhologique et clinique du tabès dorsal, Thèse de Paris, 1897.
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le faisceau de Burdach et se jettent, à des hauteurs diverses, dans les cornes postérieures.
Les fibres longues se jettent peu à peu en dedans, vers le sillon médian postérieur (1), forment (loi de Kahler et PicK) le faisceau de Goll (fig. 8), qui grossit ainsi, en s'élevant, de tout ce qu'il reçoit sans rien émettre, et se terminent dans les noyaux de Goll et de BuRDACH,terminaison bulbaire des colonnes grises postérieures.
Dans les cornes postérieures de la moelle, les prolongements ganglionnaires entrent par leurs arborisations en connexion avec les prolongements protoplasmatiques des neurones des colonnes grises postérieures de la moelle.
C'est le premier système de neurones sensitifs intermédiaires ou de relais.
Pour les nerfs crâniens^ les prolongements cylindraxiles des ganglions vont se mettre en connexion avec les prolongements protoplasmatiques des amas gris que Ton appelle Torigine réelle de ces nerfs.
Un mot sur le trijumeau qui appartient à la sensibilité générale comme les nerfs rachidiens (2).
Le protoneurone sensitif est le ganglion de Gasser, sur la partie interne de la face antérieure du rocher.
Les prolongements cellulipètes sont les trois branches sensitives du trijumeau ; ses prolongements cylindraxiles forment la grosse portion de la cinquième paire, pénètrent dans le cavum de Meckël (loge fibreuse à la partie la plus
(1) A leurenlrée dans la moelle, les fibres radiculaires sont d'abord accolées à la corne postérieure et forment la zone cornuradiculaire de M.vniE ; puis elles sont repoussées en dedans par les nouvelles libres radiculaires qui arrivent et, au-dessus, elles occupent la bandelette externe de Cuarcot et Piehret. Eniin, de plus en plus rejetées vers le sillon médian postérieur, elles Unissent par occuper une partie du faisceau de Goll.
(2) Le glossopharyngien paraît bien aussi appartenir, en partie, à la sensibilité générale ; nous le retrouverons dans l'appareil gustatif.
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interne de la face antérieure du rocher), passent par un orifice spécial entre le rocher et la tente du cervelet, pé' nètrent dans la protubérance sur le côté externe de la face inférieure « au moment où la protubérance se confond avec les pédoncules cérébelleux moyens » et vont aux neurones de relais.
Ces neurones de relais sont au nombre de trois (voir Testut) ; le noyau gélatineux (1), le noyau moyen (2) et le noyau du locus cœruleus (3).
6. Tous ces premiers neurones de relais que nous venons de décrire (rachidiens et mésocéphaliques) sont du même côté que les protoneurones ganglionnaires. Mais, au-dessus et avant les deuxièmes neurones de relais, il y a un entrecroisement. Où se fait-il ? La question est encore discutée.
Depuis que Brown-Sequard (4) a montré (1849) que la section ou la lésion d*une moitié de la moelle entraîne une anesthésie croisée en môme temps qu'une paralysie motrice directe (hémiparaplégie croisée, syndrome de Brown-Sequard) (5), les cliniciens admettent que les fibres sensitives s'entrecroisent sur toute la hauteur de la moelle, dès leur entrée dans cet organe, ou plutôt après leur passage dans les cornes postérieures (c'est le premier neurone de relais qui envoie ses prolongements de l'autre côté vers le deuxième).
(1) •• Le noyau gélatineux, continuation de la tôte de la corne postérieure, s'étend sans interruption depuis le collet du bulbe jusqu'au tiers inférieur de la protubérance », k la partie latérale et superficielle du bulbe.
(2) Au-dessus et un peu en arrière du précédent.
(3) « Traînée noirâtre ou bleuâtre qui s'étend le long du bord supérieur du plancher ventriculaire. »
(4) Les divers travaux de Brown-Sequard, sur Tanesthésio spinale croisée sont échelonnés depuis sa thèse (1846) jusqu'en 1894. Les mémoires les plus importants sont ceux de 1840 à la Sociélé de biologie, de 1863 dans le Journal de Physiologie, de 1868 et 1894 dans les Archives de Physiologie,
(5) On en trouvera la description clinique complète plus loin, h la sémétologie.
Brown-Sequahd a lui-même admis (au début) cette manière de voir, Tappuyantà la fois sur les faits cliniques et sur l'expérience suivante (1) : Tanesthésie des membres postérieurs se produit après une double hémisection pratiquée, Tune à la région dorsale, Tautre à la région cervicale ou après une section longitudinale séparant en deux moitiés latérales toute la largeur de la région lombaire de la moelle (expérience de Gamen refaite par Fodera (2) 1823). La même expérience à la région cervicale entraîne l'anesthésie complète des deux membres antérieurs avefc conservation de la sensibilité dans les membres postérieurs.
A cette théorie les physiologistes ont fait et font encore de nombreuses objections, depuis Vulpian (3), d'après lequel la lésion produit de Thypéresthésie du même côté et par balancement ou dépression corrélative Tanesthésio croisée.
Voici quelques arguments de ces adversaires de rentrecroisement intraméduUaire des voies sensitives (4) : V chez les animaux, après Thémisection de la moelle, si Thyperesthésie est la règle (Fodera, Vulpian), Tanesthésie croisée est, au contraire, « un phénomène très variable d'intensité, d*un animal à l'autre, et elle n'est généralement pas absolue ». — 2* L'hémiseclion a d'autant moins d'influence sur les membres postérieurs qu'elle est faite à une plus grande distance de la région lombaire (Vulpian). — 3o Dans Texpérience de van Deen (hémisection de la nioelle vers la partie postérieure de la moelle dorsale et autre hémisection complémentaire à la région cervicale), les deux membres
(1) Voir pour ce paragraphe : Dejerine et Thomas, Archives de Physiologie, 1888, p. 594.
(2) Fodera (1823) et Schops (1827) avaient entrevu le sjTidrome de Brown-Sequard.
(3) Vulpian, art. Moelle épinière (Physiologie), Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales, 1874, 2* série, t. VIII.
(4) Voir l'article cité de Dejerine et Thomas.
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postérieurs restent sensibles, même si Tune des deux hémiseclions dépasse un peu la ligne médiane (chien : Vui.piAN ; lapin: Schiff). — 4** La "section longitudinale du renflement lombaire sur la ligne médiane n'amène qu'une simple diminution de la sensibilité (Ohé). — 5» Plus récemment, MoTT est arrivé à des conclusions analogues pour le »inge : les impressions douloureuses et thermiques peuvent <*tre conduites par les deux côtés de la moelle; mais les impressions tactiles et de pression seraient surtout conduites par le même côté ; il y aurait un relard assez considérable dans la transmission des impressions reçues par le côté paralysé et des erreurs de localisation. En résumé, chez le singe, Tanesthésie est surtout directe. — 6® Gotch cl HoRSLEY (toujours cités par Dej£rink et Thomas) ont recherché les modifications électriques qui se produisent dans divers faisceaux de la moelle dorsale quand on excite électriquement le nerf scia tique ou les racines postérieures du plexus lombaire ; ils mesurent en quelque sorte par Tinlensilé de celte modification électrique la quantité d'énergie nerveuse qui passe dans les faisceaux de moelle quand le nerf en question est excité. Chez le chat et le singe, le courant dans la moelle est surtout unilatéral et du même côté dans la proportion de 80 0/0 et principalement par la colonne postérieure (1). Plusieurs mois après Thémisection de la moelle, la modification électriqite au-dessus de rhémisection est trois fois moins forte que si Texcitation porte du côté opposé.
« En résumé, concluent Dejeiune et Thomas, en groupant les données de la physiologie expérimentale (2), on pourrait conclure que rentrecroisement des voies sonsitives n>st pas total dans la moelle ; qu'il existe vraisemblablement un
(1| Il serait utile d'établii' que, chez ces animaux, rexcitalion élec- Irique est comparable, pour les voies de conduction inlramédullaire, à Texcitation venue des organes sensitifs périphériques.
(2) Voir aussi : Bottazzi, liiv. sperim. di fren., 1890, t. XXI (Revue neurologique, 1896, p. 372).
entrecroisement partiel ; que, chez certains animaux, les fibres entrecroisées sont plus nombreuses que les fibres directes ; chez d'autres animaux (le singe et le chat) c'est le contraire. »
Impressionné par toute cette argumentation, Brown-Se- QUARD (1) lui-même a, à la fin de sa vie, abandonné sa première théorie. Il rappelle que la piqûre du cordon postérieur d'un côté peut produire le syndrome ; qu'après une première hémisection cervicale avec hémianesthésie consécutive, si on fait une deuxième hémisection dorsale, l'hypereslhésie remplace l'hémianesthésie et vice versa ; que Thémianesthésie consécutive à une hémisection delamoelle peut disparaître après l'éiongation du sciatique du côté anesthésié. Et alors, pour lui, l'anesthésie dans son syndrome devient un fait d'inhibition et Thyperesthésie un fait de dynamogénie.
Cette opinion, si nettement arrêtée, des physiologistes (2) a un peu ébranlé les cliniciens. Et si Brissaud (3) a continué à défendre et à représenter dans un schéma la dissociation intramédullaire des voies sensitives, Raymond (4) paraîtdisposé à se rattacher à la dernière opinion de Brown- Sequard, et Dejerine et Thomas, tout en reconnaissant qu'elle est formulée en « termes bien vagues », sont tentés cependant « de prendre en considération la dernière opinion de Brown-Sequard, déjà soutenue d'ailleurs par VulpiAN ». Etjis ajoutent : « quoiqu'il en soit, il est impossible actuellement d'appuyer sur des bases solides une théorie quelconque du syndrome de Brovvn-Sequard, surtout
(1) Brown-Sequard, Archives de Physiologie, 1894.
(2) Morat {loco cit., p. 285) conclut aussi à un entrecroisement partiel et variable, d'une espèce animale à Tautre.
(3) Brissaud, Leçons sur les Maladies nerveuses^ 1895, p. 246 et Progrès médical, 1897, n" 29 et 51. — Voir aussi Londe, Revue neurologique, 1898, p. 356.
(4) Raymond, Clinique des Maladies du Système nerveux, 1896, 1. 1, p. 315 et 1898, t. III, p. 508.
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quand on laisse de côté les schémas (1) pour se placer devant les faits (2) ».
Il me semble que la question peut encore être présentée d'une manière moins décourageante.
Sans diminuer en rien la valeur des constatations accumulées par la physiologie expérimentale, il est permis de faire remarquer que toutes ces expériences peuvent établir une seule chose : le mode de transmission intraméduUaire des impressions sensitives chez les animaux. Mais chez r/iomme les choses peuvent se passer différemment : la spécialisation des fonctions dans le système nerveux va toujours en croissant, au furet à mesure qu'on s'élève dans la srrie animale. Si on admet ce principe que je crois indiscutable, il faut reconnaître que la mc^t/iode anatomoclinique est la seule qui puisse décider si on doit ou non appliquer à rhomme les conclusions de la physiologie expérimentale.
C'est dire que les faits cliniques, s'ils sont assez nombreux et bien observés, gardent leur valeur, à côté et en face des faits physiologiques. Or, les faits cliniques me paraissent constituer un groupe absolument éloquent.
Aux 24 observations réunies par Brown-Sequard dans son mémoire de 1863 est venu s'ajouter un très grand nombre de faits nouveaux, dont plusieurs récents et avec autopsie ; tous établissent la réalité du syndrome de
BRO^VN-SEQUARD
Voilà donc une conclusion que la clinique impose à la physiologie : il faut admettre V entrecroisement médullaire (^sur toute la hauteur) des conducteurs sensitifs chez rhomme,
(1) Le schéma, qui est un moyen indispensable d'enseignement, ne me paraît pas si dangereux tant qu'il reste ce qu'il devrait toujours être, jamais un moyen de démonstration, mais seulement un résumé et une expression synthétiques, toujours révisables, des faits observés.
(2) Voir encore les idées de Dejehine dans la thèse de Long sur Un Voies centrales de la sensibilité générale^ Paris^ 1899.
c. Une aiilre question, encore très discutée, sur laquelle la clinique tranche aussi le problème laissé en suspens par la physiologie est celle de la dissociation intramédullaire des conducteurs des diverses sei^sihilités (chaleur et douleur d'un côlé, tact et contact de Tautre).
C'est dans la syringoniyélie qu'on a d'abord observé la dissociation suivante des sensibilités : analgésie et thermaneslhésie avec conservation de la sensibilité tactile. Kahler (1) et SciiuLTZE (2), les premiers, diagnostiquent une syringomyélie par ce symptôme. La chose devient classique. Avec RoTii (3) etDEJERiNE (4), on inféode complètement ce svndrome à cette lésion et on donne à cette dissociation des sensibilités le qualiPicatif de a syringomyélique ».
On en arrive à faire de ce symptôme un signe absolu de syringomyélie, supérieur à la constatation même du fait anatomique. Ainsi Dejerine conteste à Joffroy qu'il ail observé une syringomyélie vraie (quoiqu'il y ait eu autopsie), uniquement parce que le malade n'avait pas présenté la dissociation dite syringomyélique.
Je crois avoir été des premiers (5) à protester (1889) contre cetle manière de voir, qui renversait tout ce que Ton sait sur la séméiologie du système nerveux : tous les symptômes connus sont en rapport avec le siège de l'altération ; seul, celui-là aurait exprimé, non le siège, mais la nature anatomique de TaUération. C'était invraisemblable.
Je reviendrai plus loin (dans le paragraphe de la séméio-
(1) Kahler, Prag, med. Wochenschriftt 1882 et 1888. ;2) ScHULTZE, Virchow's Archiv, 1882 et Zeilschrift fur klinUche Medicin, t. XIII.
(3) RoTH, Archive» de Neurologie, 1887-89, n»« 42 et suivants.
(4) Dejerine, Société médicale des hôpitaux, 22 février 1889.
(5) Le syndrome bulbomédullaire constitué parlathermanesthésio, Tanalgésie et les troubles sudorauxou vasomoteurs (substance grise lat(^ropostérieurc). Leçons de Clinique médicale. Première série, p. 186 et La dissociation dite syringomyélique des sensibilités. Leçons de Clinique médicale, 4* série, p. 210.
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logie sensitive) sur les documents que je réunis alors et ceux qui se sont accunrjulés depuis pour établir que : 1- la syringomyélie peut exister sans le syndrome dissociation ; 2*Iesyndromedissociationpeutexistersanssyringomyélie.
Donc ce syndrome dissociation ne répond pas à une lésion particulière, mais à un siège spécial de lésion intramédullaire. Quel est ce siège ?
Ce n'est pas la lésion des cordons postérieurs qui entraîne cette dissociation des sensibilités. Car dans le syndrome des cordons postérieurs (labes) il y a anesthésie totale (des diverses sensibilités) ou; s'il y a dissociation, c'est Tanesthésie tactile et surtout musculaire qui domine avec persistance, et souvent exagération, de la sensibilité à la douleur. C'est la dissociation inverse, et en quelque sorte complémentaire, de la dissociation dite syringomyélique. Du reste, dans plusieurs observations avec dissociation «< syringomyélique » très nette, l'intégrité des cordons postérieurs est notée et dans des observations de syringomyélie avec anesthésie totale on a, au contraire, noté la participation des cordons postérieurs à la lésion.
Dans tous les cas de dissociation « syringomyélique », Faltération portait sur les cormes postéi^ieures de la substance grise.
On a bien cité des cas dans lesquels la dissociation paraissait répondre à une lésion des nerfs périphériques. Mais il est permisde supposer qu'alors la lésion névritique avait retenti sur les centres médullaires, comme nous savons (1) que cela arrive fréquemment. On pourrait dire aussi qu'il «c existe àla surface de la peau des points distincts pour la sensibilité tactile et pour la sensibilité thermique (2) ». Mais pour l'étude (des fonctions médullaires) que nous pour-
(1) Voir ce que nous avons dit plus haut (p. 1?) de la solidarili^ des diverses parties du neurone.
'2} Hedon, Précis de Phyxiologiey 18% (Les figures de Goldpciiki- DCR sont h la page 474).
suivons, il suffit de dire que, quand elle répond à une lésion médullaire^ la dissociation dite syringomyélique réponde une altération des cornes postérieures de la substance grise.
C'est la loi clinique que je posais en 1889. Physiologiquement la question est moins avancée.
Je n'ai pu citer autrefois qu'une expérience célèbre,inais non reproduite, de Schiff : il sectionne la moelle doi*saIe d'un lapin, en totalité, sauf les cordons postérieurs; l'animal conserve la sensibilité tactile très nette et perd complètement la sensibilité thermique et la sensibilité à la douleur.
En 1894, Holzinger{1) a repris cette étude expérimentale dans le laboratoire de la clinique de Bechterew à Saint-Pétersbourg. 11 sectionne chez les chiens la moelle dorsale (au niveau des 3* et 4® paires) et note : l® pour la sensibilité à la douleur : a) hyperesthésie transitoire (quelques jours) bilatérale par la section d'une moitié latérale de la moelle ; h) rien par la section simultanée des cordons postérieurs, de la substance grise et des cordons antérieurs, ni par la section de la moitié antérieure de la moelle, c'^est-à-dire des cordons antérieurs et de la partie antérieure des cordons latéraux avec une partie des cornes antérieures; c) analgésie de toute la région du corps au-dessous, par la section des deux cordons latéraux ou par la section de la moitié postérieure de la moelle ; seulement^ dans ce dernier cas,il faut que la section porte un peu en avant des faisceaux pyramidaux ; — 2» pour la sensibilité tactile et musculaire : anesthésie quand les cordons postérieurs sont détruits (et alors, il y a aussi ataxie).
Des résultats analogues, confirmatifs des mômes conclusions, paraissent avoir été obtenus par Mûnzer et Wiener (2).
(1) Bechterew, NeurologUches Cenîralblaîî^ 1894, p. 647»
(2) Mûnzer et Wiener, Archiv fur experimenlelle Pathologie und Pharmakologie, t. XXXV, p. 113 {Revue neurologique^ 1895, p. 586).
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De reiisemble de ces documents physiologiques (l)et surtout cliniques, on peut déduire le trajet probable dans la moelle des conducteurs de la sensibilité à la douleur et à la température (2).
Tous ces conducteurs pénètrent parles racines postérieures et immédiatement dans la corne postérieure du môme côté: delà, Tanesthésie thermique et à la douleur dans certains cas de lésion limitée des cornes postérieures : analgésie du même côté que la lésion (3). Puis ces conducteurs passent du côté opposé (par une commissure): de là, Tanalgésie croisée quand la lésion siège plus haut que le centre de la région frappée (syndrome de Brown-Sequard). Cet entrecroisement ne paraît pas s'effectuer à la même hauteur pour les diverses fibres, thermiques et algésiques, de la môme région ; car, pour une lésion limitée des cornes postérieures, les deux zones périphériques d'anesthésie ne se superposent pas nécessairement.
Après leur entrecroisement, ces conducteurs cheminent dans la substance grise et très probablement passent bientôt dans les faisceaux sensitifs des cordons anterolatéraux (notamment dans le faisceau de Gowers).
Quant aux impressions tactiles et musculaires, elles ne passent pas obligatoirement par le premier neurone de relais (cornes postérieures) de la région. Quand ce neurone est détruit, elles continuent, soit par les neurones de relais plus élevés, soit parla seule substance blanche postérieure et peuvent ainsi atteindre le cerveau.
La dissociation dite syringomyclique serait ainsi, non
{I) MoRAT {loco cil., p. 535) rejette Thypothèse localisatrice de Brown-Seql ahd et de Schiff. Il reconnaît cependant que » les ohservationë cliniques établissent d'une façon indubitable le fait de la dissociation des sensibilités... »
(2) Voir : Max Laehr, Archiv fur Psychiatrie and Servenkrankhei' ien, 1896, t. XXVIII, p. 773 et Sculesinger, Neurologisches CerUralblaii, 1895, p. 751.
(3) Tel est le cas présenté (avec autopsie) par Dejeiune et Sottas à la SocUié de Biologie, 23 juillet 1892.
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exactement le syndrome des cornes postérieures (1), mais plutôt le syndrome, très probable et habituel, du deuxième neurone sensitif (premier neurone de relais) dont les corps cellulaires sont dans les cornes postérieures et dont les prolongements cylindraxiles sont dans le cordon latéral et surtout le faisceau de Gowers (fig. 8) du côté opposé. Ce sont les conclusions de van Gehucuten (2) en 1899.
Cette manière de voir, défendue aussiparBRissAUD,aété combattue par Dejerine (3), dont l'argument principal est celui-ci : le faisceau de Gowers aboutit au cervelet et rien ne prouve l'intervention du cervelet dans la transmission des impressions douloureuses et thermiques. Morat (4) admet cependant encore que le faisceau de Gowers se rend, au moins pai'tiellemenl, à Técorce cérébrale, en s'accolant au ruban de Reil (après interruption par un noyau bulbaire).
Quoi qu'il en soit, nous pouvons maintenir, comme une conclusion ferme d'anatomie clinique, que les impressions tactiles d'une part, les impressions thermiques et douloureuses de l'autre, ne suivent pas habituellement (5) etphysiologiquement les mêmes voies (chez l'homme) (6) : les impressions tactiles passent plutôt par les cordons postérieurs
(1) Pour Marinesco {Société médicale des hôpitaux, 6 mSiVS 1896), la dissociation syringomyélique est due à l'interruption du contact utile entre les collatérales et certains neurones de la corne postérieure ; ce phénomène d'addition et de renforcement n'ayant plus lieu quand la corne postérieure est détruite.
(2) Van Gehuchten, Semaine médicale, 1899, p. 113.
(3) Dejëiune, Semaine médicale^ 1899, p. 249.
(4) MoRAT, loco cit., p. 279.
(5) Avec cette formule la contradiction n'est plus absolue avec les physiologistes, quand ils disent, avec V'llpian, que, pour la transmission médullaire des impressions sensitives, « il n'y a pas de route indispensable, exclusive ». il suffit pour le clinicien qu'd y ait une roule habituelle, dont l interception pathologique fait un symptôme.
(6j Chez les animaux, les choses paraissent se passer différemment. Ainsi Herzen de Lausanne a montré {Arrhii\ furdie gesammle Physiologie^ 1885) que, chez les animaux, la sensibilité au froid doit être séparée de la sensibilité au chaud (qui n'existe pas et se confond avec la sensibilité à la douleur).
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et les iinpresaions thermiques et douloureuses plutôt par la substance grise postérieure et ejxsuite peut-être par les faisceaux de Gowers et des fibres ascendantes disséminées dans le reste du faisceau fondamental du cordon antérola- (érai(l)(fig. 8).
d. Trajet supérieur des voies sensitives.
Nous avons suivi les voies sensitives, de leur protoneurone inférieur(ganglionnaire) au premier neurone de relais (cornes postérieures dans la moelle et noyaux deGoLLetde Bl'rdach dans le bulbe; noyaux d'origine réelle des nerfs crâniens).
Les prolongements de ces premiers neurones de relais s'entrecroisent, ceux des cornes postérieures dans la moelle, ceux des noyaux de Goll et de Burdach dans la partie supérieure du bulbe (entrecroisement des fibres du ruban de Reil).
Ce faisceau sensitif, maintenant croisé, forme le ruban de Reil médian dans la couche interolivaire, s'augmente des prolongements des nerfs crAniens, notamment de la voie centrale entrecroisée du trijumeau, traverse la protubérance, s'écartede la ligne médiane, passe dans le pédoncule, en arrière du locus niger .et arrive dans la capsule interne, plus spécialement dans la partie tout à fait postérieure du bras postérieur (2) (fig. 6) : carrefour sensilif de Cuargot (région lenticulo-optique) (3).
(Ij Max Laehr {Archiv fur Psychiatrie und Nervenkrankheiien, 1896, t. XXVIII, p. 773) arrive aux mômes conclusions, en admettant qu'après la substance grise les faisceaux thermiques el douloureux sont réunis « peut-être dans les cordons latéraux ». — 11 semble raéme résulter d'un intéressant travail de Chatin {Archives tjénéralesde Médecine, i. V, 1901^ p. 33j que les fibres dissociées pour la bensibilité thermique remontent jusqu'à l'écorce cérébrale.
(2) Pour Dejeri^e « les fibres de ce neurone sensitif ne se groupent pas en un faisceau compact occupant une région déterminée cl limitée du segment postérieur de la capsule interne... elles s'entremêlent avec des fibres à trajet complexe descendant... »
(3) Nous retrouverons Thistoire entière de l'hémianesthésie capsulairc plus loin à la séméiologic.
De là on admetlail jusque dans ces derniers temps que le faisceau sensitif allait directement à Técorce. Aujourd'hui on admet plutôt avec von Monakow et Dejerine (1) que la plus grande part (et même la totalité) du faisceau sensitif fait une étape dans la couche optique, e;n « avant du pulvinar, dans la partie inférieure et postérieure du noyau externe du thalamus, autour du centre médian de LuYs » (2).
De la couche optique, les fibres sensitives arrivent à Técorce, non dans le lobe occipital (comme on l'avait soutenu d'abord), mais dans la zone périrolandique, que nous avons décrite plus haut comme zone motrice (3).
Les voies sensitives principales comprennent donc en somme : 1** un proloneurone de réception (ganglion) ; 2" un premier neurone de relais (substance grise médullobulbaire) méduUobulbothalamique ; 3^ un deuxième neurone de relais (couche optique) thalamocortical ; 4" enfin le neurone supérieur (écorce).
Voies sensitives indirectes
Même trajet que pour les voies principales : en haut, entre le pont et Técorce ; en bas, entre le nerf périphérique et la substance grise de la moelle. Mais, entre le premier
(1) Voir la thèse de Long déjà citée et Dejerine, Semaine médicale, 1899, p. 243.
(2) Cependant Dôllkers [Nearoloqisches Centralblati^ 1899, p. 50), appliquant la méthode de Flechsiu sur la myélinisalion systématique des fibres, a pu suivre un faisceau reliant le ruban de Heil à récorce de la sphère sensitive générale. Les voies corlicothalaniiques ue se développeraient que plus tard (neuvième jour après la naissance).
{3} Cette " sphère tactile »> comprendrait, d'après Flechsic, outre les frontale et pariétale ascendantes et le lobule paracentral, la partie voisine de la circonvolution du corps calleux etla'partie postérieure des trois frontales. — Il semble, dit Morat {loco rit , p. 540) que « le territoire sensitif, en apparence, déborde de beaucoup le territoire moteur ». C'est pour cela que « pour des lésions égales, la paralysie sensitive est moins évidente que la paralysie motrice correspondante ».
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et le deuxième neurone de relais des voies principales, s'interpose, pour les voies indirectes, un autre neurone de relais, le neurone cérébelleux.
D'après van Gehuchten, les prolongements des cellules de la colonne de Clarke (1) forment le faisceau cérébelleux direct de Flechsig (fig 7), vont de là dans le pédoncule cérébelleux inférieur ; une partie des prolongements des noyaux de Goll et de Burdach arrive au même endroit. Le tout se termine en se mettant en connexion avec les prolongements des cellules du cervelet.
Le croisement se fait ensuite, chaque hémisphère cérébelleux correspondant avec Thémisphère cérébral (2) du côté opposé, par les pédoncules cérébelleux supérieurs, les noyaux rouges et les couches optiques (3).
Voies et neurones d'association.
Les diverses voies motrices et centripètes, que nous venons d'étudier, communiquent entre elles, aux étages successifs des centres nerveux, par les fibres collatérales (Golgi) des divers faisceaux.
Mais, de plus, il y a aussi une série. 4^ neurones, en quelque sorte latéraux aux voies motrices et sensitives,qui vont simplement d'un étage à Taulrc des centres, neurones commissuraux ou d'association.
Dans la substance grise de la moelle, sont les cellules à cvlindraxe court ou cellules intérieures de Cajal, dont les prolongements ne sortent pas de la substance grise et ne se myélinisent pas, et les cellules cordonales dont les prolon-
(t) La colonne de Clarkf. est h la partie interne de la base des comes po^érieurcs, un peu en arrière de la commissure.
(2) Voir : van Gehuchten, Le Névraxe, t. IV, 1903, p. 1.
(3) Les olives appartiennent à ce trajet cérébcllothalamique. Gra^sset. Les Gonlress uorveux. 0
gements se myélinisent,vont dans les cordons, mais reviennent dans la moelle, faisant communiquer entre eux les divers étages de la moelle, soit du même côté, soit du côlé opposé (1) (homolatérales, hétérolatérales et bilatérales de Testut).
Les prolongements de ces cellules cordonales forment les fibres endogènes de la moelle (2). On les trouve (fig. 8) : 1° cordon antérolatéral, dans le faisceau fondamental du cordon antérieur, le faisceau fondamental du cordon latéral et le faisceau latéral profond (plus la commissure blanche) ; 2" cordon postérieur, éparpillées dans le faisceau de BuRDACH et, plus spécialement, les fibres ascendantes dans le faisceau ventral ou zone comucommissurale de Marie tout le long de la moelle, les fibres descendantes dans le triangle médian de GombaultcI Philippe (3) (moelle sacrée), la zone médiane ou centre ovale de Flechsig (4) (moelle lombaire), la bandelette périphérique de Souques et Ma- RiNEsco (moelle lombaire supérieure et dorsale inférieure) et le faisceau en virgule de Schultze (5) (moelle dorsale supérieure et moelle cervicale).
Dans le bulbe et la protubérance, il y a aussi une série de voies d'association, notamment la bandelette longitudinale postérieure (6) qui relie les uns aux autres les différents noyaux d'origine des nerfs bulboprotubérantiels et peut ôtreconsidérée^omme la continuation du faisceau fondamental du cordon antérolatéral. Les fibres arcifo7^mes for-
(1) Voir: Pierre Marie, Leçons sur les Maladies de la moelle, 1892, p. 35.
(2) Voir : Philippe, Thèse citée, Paris 1897 et Gerest, Les affeclions nerveuses syslémaliques et la théorie des neurones, Uièse de Lvon 1898.
(3) A la partie postéro-interne du cordon postérieur. (4; A la partie médiane du cordon postérieur
(5) En plein faisceau de Blrdach. Pour certains auteurs, le faisceau en virgule de Schultze serait plutôt de nature exogène (Loxr., Thèse citée, p. 22). ,
(6) A gauche et à droite de la ligne médiane, un peu au-dessous du plancher ventriculaire (Testit).
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ment aussi un faisceau d'association entre l'un des hémisphères cérébelleux et les noyaux postérieurs du bulbe du côté opposé (Testut)..*
Dans le cerveau, le corps calleux est le type des voies d'association entre les zones, corticales des deux côtés. II faut aussi signaler les connexions entre la couche optique et le corps strié, entre le noyau lenticulaire et le noyau caudé et, dans le centre ovale, les diverses fibres d'association qui relient entre elles les différentes régions de l'écorce(l).
Centrai spéciaux. Siège et distribniion. 1. Centres supérieurs corticavzra) moteurs (membres et facial); h) sensitifs ; c) distribution segmuntsire de ces centres : nerfs segmentosensitifs et nerfs articnlomolaars. — 2. Centres bulbomédullaires moyens ou supranncléaires à distribution corticale ou segmentaire: a) sensibilité; 6) motilité. — 3 Centres bulbomédullaires et ganglionnaires, inférieors ou nucléaires à distribution radiculaire : a) sensibilité ; b) motilité. — 4. Résumé de Tanatomie clinique de Tappareil nervenz central sensitivomoteor.
Centres supérieurs corticaux {membres et facial
a. Siège des centres moteurs.
La zone périrolandique que nous avons indiquée plus haut comme contenant les centres moteurs n'est pas une et homogène. Elle doit être subdivisée en un certain nombre de centres spéciaux (2).
A la partie supérieure de la zone, sont réunis les centres du membre inférieur (lobule paracentral et quart supérieur des frontale et pariétale ascendantes) ; à la partie moyenne,
(1) Tbstl'T en décrit (p. 3Ki) six systèmes.
(2) Voir: Charcot et Pitrew, Les Centres corticaux chez r homme ^ Bibliothèque Charcot-Dobovo.
les centres du membre supérieur (deux quarts moyens des frontale et pariétale ascendantes) ; à la partie in férieure,lcs centres de la langue et delà face (quart inférieur des frontale et pariétale ascendantes et opercule rolandique (1).
Dans lecentre ovale, les fibresdu membre inférieur occupent le faisceau frontal supérieursurla troisième coupe (2) de Pitres et le faisceau pariétal supérieur sur la quatrième (3). Les fibres du membre supérieur occupent, sur les mêmes coupes, les faisceaux frontal et pariétal moyens. Le tout forme ensuite le faisceau pyramidal dans les deux tiers antérieurs du bras postérieur de la capsule interne.
Quant aux fibres des centres inférieurs, elles occupent, sur les troisième et quatrième coupes de Pitres, les faisceaux frontal et pariétal inférieurs et forment le faisceau génie ulé dont nous connaissons déjà le trajet ultérieur.
Un mot de plus est nécessaire pour le centre du facial.
Le facial supérieur (front et orbiculaire des paupières) est à certains points de vue un nerf différent du facial inférieur : il appartient d'une part (comme le facial inférieur) à l'appareil moteur commun de la face et d'autre part il fait partie de Tappareil moteur de divers sens et surtout de la vision, où nous le retrouverons.
En fait, les cliniciens ont constaté depuis longtemps que ces deux branches du facial se comportent d'une manière différente dans les lésions du neurone cortical. On avait cru même que le facial supérieur est intact dans-Thémiplégie organique ; c'est une erreur. Mais il est, dans ces cas,
(1) On voit, par la position respective de ces centres, qu'il y a un entrecroisement vertical ou en hauteur, comme il y a un entrecroisement latéral d'un côté à l'autre.
(2) Coupe fronlale, faite au niveau de la frontale ascendante, parallMemenl au sillon de Rolando.
(3) Coupe pariétale^ au niveau de la pariétale ascendante (toujours parallèlement au sillon de Holando).
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beaucoup moins atteint que le facial inférieur. Pourquoi (1)?
VuLPLXN : toutes les fibres du facial ne s'entrecroisent pas et les fibres de Torbiculaire sont directes. Mais il faudrait alors, dans rhémiplégie cérébrale, avoir une paralysie directe de l'orbiculaire.
Larguer : le facial ne serait pas la seule source d'innervation de Torbiculaire ; le grand sympathique interviendrait aussi (Claude Bernard) et, par son action persistante, expliquerait l'intégrité relative du muscle. Mais alors cetle même intégrité relative devrait s'observer dans la paralysie périphérique du tronc du facial.
Broadbent, Cuarcot, Mu^allié : l'intégrité de Torbiculaire dans les lésions unilatérales rentre dans l'intégrité de tous les muscles qui agissent habituellement des deux côtés à la fois. Il y a, pour assurer cetle synergie bilatérale^ des commissures physiologiques qui assurent un certain mouvement, quand la lésion est unilatérale. Mais les mouvements du facial inférieur sont tout aussi bilatéraux et symétriques et par suite on ne comprend pas pourquoi le facial inférieur et le facial supérieur ne se comportent pas de la môme manière vis-à-vis de la lésion hémisphérique.
Après Landouzy (1876), j'ai admis un centre cortical distinct pour le facial supérieur etpour le facial inférieur ; Tun dans la région pariétale rétrorolandique, vers le pli courbe, l'autre au bas de la région rolandique. On comprend alors très bien que le facial supérieur puisse être épargné dans une lésion hémisphérique atteignant les nerfs des membres et le facial inférieur.
Mais on ne comprend pas que le facial supérieur soit lé-
(1) Voir: Delign!^., Confribuiion à V élude de Pétat du facial supérieur dans le» hémiplégies cérébrales de Padulle, Thbse de Paris, 1891).
— J. Calmette, Le facial supérieur dans rhémiplégie cérébrale. I^ double centre corticaldu facial supérieur, Thèse de Montpellier, 1900.
— JiLES SoL'RV, loco cH., p. 1707.
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gèrement atteint dans ces cas. On ne comprend pas les faits réunis par Mirallié (1) dans lesquels le facial supérieur était atteint avec une lésion de la région rolandique.
Tout s'explique assez bien en admettant, avec Joanny Roux (2),que le facial supérieur a un double centre d'innervation : un centre postérieur avec les autres nerfs de l'œil (le facial supérieur étant un nerf protecteur de Fœil) et un centre rolandique avec les autres nerfs du corps, spécialement avec le facial inférieur ; le facial supérieur aurait un centre aensoriomoteur rétrorolandique et un centre se^isi" tivomoteur périrolandique, tandis que le facial inférieur n'aurait qu'un centre sensitivomoteur.
Pour le premier (sensorionioteur) (3), Mendel le rapproche des origines de Toculomoteur commun (ablation chez les animaux des muscles frontal et orbiculaire ; recherche des dégénérescences consécutives). Exner et Paneth le placent dans la zone du pli courbe, au voisinage du centre des mouvements des yeux (contractions isolées de Torbiculaire opposé, chez le chien, par excitation modérée de la circonvolution latérale du gyrus sigmoïde : pli courbe).
Chargot et Pitres trouvent cette localisation encore douteuse ou insuffisamment démontrée, bien que vraisemblable ; et tendraient à placer le centre de Torbiculaire avec le centre des mouvements oculaires dans le lobe pariétal inférieur.
Pour le second centre (4) (sensitivomoteur), expérimentalement Ferrier d'abord, Hitzig, Luciani et Tamburini ensuite ont indiqué le siège rolandique chez le lapin, le chien, le chat et le singe. Sur le cerveau humain, on connaît dans le même sens « un certain nombre d'expériences directes
(1) MiRALLiE, Archives de Neurologie, 1899, t. VII, n«37, p. 1.
(2) Joanny Roux, Archives de Neurologie, 1899, 2* série, l. VIII, p. 177 et Diagnostic el Traitement des maladies nerveuses, 1901.
(3) Voir Picot, Leçons de Clinique médicale, p. 341. (1) Voir Jules Sounv, loco cit., p. 1710.
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(Bartholovv, Sciamanna) et d'observations cliniques suivies de nécropsies (Werner, Hitzig, Maragliano et SeppiLLi, Marfan, etc.), rapportées par Pugliese et Milla » qui font conclure à Jules Soury : « tout porte à croire que le centre des mouvements volontaires des muscles orbiculairesdes paupières est situé dans le tiers inférieur des circonvolutions centrales, au-dessus des centres de la langue et de la bouche, probablement en avant du sillon de Rolando, à proximité du pied du F^. »
AspissoFF (1) a déterminé chez le chien quatre centres de la fermeture des yeux : dans la partie moyenne de la 2« et de la 3"" circonvolutions.
MiRALLiÉ (2) a réuni des faits cliniques établissant aussi le centre prérolandique : faits avec autopsie de Hervey (1874), MiLLA (1896-1898), Brissaud, Mirallié, Silva (3).
De ces centres corticaux les fibres du facial descendent, passent à la partie externe de la couche optique, contribuentà former là le « champ triangulaire de Wernicke » qui représente comme une corne d'abondance, se moule sur la couche optique et embrasse en bas le corps genouillé externe dans son embouchure.
D'après les faits de Huguenin, Chvostek et Hallopeau (4), dans la région optostriée, les fibres du facial supérieur sont séparées des fibres du facial inférieur et traversent le noyau lenticulaire du corps strié ou du moins une région avoisinante (couche profonde de Tanse pédonculaire de Gratiolet). — On a également démontré expérimentalement cette indépendance dans la couronne rayon-
(1) AsPissoFF, Revue neuroloyiguc^ lUOl, p. 10 el yî<7.
(*^) MiHALLiE, Archives de Neurologie^ 1899, t. VII, p. I.
{3; Silva (Société médico -chirurgicale de Pavie, juin 1898. Revue neurologique, 1896 p. 786 et 889) a vu une épilepsie jacksonienne avec aura par le facial supérieur, causée par un kysle apoplectique allant du pied de la 2* frontale gauche à la pariétale ascendante.
(4) Hallopeau^ /fei^ue mensuelle de Médecine el de Chirurgie, 1879, U IH, p. 937.
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nanle. On sépare par des coupes profondes et on rompt la continuité des fibres d'association transcorticales ou bien on enlève le lobe frontal ou le lobe temporal ; après quoi, on excite les deux aires ou Taire persistante et dans tous les cas on a des effets moteurs (Morat).
Pour le noyau mésocéphalique du facial (1) (noyau du facial inférieur de quelques auteurs) certains anatomistes (DuvAL, Testit) admettaient un noyau commun pour le facial et pour Toculomoteur externe. A cette opinion combattue par d'autres anatomistes (Gidden, Cajal, van Gehuchten) Mendel a substitué Topinion d'un noyau commun au facial supérieur et à Toculoraoteur commun, tandis que Gowers et Bruce rapprochaient ce noyau du facial supérieur de celui de l'hypoglosse. Marinesco (2) fait aboutir les fibres du facial supérieur dans le noyau commun du facial, qui contiendrait des neurones d'émission pour tout le facial (3).
b. Siège des centres sensitifs.
On a d'abord cru que les centres corticaux étaient uniquement moteurs, parce qu'on n'avait vu que la paralysie motrice succéder à leur destruction. Plus tard on a constaté et analysé les troubles sensitifs dans les lésions corticales (4). Et tout le monde s'accorde aujourd'hui pour placer les centres moteurs et les centres sensitifs, sinon
(1) " Profon(l<^menl situé h la partie anléroexlerne de la caloUo protubérantielle, un peu en arrière de l'olive supérieure » (Testut).
(2) MAïuNESco, Société médicale des hôpitaux, 1898. Bévue neu' rologique, 1898, p. 30 et Presse médicale, 1899, p. 85.
(3) Voir encore, pour ces noyaux du facial : Wvruboff, Neurologisches Cenlralblatf, 1901, p. 434 (Revue neurologique, 1901, p. 981) et AspissoFF, Moniteur russe neurologique, 1901, p. 114 {Ibidem, 1901, p. 981).
^4) Raymond Tripier, Revue mensuelle de Médecine el de Chirurgie^ 1880, t. IV, n*» 1 ot 2. Voir aussi la Sole que j'ai ajoutée à ce mémoire, Ibidem, p. 161, et Localisations dans les maladies cérébrales, 3* édit., 1880, p. 129 et 228.
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dans les mêmes neurones, du moins dans des neurones très voisins de la même région corticale (1).
Ainsi le quart supérieur de la zone rolandique préside à lamotilité et à la sensibilité du membre inférieur du côté opposé, les deux quarts moyens président à la motilité et à la sensibilité du membre supérieur du côté opposé et le quart inTérieur préside à la motilité et à la sensibilité de la moitié opposée de la tête et de la langue (2).
c. Distribution segmentaire de ces centres : nerfs segmentosmsitifs et nerfs articulomoteurs.
Au double point de vue sensitif et moteur, l'action périphérique de ces centres corticaux se distribue, non suivant les nerfs ou les racines, mais suivant des segments de membres (3).
En 1880, j'observais (4) des anesthésies corticales segmentaires et les rapprochais des observations de Munk et d'autres qui veulent qu'il y ait, dans Técorce cérébrale, des zones répondant précisément aux grands segments sensitifs que nous avions établis.
En 1884, Allen Starr (5) cite des monoanesthésies brachiales ou crurales (avec superposition de paralysies motrices) par lésion corticale du cerveau.
(1) Voir: Brissai'd, Leçons sur les Maladies nerveuses^ t. I, 1895, p. 539.
(2) On trouvera dans la thèse de Long tous les faits physiologiques et cliniques qui établissent cette superposition, dans l'écorco, des centres moteurs et des centres sensitifs (p. 107 à 121). Voir, plus loin, à la Séméiologie, ce que nous dirons des anesthésies corUcales.
(3) Voir mes leçons sur la distribution segmentaire des symptômes en séméiologie médullaire, Leçons de Clinique médicale, 4« série,
{4) Gazette hebdomadaire de médecine el de chirurgie, 1S£0, p. 3 ; Journal de thérapeutique, t. VII, p. 1 et 521 et Montpellier médical, l. XXV, p. 39.
(5; Allen STAnn, American Journal of the med. Se, 1884, p. 114 et 366 (Revue des Sciences médicales, t. XXV, p. 524 cl 525;.
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Charcot (1) dit (1885) : « Cette disposition par segments géométriques que délimitent des lignes circulaires déterminant un plan perpendiculaire au grand axe du membre représente vraisemblablement, du moins pour les membres, le type des anesthésies de cause corticale, quelle que soit la lésion qui les produit. »
En 1893, Dejehine (2) publie une observation remarquable dans laquelle il y a, pour ainsi dire, une monoplégie d'un membre au double point de Vue moteur et sensitif, par lésion corticale constatée à Tautopsie.
Dans un important travail sur les anesthésies d*origine cérébrale, Verger (3) cite trois autres observations dans lesquelles les troubles sensitifs étaient exactement limités à un membre (4) et conclut que « les zones dont la destruction produit les troubles sensitifs sont séparées pour chaque membre... et que ces zones correspondent lopographiquement à la zone excitable qui préside aux mouvements des membres (5) ».
Il semble donc que les nerfs sensitifs définis par leurs centres corticaux ont une distribution périphérique segmentaire : nerfs segmenlosensilifs.
J'ai récemment repris la question et essayé de démontrer qu'il en est de même pour la motilité : les centres corticaux moteurs sont aussi à distribution périphérique segmenlaire : à côté des nerfs segmentosensitifs centripètes il faut admettre des nerfs articulomoteurs (6) centrifuges.
II est facile de prévoir (contrairement a ce qu'on a cru
(1) Charcot, Œuvres complètes^ t. II, p. 326. Note.
(2) DEJURiyEj Revue neurologique, 1893, p 50.
(3) H K.vRi Verger, Archives générales de Médecine, l. IV, 1900, p. WO.
(4) Observation XXXIIÏ de Knapp, observation XXXV de Frank Madden et observation XXX VI de Darkschewitsch.
(5) Voir aussi: Walton et Paul, Brain, 1901 (Revue neurologique, KKy2, p. 183).
(6) Voir: Les Nerfs articulomoteurs des membres. Revue de Médecine^ février 1903, p. 81.
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(1 abord) qu'il n'y a pas, dans l'écorce cérébrale, de centre spécial pour lescialique, pour le radial, le médian...
Car il est impossible de contracter volontairement le groupe d'un nerf périphérique, comme il est impossible de contracter volontairement le groupe de Toculomoteur commun ou Toculomoteur externe d'un côté ou des deux côtés. Il est au contraire facile, par ordre cortical, de fléchir l'avant-bras sur le bras, comme il est facile, par ordre cortical, de tournerles deuxyeuxà droite ou à gauche. Or, pour fléchir l'avant bras, il faut faire agir le musculocutané sur le biceps brachial et un rameau du radial sur le long supinateur (qui est bien un fléchisseur de l'avant-bras) et laisser inactifs d'autres rameaux du même radial (triceps brachial qui est extenseur de l'avant-bras).
On voit immédiatement le paradoxe physiologique que soulèverait invinciblement ce mouvement très simple si on adoptait les unités des anatomistes pour les nerfs moteurs.
De même, les auteurs ont montré que l'unité fonctionnelle ne réside pas dans le muscle.
R. DU Bois Reymond (1) a bien développé récemment cette pensée et exprimé cette loi : les muscles isolés sont des unités anatomiques, mais non des unités mécanicophysiologiques. La physiologie des mouvements disjoint des portions d'un même muscle ou réunit des muscles séparés par les anatomistes. Les anatomistes indiquent une action pour chaque muscle, alors que les diverses fibres d'un môme muscle peuvent avoir des actions différentes, voire même .antagonistes. Ainsi le bord supérieur du trapèze soulève l'omoplate, tandis que le bord inférieur l'abaisse. De même, la division des fessiers pour le physiologiste est entièrement différente de celle qu'établit l'anatomiste pour les mêmes muscles. R. du Bois Reymond montre combien ces
(1) H. DU Bois Reymond, Specielle Muskdphysiologie oder Bcwegungs- /cArc, 1903, p. 215.
propositions ont été déjà établies par Duciienne « der grœsste Kenner der speciellen Muskelphysiologie ».
Donc, Tanatomophysiologie fait prévoir Texactitude de la conception des nerfs articulomoteurs. Mais c'est la clinique qui, seule, peut en établir et en démontrer vérilablement Texistence. Seule, la maladie peut disséquer expérimentalement dans le cerveau de Thomme, des centres ou leurs prolongements immédiats ; et alors, par la comparaison des symptômes observés et des lésions trouvées à Tautopsie, on . peut reconstituer les unités corticales des nerfs physiologiques.
Un premier groupe de faits cliniques très important pour cette démonstration est formé par les cas de paralysie limitée par lésion cérébrale. Ils sont d'ailleurs très rares.
Lepine (1) en a observé un: les mouvements de flexion et d'extension de la main étaient abolis, ainsi que les mouvements des doigts, sauf les mouvements du pouce restés libres, comme ceux de Favantbras sur le bras et du bras sur l'épaule. Lésion limitée corticale de la pariétale ascendante, à la hauteur de la deuxième frontale.
Lepine rapproche de ce fait une observation de Gnos(2) : paralysie localisée au pouce et à l'index; lésion au fond du sillon de Rolando ; puis des faits sans autopsie do Clément (3) et de lui de paralysie dissociée par lésion corticale. Et il dégage de ces faits la notion « de la dissociation des centres du pouce d'une part et des autres doigts d'autre part : ce qui est extrêmement rationnel, • le pouce, grâce à son mouvement d'opposition chez l'homme, constituant en quelque sorte, au point de vue fonctionnel, la moitié de la nwin ».
(1) Lepine, Revue de Médecine, 1883, p. 569.
{2} Gros, Revue mensuelle de Médecine et de Chirurgie, 1880, p. 769.
(3) Cli^:ment, Lyon médical, 1881. . i
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Stimï?on (1) a publié un fait analogue de dissociation : paralysie des extenseurs du poignet gauche et des doigls de la main gauche ; lésion au tiers moyen de la pariétale ascendante. Et moi-même (2) j'en ai observé un autre: lésion traumatique de la partie tout à fait supérieure de la région périrolandique quia déterminé une paralysie limitée de la flexion et de Textension des orteils et de la flexion du cou de pied.
Dès l'apparition de mon Mémoire, Bernhardt a bien voulu me signaler un cas analogue publié par lui en 1888 (3) : après un traumatisme sur la tête, paralysie de la jambe gauche avec prédominance de la paralysie sur les mouvements du pied et des orteils.
Un second groupe, beaucoup plus fourni, de documents cliniques est constitué par les cas d'hémiplégie cérébrale partielle, en voie d'aggravation ou en voie de rétrocession et d'amélioration. J'ai pu analyser ainsi (4) un cas curieux d'hémiplégie progressive qui a guéri. Déterminant avec soin les groupes musculaires successivement atteints et successivement libérés, nous avons vu que ces groupes correspondaient toujours, non aux nerfs des anatomistes ou h leurs branches, mais à des unités fonctionnelles, à des mouvements simples de telle ou telle articulation.
Plusieurs travaux ont d'ailleurs paru sur cette question.
Dans un premier travail (1889), Wernicke (5) montre que dans l'hémiplégie partielle, la paralysie se limite le plus souvent, au membre inférieur, aux fléchisseurs de la
;l) Stimson, Arch. of Med,, avril 1881. Cil. Ciiarcot cIPurks, loco cii., p. 113.
(2) Article cité de la Revue de Médecine, p. 92.
(3) Berniiakdt, Cenlralblatt fur Servenheilkunde, 1888, l. XI n» 24 {Revue des Sciences médicales, 1889, t. XXXIV, p. 121 et Neurologîsches Cenlralblall, 1888, p. 642)
{4} Arlicle cité de la Revue de Médecine, p. 83. (5) Wermcke, Bertiner Idinische Wochenschrifi, 1889, t. XXVI, p. 969.
jambcet aux fléchisseurs du pied. Ce type de paralysie permet, dit l'auteur, de diagnostiquer une « lésion corticomusculaire du faisceau pyramidal )>.
En 1895, Mann (1) conQrme les observations de Wer- NiCKE et les complète par d*autxes analogues pour le membre supérieur. Ici les mouvements les plus atteints sont : Topposition du pouce, la supination de la main et la rotation en dehors du bras. On rapprochera cette observation pour le pouce des cas de Gros et de Lepine prouvant aussi la dissociation cérébrale des articulomoteursdu pouce et des articulomoteurs des autres doigts.
Mann fait très bien remarquer que Thémiplégie ne frappe pas des muscles isolés, mais des complexus de muscles associés par leur fonction (des unités physiologiques).
A Tappui de cette idée, l'auteur montre que jamais dans une hémiplégie on ne voit le biceps brachial paralysé et le long supinateur intact ou réciproquement. Ils sont pris ou épargnés ensemble par une lésion cérébrale limitée. Or, l'un est innervé par le musculocutané, l'autre par le radial. Les divers muscles innervés par le radial sont pris ou épargnés isolément, séparément, tandis qu'on ne voit pas cette indépendance pour ces deux muscles qui n'ont d'unité que dans leur fonction : la flexion de l'avant-bras sur le bras. Car le long supinateur n'est pas un supinateur, mais un fléchisseur de l'avantbras comme le biceps.
Encore en 1895, Wermcke (2), dans un second travail, étend ses conclusions à certaines lésions de la portion spinale du faisceau pyramidal. Peu après, Flechsig (3) publie des constatations analogues et Mann (4) confirme et complète ses premières conclusions.
(1) Mann, Ueber d. Lâhmungslypus bci der cerehralen Hcmiplcgie. Volkmann'fi Sammhing klinischer Vorlrdr/e^ 1895, n« 132 (n* 1? de la V* série).
(2) Wernicke, Deiilfiche medicinische Woehenschrifl, 1895, t. XXI, p. 47 (Vcreinsbeilâge).
(3) Flechsig, Gehirn iind Seele, 2" édit. Leipzig, 1896 (cil. Mann).
(4) Mann, Deutsche Zeitarhrift fiir Xervenheilkunde,\^)7 , t. X, p. 1.
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En France, Clavey (1) dans sa thèse faite chez Pierre Marie el Pierre Marie (2) lui-même confirment ce fait : la distribution musculaire des paralysies cérébrales incom" piétés se fait, non par muscle isolé ni par territoire de nerf anatomique, mais par groupe musculaire périarticulaire, individualisé et unifié par le but physiologique de son fonctionnement (3).
Dejerine (4) combat cette manière de voir. Pour lui, les muscles sont d'autant plus paralysés^ qu'ils sont plus spécialisés dans leurs fonctions et il admet avec Hering que les muscles sont paralysés proportionnellement à leur force normale. — Cette théorie n'explique pas les faits que nous venons de signaler de Wernicke, Mann, Flechsig, Pierre Marie et Clavey. La question de force relative ne peut pas intervenir quand on compare, non pas les fléchisseurs aux extenseurs du môme avantbras, mais les fléchisseurs ou les extenseurs d'un avantbras à leurs semblables du côté sain. Si l'explication de Dejerine était la vraie, Tattitude des membres paralysés resterait normale et surtout tous les mouvements seraient également affaiblis. Enfin il faut souligner que, s'il y a un type de prédilection pour les hémiplégies, ce type n'est pas nécessaire et constant : on voit aussi l'inverse. Nous avons notamment cité le cas de Le-
lll Eugène Clavey, Recherches cliniques sur les groupes musculaires paralysés dans rhémiplégie (Vorigine cérébrale^ thèse de Paris,
(2) Pierre Marie, arlicle Hémiplégie, Traité de Médecine et de Thérapeutique de Brouardel et Gilbert, 1901, t. VIII, p. 457.
(3,î Voir aussi : Weldman, Beiirâge zur Kenntniss der cerebralen Hémiplégie Heidelberg, 1899. Marinesco {Semaine médicale, 1903, p. 325), étudiant un épileptique, chez lequel Jonesco avait enlevé une partie de l'écorce cérébrale au niveau du centre du membre supérieur, constate que « le patient pouvait très bien mouvoir ses articulations de Tépaule et du coude, mais il était incapable d'exécuter le moindre mouvement de la main ». C'est la démonstration expérimentale, chez l'homme, de la distribution segmentaire arliculomotrice des centres corticaux moteurs.
(4) Dejerine, Séméiologie du Système nerveux. Traité de Pathologie générale de Bouchard, 1901, t. V, p. 795 et 483.
piNE qui est opposé à celui de Gros et à ceux des classiques. L'explication de Dejerine est inapplicable à ces cas et par conséquent ne peut pas être généralisée.
Je me crois donc en droit de continuer à conclure que les aires périphériques musculaires correspondant aux aires corticales motrices sont les régions articulaires : les nerfs corticaux des membres sont des nerfs articulomoteurs (1).
Ceci n'est d'ailleurs pas en contradiction avec les dernières conclusions des physiologistes sur la question ; au contraire.
Dès 1870 (2), dans leurs expériences historiques (point de départ de toute l'étude des localisations corticales), Fritsch et HiTziG, chez le chien, reconnaissent des centres pour les extenseurs et pour les adducteurs du membre antérieur, des centres de flexion et de rotation...
Si actuellement on prend les dernières figures représentant la zone corticale motrice, on verra que toutes dissocient la zone motrice par articulations.
Ainsi, à la page 549 du dernier livre de Morat, la ligure 218 représente la zone corticale motrice de l'homme (imitée de Dejerine) d'après les recherches des chirurgiens américains et anglais Keen, Mills, Nancrède, Horsley, etc. On y voit de bas en haut, indiqués successivement sur la zone périrolandique, les centres du pouce, de l'index, des doigts, du poignet, du coude, de l'épaule ; et, en haut, d'arrière en avant, des orteils, du cou de pied (3), du genou, delà han-* che. Mômes désignalions sur les trois ligures (221 à 223, p. 557 à 559) qui représentent ces divers centres sur le cerveau
,1) Nous Irouverons une nouvelle preuve clinique de celle dislribulion ai'liculomolrice des hémiplégies parlielles dans Télude «lUC nous ferons, à la séinéiologie,de la marche de /Za/ir (Schùller).
(2} Voir, pour loul ce paragraphe : Morat, loco cit., p 484.
(3) Mon observation, que je rappelle ci-dessus, de suite tardive d'un coup de feu sur le sommet du crAne, est tout h fait conforme ii cette localisation.
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de certains singes, d'après Horsley et Schaffek (1887), BEEvoRet Horsley (1890) : flexion (biceps), flexion de la cuisse et de la jambe, mouvement en avant ou en arrière, pouce, index, doigts, poignet, coude, épaule... Beevor et Horsley (l)ont même, chez le Macacus sinicus, poursuivi
Tableau Ilï. — Principaux nerfs artigulomoteurs du membre
INFÉRIEUR
NERFS ARTIGLLOMOTEURS
Nerf fléchisseur de la cuisse.
Nerfs articulomotcurs <Ie la hanche.
Nerf extenseur de la cuisse.
Nerfs ariiculo-
moteurs
du genou.
Nerf fléchisseur de la jambe.
Nerfs articulomo-
leurs
de la cheville.
Nerf extenseur de la jambe.
Nerf fléchisseur du pied.
Nerf extenseur du pied
Klirs lliTOllQDIS
MUSCLES
Crural (plexus lombaire).
[Fessier supérieur
(plexus sacré).
Obturateur
(plexus lombaire).
Petit sciatique
(plexus sacré).
Grand sciatique (plexus sacré).
Crural (plexus lombaire).
Obturateur |(plexus lombaire).
Grand sciatique (plexus sacré).
Sciatique poplité
interne
(plexus sacré).
Crural
(plexus lombaire).
Sciatique poplité
externe
(plexus sacré).
Musculocutané
(plexus sacré).
Sciatique poplité
externe
(plexus sacré).
Sciatique poplité
interne (plexus sacré).
Psoas iliaque.
Couturier.
Droit antérieur.
Pectine. ' Tenseur du fascia
lata.
Moyen et petit a<i-
ductcurs.
Grand fessier.
Bicpps fémoral.
Demitendineux.
Demimembraneux Couturier.
Droit interne.
Biceps fémoral.
Demitendineux.
Demimembraneux Poplité.
Quadriceps crural.
Jambier antérieur.
Extenseur co ni-
mun des orteils.
Péronier antérieur
Long péronier latéral.
Triceps sural.
;l) Voir les figures 226 et 227 de Mohat {loro cit., p. 5()6 et 5<)7). Grasset. Les Centre? nerveux. 7
les localisations motrices articulaires jusque dans la capsule interne.
La démonstration me paraît bien complète : de par la clinique et de par la physiologie, les centres corticaux sensitivomoteurs ont une distribution segmentaire et correspondent no7iaux nerfs anatomiques, mais à des nerfs ariiculomoteurs et segmentosensitifs.
Les deux tableaux ci-joints (III et IV) montrent bien la noncorrespondance de ces nerfs physiologiques avec les nerfs anatomiques (1).
Tableau IV. — Principaux nerfs artigulomoteurs du membre supérieur
NERFS ARTIGULOMOTEURS
Nerfs ariiculomoteurs de répaule.
Nerfs articulo-
moteurs
du coude.
Nerfs articulo*
moteurs
du poignet.
Nerfs articulo-
moteurs
de rotation.
iiirs iinoiiwts
Nerf abducteur du bras.
Nerf adducteur du bras.
Nerf fléchisseur de i'avantbras.
iNerf extenseur de^ Tavanibras.
Nerf fléchisseur de la main,
Nerf extenseur de la main.
Nerf supinateur
et rotateur en
dehors.
Nerf pronateur et rotateur en de dans. i
Circonflexe.
Susscapulaire.
Plexus brachial Musculocutané.
Plexus brachial
et cervical.
Musculocutané Radial.
Radial.
Médian.
Cubital.
Radial.
Susscapulaire.
Circonflexe.
Radial.
Musculocutané.
Plexus brachial.
Médian.
MUSCLES
Deltoïde.
Susépineux.
Grand rond.
Coracobrachial.
Grand pectoral.
Biceps brachial.
Brachial antérieur I^ng supinateur.
Triceps brachial.
Anconé.
Grand palmaire.
Petit palmaire.
Cubital antérieur.
Cubital postérieur Long radial.
Court radial.
Sus et sousépineux, Petit rond.
Court supinateur.
Biceps.
Sousscapulaire.
Rond pronateur.
Grand palmaire.
Carré pronateur.
(1) D'après Poirier et Richer, Traité (TAnalo mie humaine de Paul Poirier, t. II, 1896.
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2. Centres hulboméduUaires supranucléaires à distribU" tion corticale ou segmentaire.
Jusqu'où se continue, dans les voies sensilivomolrices, cette distribution segmentaire des centres corticaux? Jusque dans le bulbe et la moelle, jusqu'à des centres que j'appelle supranucléaires (1) parce qu'ils sont situés audessus des centres nucléaires (neurones inférieurs) qui sont alors à distribution radiculaire ou périphérique (2).
a. La chose a d'abord et surtout été démontrée pour la sensibilité.
Chez les syringomjéliques (comme antérieurement chez les hystériques) on a décrit des anesthésies (3).scgmentaires (en brodequins» chaussettes, caleçons, gants, épaulières, etc.), limitées par une ligne perpendiculaire à l'axe du membre (4) (ligne de désarticulation ou d'amputation). On en trouve également dans la pachyméningite cervicale hypertrophique, les compressions de la moelle (mal de Pott) (5), les myélites (traumatique, transverse) et certains cas de tabès.
(l) Le mot est de Paiiinaud qui l'a appliqué à des paralvi^ies oruiomotrices que nous retrouverons et qui sont, comme siège de lésion, tout à fait comparables aux centres dont je parle ici.
<2) Voir ma communication au Congrès de Pau, à la suite du Rapport de Sano, Revue neurologique, 1904, p,881.
(3) Bhissaud {Leçons mr les Maladies nerveuses^ 1895, p. 215) cite d'abord un fait de Gilles de la Tourette et Zaouelmann (1889) et un de Parmentier (1890) de thermanesthésie.
(4) Ces anesthésies segmentaires peuvent d'ailleurs ^ivftdissoeiéea et partielles. Ainsi Debove {Leçons du mardi de Cuarcot, t. II, p. 506) et Parmentier {Nouvelle Iconographie de la Salpélrière^ 1890, p. 219) ont observé des cas de syringomyélie dans lesquels la thermanalgésie ou la thermanesthésie étaient disposées comme des bas. Bris.sal'd en cite un de Gilles de la Tourette etZAc.LT.LMANN (1889) et un de Souques (1891) également dissociés.
(5i Chipault, {Bévue neurologique^ 1896, p. 293 et Presse médicale, 1896, p. 85> a décrit des anesthésies pottiques en bottines, en bas longs (jusqu'à mi-hauteur des cuisses), en caleçon (jusqu'à l'ombilic) et une hyperesthésie jusqu'à micuisse par commotion médullaire.
BiussAui) (1), qui a créé et fait cette question entière, a très nettement montré que cette distribution segmcntairc correspond toujours à une altération médullaire de la substance grise. Je laisse de côté Thypothèse ingénieuse de la métamerie spinale : je Tai discutée ailleurs et elle n'est pas nécessaire ici. Il suffitde retenir ce groupe de faits cliniques qui prouvent Texistence, dans la substance grise de la moelle, de centres sensitifs à distribution segmentaire (2).
Dkjërlnë (3) croit au contraire qu' <« il n y a pas lieu d'admettre en clinique l'existence d'une anesthésie à topographie segmentaire, relevant d'une lésion de la substance grise centrale de la moelle épinière. » Cette anesthésie segmentaire n'existe pas plus, d'après le même auteur, dans les lésions des autres parties des centres nerveux et, quand on la rencontre en clinique, il faut toujours pensera une association d'hystérie (4).
Cela me paraît un peu exagéré. Les faits d'anesthésie radiculaire, très bien observés par Dejerine et dont je reparlerai, ne renversent pas les faits, non moins bien observés par d'au très auteurs, d'anesthésie segmentaire, avec autopsie et lésion médullaire et sans hystérie.
h. Pour la motilitéf la question des centres médullaires à distribution segmentaire est encore beaucoup plus discutée.
J'ai décrit (5) en 1899 un cas de tremblement segmen-
(1) Brissaud, Leçons sur les Maladies nerveuses^ t. II.
(2) Gilbert Ballet est arrivé, en môme temps que Brissaud, à des conclusions très analogues {Leçons de Clinique médicale, 1897, p. 399).
(3) Oejerine, Article cité du Traité de Bouchard, p. 974.
(4) Dejerine et Rocssy viennent de publier un cas dans lequel les troubles moteurs et sensitifs se rapprochaient beaucoup du type segmentaire {Société de Neurologie, 2 juin 1904, Reuue neurologique^ 1904, p. 619).
(5) Congrus des /ifiiro/ogr/a/c», Marseille, 181t9. Revue neurologique, mai 18^^ et Leçons de Clinique médicale, 4' série, p. 124.
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lairedansla sclérose en plaques. Van GEHUCHTENetCROCQ(l) ont publié des cas d'amyotrophie en gant.
Les anatomistes sont arrivés aux mêmes conclusions : Greenne Hammond (2) (atrophie musculaire avec autopsie), M.vRiNEsco (3) (amyotrophies dans la syringomyélie (4), Joseph Collixs (5) (atrophies musculaires) et Flatau (6) (désarticulation du bras seize ans avant la mort).
Plus récemment, dans un travail complet, van Gehuch- TEN et Nellis (7) concluent que les cellules de la corne antérieure de la moelle cervicodorsale et de la moelle lombosacrée, qui sont en connexion avec les muscles des membres, sont groupées naturellement en colonies cellulaires nettement distinctes el que chacune de ces colonies représente le noyau d'origine de toutes les fibres destinées aux muscles d'un segment de membre. Dans ce travail important sont citées des observations de Sano, van Gehuchten el de Bûck sur les moelles d'anciens amputés.
L'année suivante, van Gehlchten et de Neeff (8) ont développé les mêmes idées et montré dans la moelle lombosacrée de l'homme un noyau des muscles du pied, un noyau des muscles de la jambe, deux noyaux des muscles de la cuisse, un noyau des muscles de la ceinture pelvienne.
Puis de Neeff (9) dans un mémoire où il reprend toute
(I) Chocq, Journal de Seurologie^ 1899, p. 167. Van Gehuchten, discussion du môme cas. Voir aussi van Gehuchten, Ibidem^ p. 281.
:2j Greenne Hammond, The New-York medicalJournal,\S94, p. 1 {Revue neurologique j 1894, p. 116).
(3) Marinesco, Nouvelle Iconographie de la Salpêirière, 1897, n»' 1 et 2.
(4) Voir aussi : Iïlet et Cestan, Revue neurologique, 1902, p. 1 (Bibliographie de la question).
(7)) Joseph Collins, The New-York médical Journal, 1894, p. 40 et 98 (Revue neurologique, 1894, p. 105).
(6) Flatau, Archiv fur Physiologie, 1899, p. 112.
(7) Van Gehuchten et Nellis, Journal de Neurologie^ 1899, p. 301.
(8) Van Gehuchten cIde Neeff, Le Sévraxe, 1900, t. I, p. 201.
(9) DE Neeff*, Ibidem^ 1901, p. 71.
la question (bibliographie) et ajoute des observations nouvelles, conclut que < la localisation motrice médullaire est une lacalisalion segmentaire » et montre : lo dans le renflement supérieur oucervicodorsal(chez le chien et le lapin) un noyau des muscles de Tépaule, un des muscles du bras, un des muscles de Tavantbras, un des muscles de la main; 2" dans. le renflement inférieur ou lombosacré (chez les mêmes animaux), un noyau des muscles de la hanche, un noyau des muscles de la cuisse, un noyau des muscles de la jambe et un noyau des muscles du pied.
Parho!^ et GoLDSTEiN Combattent la localisation motrice segmentaire de van Gehuchten, mais ajoutent : « peutêtre les localisations motrices spinales seraient-elles de nature fonctionnelle, en rapport avec la fonction des muscles ». C'est bien là une formule de distribution segmentaire ; c'est même celle que je crois vraie : la distribution articulaire. « Les noyaux seraient groupés d'après les modes fonctionnels qu'affectent les groupes des membres : extension, flexion (1), etc.
C'esl la môme idée qu'exprime Brissaud (2) : « Les centres moteurs de la moelle épinière ne sont donc pas, à proprement parler, des centres anatomiques, mais des centres fonctiomiels ». Cela s'applique absolument à nos centres supranucléaires articulomoteurs.
Dejerine (3) au contraire est d'un avis tout différent : il admet que la localisation médullaire est radiculaire et non segmentaire. Il étudie les amyolrophies dans la syringomyélie,4a poliomyélite aiguë de l'enfance, la poliomyélite chronique, et conclut : « En résumé, rien ne prouve qu'il existe dans la moelle des localisations motrices, ainsi que
(1) Parhon et GoLDSTEiN, Neurologisches Cenfralblafl^ 1901, p. 932 et Journal de Neurologie, 1901 et 1902. Voir aussi : Parhon, et Po- PESCU, Roumanie médicale, 1899 (Revue neurologique, 1902, p. 907) et Congrès de Pau, août 1904, Revue neurologique, 1904, p. 882 et 883.
(2) Brissaud, Leçons sur les Maladies nerveuses, t. I, p. 383. (3; DjiJERiNE, loco cit., p. 790.
APPAREIL SENSITIVOMOTEUR GENERAL
l'admettent van Gehuchten et de Bûck. Il n'y a pas non plus une localisation diffuse (Marinesco)i il n'y a pas davantage une localisation motrice pour chaque muscle du corps (Sano). Tout démontre au contraire, ainsi que je viens de Texposer, que dans la moelle la localisation motrice est une localisation radiculaire... »
Comme nous Favons ditpour les centres segmentaires de la sensibilité, les faits ne s'entredétruisent pas. Donc, les observations de Dejerine (1) ne suppriment pas celles de VAN Gehuchten et de son Ecole.
Je maintiens donc Texistence dans la moelle de centres moteurs et sensitifs à distribution segmentaire comme les centres corticaux (2).
3. Centres bulhomédullaires et ganglionnaires inféneurs ou nucléaires à distrïbuiion radiculaire,
a. ^Sensibilité.
Pour comprendre la distribution radiculaire de la sensibilité sur un membre et Topposer à la distribution segmentaire, il faut placer Thomme à quatre pattes, en mettant les membres dans
leur position primitive, c'est-à-dire en les faisant tourner chacun de 90^ et en plaçant en avant le gros orteil et le pouce : les diverses régions sensitives (à distribution
Fig. 9. — A gauche, distribution radiculaire (protoneurones gan/<iionnaires) ; à. droite, distribution segmentaire (premiers neurones de relais : médullaires), d'après Brissaud.
(1) Voir aussi: Dejerine, Journal de Neurologie^ 1902, n» 7.
(2) Voir encore sur cette question : Wilhelm Strohmayer, A/onaUschrift far Psychiatrie und Neurologie, t. VIII, 1900, p. 198 [Revue neurologique, 1902, p. 183). — Alexander Bruce, The Scottish médical and surgicalJournalj 1901, t. IX, p. 485. — Onuf, Arch. of. Neuroi and PsychopathoLy 1900, t. III, p. 387.
radiculairc) sont alors représentées par une série de bandes parallèles entre elles et à Taxe des membres ; Tordre de ces bandes périphériques, d'arrière en avant, étant le même que Tordre des cent res ganglionnaires ou primitifs (1 ) (fig. 9).
Dans le travail déjà cité de Dejerine (p. 938 et %5) on trouvera une série de documents sur la distribution de ces centres à distribution radiculaire(2).
Le vrai centre sensitif radiculaire type est le ganglion (protoneurone sensitif inférieur). Mais ce n'est pas le seul. Les racines, en pénétrant dans la moelle, y rencontrent des centres nucléaires.Ces centres sont plus bas que les centres supranucléaires à distribution segmen taire.
b. Motilité.
Les premiers expérimentateurs (Ferrier et Yko, Pail Bert et Marcacci) avaientcru que les diverses racines correspondent aux diverses fonctions, comme Textension, la flexion. Mais les expérimentateurs ultérieurs, spécialement mes collègues Lannegrace et Forgue (3) ont montré qu'il n'en était f ien. Ils « n'ont pu voir, entre chaque racine motrice et son territoire musculaire, qu'une correspondance
(1) Voir le travail de Mauisesco [Semaine médicale ^ 189G, p. 259)8ur les travaux de TEcole anglaise. Je donnerai, plus loin, à laséméiologie, la description des symptômes radiculaires des divers étages successifs des centres nerveux.
(2) Sur la distribution radiculaire des troubles sensilifs médullaires, il faut rappeler que les Allemands appellent segmenlaire ce mode de distribution et voir : Seiffeh, Archiv fiir Psychiatrie und .Xeruenkrankheiien y \90\, t. XXXIV (Revue neuroloyique,\SMi, p. 141); \eragutii, Sociélé de Neurologie^ 13 mars 1902, Revue neurologique, 19(12, p. 271. — Kaol Petren, Seurologisches Centralblatty 1902, ]) 1018. — Voir aussi : Dejerine, /îcuue neurologique, 1899, p. 518 et VAN Gehuchten, Journal de Neurologie^ 1899, p. 341 ; Gauckler ot RoussY, Sociélé de Neurologie, 2 juin 1904, Revue neurologique, 1904, p. 617; André Thomas, Ibidem, p. 623.
(3) Voir l'exposé de ces recherches dans la thèse de Forgli: (Montpelier, 1883) et dans mon article Paralysie du Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales.
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purement anatomique ou lôpographique sans aucune indication de la fonction (1). »
De nombreux travaux ont bien fixé maintenant cette distribution radiculaire. On en trouvera un bon expose'» dans le livre de Dejerine (p. 773 et 789 à 793) et nous retrouverons la question à la séméiologie pour le diagnostic en hauleur.
J'indique seulement ici, pour marquer l'analogie avec la distribution radiculaire de la sensibilité, que (en allant d'arrière en avant dans la moelle, Thomme étant toujours surses pieds etsur ses mains et les membres tournés comme nous avons dit), le cône (2) préside à la motilité de Tan us, de la vessie ; la moelle sacrée aux muscles postéroexternes du membre inférieur frolateurs en dehors, fléchisseurs de la jambe et extenseurs du pied) ; la moelle lombaire à la motilité des régions antérointernes du membre inférieur (adducteurs, rotateurs en dedans, extenseurs de la jambe). De môme, pour les membres supéiûeurs, Marinesco (3) a montré que les noyaux des muscles extenseurs (antérieurs chez notre homme) sont situés au-dessus (en avant chez notre homme) des noyaux des muscles fléchisseurs (postérieure dans la posture indiquée).
' Cette distribution radiculaire peut être étudiée non seulement sur les paralysies, mais aussi sur les amyotrophies. Nous avons vu qu'il y en a de segmentaires : il y en a aussi de radiculaires (4).
Le ceritre moteur radiculaire est dans les cornes antérieures de la substance grise. C'est le centre nucléaire
tl) MoRAT, /ococ/7., p. 1Ô().
2; Voir: Mullkr, Deutsche Zeilschr if l fur S ervenheilkunde, 18'J8, i. XIV, p. 1.
fi) Marinesco, Thèse de Paris, 1897, Nouvelle Iconographie de la Salpélrière, 1897, el Hevue neurologique, 1898, p. 46.
iA) Voir, sur la dislribulion raJiculairc dans les amyotrophies uiyélopathiques : Cestan el Hlet, Nouvelle Iconographie de la Salpêtrière, 1902, p. 1; Dupré et Hlkt, Sociélc de Neurologie, 17 avril 1902. Revue neurologique, 1902, p. 321 ; dk L':on, El sig'o (lie'nic neurologique, 1902, p. 913) cl Dejeium:, hco cil., p. 789 à 793.
situé au-dessous du centre su'pranucléaire (à distribution segmentaire) dont j'ai parlé plus haut. C'est à ces centres nucléaires radiculaires que s'applique cette phrase de DejeuiNE (1), qui est très vraie si on ne la généralise pas trop : « les racines antérieures de la moelle épinière proviennent de noyaux étages les uns au-dessus des autres dans toute la hauteur de Taxe gris antérieur ; chaque noyau ne fournissant de (îbres qu'à la racine correspondante (2) ».
4. Résumé de Vanatomie clinique de Vappareil nerveux central seyisilivomoteur.
Les neurones sensitivomoteurs de ce grand appareil sont réunis en quatre groupes : le groupe des neurones inférieurs, le groupe des premiers et des deuxièmes neurones de relais et le groupe des neurones supérieurs.
!• Dans le groupe inférieur, les neurones moteurs sont encore séparés des neurones sensitifs, les premiers étant dans les cornes grises antérieures et les noyaux moteurs bulbaires, les seconds dans les ganglions rachidiens et crâniens. Ces neurones sont directs (par rapport à la périphérie) et à distribution radiculaire en bandes parallèles à Taxe des membres: centres nucléaires,
2" Les premiers neurones de relais sont dans la substance grise bulbomédullaire ; ils sont directs pour les régions qui aboutissent immédiatement à chacun d'eux, ils paraissent être croisés pour les régions situées au-dessous de leur domaine immédiat. Leur distribution est segmentaire^ en segments séparés les uns des autres par des lignes perpendiculaires à Taxe des membres : centres supranucléaires (3).
(1| Dejerinr, loco cil. p. 790.
('^) Pour la moUlitéJI faut môme adinetlre (SANo)(lans la moelle, au-dessous des centres nucléaires inférieurs (à distribution rat/Zcu- /a/re) des groupes de neurones à distribution nerveuse, musculaire ou périphérique. Voir le Rapport de Sano au Congrès de Pau, aoùl 1904, Revue neurologique, 1904, p. 876.
(3) On comprend dès lors que, suivant (jaune altération médul-
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3<* Les deuxièmes neurones de relais occupent la protubérance, les corps striés, les couches optiques. Ils sont croisés (toujours par rapport à la périphérie). A ce groupe' se rattachent les neurones cérébelleux qui sont interposés sur une partie des fibres et forment comme un troisième relais suppléitientaire.
4* Enfin les neurones supérieurs sont dans Técorce de la zone périrolandique ; ils sont croisés et à distribution segmentaire.
Chacun de ces groupes de neurones forme un système de centres réflexes ; les actes réflexes devenant de plus en plus compliqués au fur et à mesure qu'on les envisage dans un groupe plus élevé de neurones : dans la substance grise bulbomédullaire, ce sont les réflexes en quelque sorte élémentaires; dans les masses grises du mésocéphale, du cervelet et de la base du cerveau, ce sont les réflexes plus complexes de l'automatisme inférieur ; enfin, dans Técorce cérébrale, ce sont les réflexes les plus élevés de l'automatisme supérieur et psychique,
Au-dessus de tous ces étages de Tappareil sensitivomoteur général, il y aune région, plus élevée physiologiquemen^ où arrivent les impressions centripètes conscientes, où elles sont livréesà la mentalité réfléchie et d'où émanent les ordres spontanés et libres pour les excitations centrifuges. Le siège de ce centre O (Hg. 1) est probablement dans la zone prérolandique ou préfrontale. En tous cas, le clinicien doit connaître son existence, parce que les conducteurs qui l'unissent aux centres polygonaux, conducteurs idéomoteurs et idéosensitifs, ont une seméiologie à part.
laire portera sur le groupe !• ou sur le groupe 2* il y ait une (JislribuUon radiculaire (Dejerine) ou une distribution aegnienlaire ^an Gehlxhten) des symptômes. Voir, au chapitre IV de la vision les analogies de cette disposition avec la disposition des nerfs oculomoleurs et de leurs centres.
Physiologie cltniqae générale, i. Action nerreuse motrice YOlontaire : a) actions de mobilisation (raccourcissement et allongement); 6) action de stabilisation ; c\ contraction stérile YOlontaire et force de situation fixe. — 2. Action neryeuse motrice automatique. Tonus. — 3. Solidarité des voies centripètes et des voies centrifuges dans la motilité.
1 . a. L'acte nerveux moteur volontaire paratl, à première vue, très simple : pour la flexion de Tavanthras, par exemple, part, de Técorce périrolandique opposée, un ordre de contraction avec raccourcissement pour le biceps; sous rinfluence de cette action nerveuse motrice, le biceps se contracte, se raccourcit et Tavantbras se fléchit, comme on le désire.
En réalité, la chose est bien plus compliquée.
D'abord il ne faut pas perdre de vue Faction des antagonistes q\i\ est positivedans toute contraction musculaire.
Quand on fléchit l'avantbras, on raccourcit les fléchisseurs; mais on doit également, et tout aussi activement, par une influence corticale, allonger \es extenseurs. Pour tout mouvement simple, il y a une double action motrice corticale : une action de contraction avec raccourcissement sur un groupe musculaire et une action de relâchement avec allongement sur le groupe musculaire antagoniste ; le nerf de raccourcissement du premier groupe et le nerf d'allongement du groupe antagoniste devant partir de deux points de récorce extrêmement voisins (sinon identiques), appartenant au même centre volitionel.
Cette double influence nerveuse, également active, de raccourcissement et d'allongement simultanés de deux groupes musculaires antagonîstesa été élégamment démontrée, pour les yeux, par Sherrington (1). 11 découvre chez
;i) Voir: Mon.vT, loco cil., p. 018.
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un chien l'aire motrice du dextrogyre (sur rhéniisphère gauche) : l'excitation fait tourner les yeux à droite. Il coupe alors à gauche Tocuiomoteur commun et le pathétique et ne laisse dans Torbite gauche que Toculomoteur externe (antagoniste de la dextrogy ration). On recommence alors l'excitation de la môme région de l'écorce. L'œil droit va naturellement à droite par son droit externe intact. Mais rœil gauche, qui ne devrait pas suivre le mouvement vers la droite puisque son droit interne a perdu toute relation nerveuse avec le cerveau et même avec le bulbe, Tœil gauche se dévie, lui aussi, lentement mais positivement, vers la droite, comme dans la première expérience. L'innervation dextrogyre n'a pu arriver à cet œil gauche que par le moteur oculaire externe, sous forme d'action inhibitrico, influx d'allongement.
La chose est générale et il est classique aujourd'hui d'admettre partout cette double action nerveuse excitatrice et inhibitrice (Morat); en ajoutant que le nerf (cortical) inhibiteur et le nerf excitateur sont distincts l'un de l'autre pour un même muscle : le nerf inhibiteur d'un muscle est excitateur de son antagoniste et réciproquement.
h. Pour compléter cette analyse, il faut prendre un mouvement articulaire plus compliqué : par exemple, le mouvement de flexion de la cuisse sur le bassin ou du bassin sur la cuisse. Ces deux mouvements paraissent produits par le môme mécanisme moteur : contraction avec raccourcissement des fléchisseurs (psoas pris comme type), relâchement et allongement des extenseurs (grand fessier comme
type).
Le mouvement est cependant, en fait, très différent, suivant que le sujet, couché, relève les cuisses sur le bassin ou se met sur son séant: ces deux mouvements peuvent, dans certains cas, être cliniquement modifiés différemment parla maladie. Un malade peut bien soulever la cuisse et mal s'asseoirou réciproquement. Il faut donc que, en dehors
ilO CHAPITRE PREMIER
du mécanisme commun aux deux mouvements (indiqué cidessus), il y ait un auti*e élément qui change» qui ne soit pas le même quand on soulève le tronc et quand on soulève le membre inférieur.
Cet élément de différenciation, c'est l'action motrice de stabilisation^ qui s'exerce sur Tun ou sur l'autre segment, suivant que l'on veut mobiliser l'autre ou l'un. Pour s'asseoir sur son lit, il ne suffit pas de raccourcir son psoas et d'allonger son grand fessier ; il faut encore, et d'abord, /îxcr fortement Tenlier membre inférieur sur le lit pour que le tronc se mobilise. Inversement, si on veut soulever le membre inférieur, il faut fixer le tronc et alors le même raccourcissement du psoas avec le môme allongement du grand fessier soulèvera le fémur, au lieu de soulever le tronc (naturellement, cette action de stabilisation d'un segment doit s'accompagner d'une action de relâchement sur Tautre segment).
11 est important de remarquer que les muscles à contracter pour fixer un des deux segments ne peuvent pas être les antagonistes des muscles qui par leur raccourcissement produisent le mouvement, comme l'avait dit Babinski (1) (qui a si bien étudié cette action de fixation ou d'immobilisation d'un segment et ses troubles dans l'hémiplégie organique (2) et dans l'asynergie cérébelleuse) (3) et comme nous même nous l'avions d'abord admis avec Calmette(4).
C'était là une erreur. Car, dans l'exemple déjà choisi, quand le psoas se contracte pour faire la flexion, il fautque
(1) " Celte immobilisalion de la cuisse, dit Babinski, est obtenue par la mise en activité des muscles qui étendent la cuisse sur le bassin. »
(2) Babinski, Bulletin de la Société médicale des hôpitaux , 30 juillet 1897 ; Gazelle des hôpilaux, 5 et 8 mai 1900.
(3) Babinski, .*>ociélé de Seuroloijie, 9 noveml)re 1899, Revue neurologique, 18W, p. 800.
{A) De la flexion du tronc dans le décubitus dorsal (acte de se mettre sur son séant). Société de Neurologie, 5 décembre 1901, Hevue neurologique, 1901, p. 1207.
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le grand fessier s'allonge : c'est fatal dans les deux cas,que le sujet veuille s'asseoir ou soulever le membre inférieur.
Ce n'est donc pas le grand fessier (ni les extenseurs en général de la cuisse) qui peut fixer le membre inférieur sur le lit. Ce sont les différents muscles du genou et du cou de pied qui sont les agents de stabilisation de ce membre, qui Tappuient fortement sur le lit, dans Tacte de se mettre sur son séant.
Ce qui le prouve, c'est que, quand celle force de stabilisation du membre inférieur est diminuée et que le sujet a de la peine à s'asseoir, on lui rend cet acte facile en appuyant fortement sur ses genoux, en fixant artificiellement ce membre inférieur que le sujet ne peut pas fixer volontairement. Gariel avait déjà remarqué que, dans ces cas de faiblesse, le sujet réussit à s'asseoir quand il peut, avec ses pieds, |Mrendre un point d'appui sur les couvertures.
Donc, je peux poser comme une loi générale : pour chaque mouvement se passant dans une articulation A, il y a, en outre des innervations actives de raccourcissement et d'allongement sur les muscles qui meuvent cette articulation A, il y a une innervation de stabilisation ou de fixation qui s'exerce sur les muscles mouvant d'autres articulations voisines B, C...
c. Dans tous les cas dont je viens de parler, celte innervation de stabilisation a en quelque sorte un rôle utile mais accessoire dans le mouvement volontaire. Dans d'autres cas, celte même action de stabilisation peut être le but même, principal et exclusif, de l'ordre cortical.
Il faut remarquer que cette action nerveuse de stabilisation diffère de l'autre par la nature et les résultats de la contraction musculaire elle-même.
Quand le sujet s'asseoit, l'action motrice sur le psoas et sur le grand fessier fait raccourcir l'un et allonger l'autre : la longueur de chacun des muscles contractés change, dans un sens ou dans un autre. Au contraire, l'action motrice
sur les muscles stabilisateurs du membre inférieur ou du tronc ne les fait ni raccourcir, ni allonger : leur contraction est stérile.
Voilà donc établie cette notion importante, en physiologie, que l'aclion nerveuse motrice produit, dans les muscles, deux espèces de contraction : contraction avec déplacement du segment sur lequel ils agissent; contraction sans déplacement du segment sur lequel ils agissent. Le tableau suivant résume la chose sur un exemple.
Tableau V. — Action des nerfs articulomoteurs de la hanche
DANS LA FLEXION DU BASSIN SUR LA CUISSE (ACTE DE s'aSSEOIr).
CONTRACTION
Fléchisseurs de la cuisse sur le bassin.
Muscles du genou et du cou de pied.
RELACHEMENT
Extenseurs de la cuisse -sur le bassin.
Extenseurs du tho* rax sur le bassin.
Cette action de contraction stérile, de fixation active, peut être le but même de l'impulsion corticale et peut s'exercer sur un muscle à tous ses degrés de longueur. Nous pouvons immobiliser, volontairement et avec force, tous nos muscles à une longueur quelconque, voir même à leur maximum de longueur (1).
C'est cette action qu'exerçait Milon de Crotone, et avec une grande force, quand, sans écraser une orange ou une grenade qu'il tenait dans la main, il immobilisait. ses doigts sur le fruit avec une énergie telle que plusieurs hommes
(1) Chauveau el Laulamé ont étudié physiologiquement cet étal de contraclion statique volontaire des muscles. Journal de Physiologie et de Pathologie générale, 1901, l. 1, p. ir>7.
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réunis ne pouvaient la vaincre et lui faire ouvrir la main. L'intensité de cette action motrice de stabilisation ou de fixation est ce que Barthez (1) appelait la force de silualion fixe (2).
2. Tout en étudiant spécialement, dans le précédent paragraphe, Faction nerveuse motrice volontaire^ nous avons dû, dans l'analyse d'un mouvement complexe, parler de Faction de stabilisation qui, dans ce cas, est une action automatique, ou un élément automatique d'une action volontaire complexe. Il faut maintenant analyser plus particulièrement cette action nerveuse motrice automatique et pour cela indiquer Vappareil nerveux central du tonus,
II est contradictoire dans les termes de dire qu'il y a du mouvement dans le repos. Mais on peut bien dire que dans le repos il y a un certain geiire de contraction musculaire qui constiiue le tonus (3).
Au début, le tonus a été considéré comme un réflexe exclusivement médullaire : cette conception est trop étroite (4). Mais il ne faut pas nier le centre médullaire du tonus: les faits cliniques avec hypertonie quand la moelle est séparée du cerveau ou quand certaines parties de la moelle sont atteintes par lésion (du faisceau pyramidal) le prouvent.
Crocq considère comme « exclusivement cortical » le centre du tonus des muscles volontaires. C'est une autre
{\) Barthez, Nouveaux Eléments de la Science de V homme ^ 2* édilion, 1806, 1. 1, p. 131 et suiv. Notes, p. 128.
(2) « Nous appelons ainsi (force de situation fixe), après Barthez, la force que chacun de nous a d'arrôtcr un muscle à la longueur qu'il veut et de le fixer là avec énergie » {Leçons sur les Maladies du Système nerveux^ t. II, 1879, p. 517). Voir aussi mon article de la Revue scientifique, 1904, p. 33 (2* semestre).
^3) -Voir ; Crocq, Physiologie et Pathologie du tonus musculaire, des réflexes el de la contracture. Rapport au Congrès de Limoges, août 1901.
(4) Voir ma communication au Congrès de Limoges. Revue neurologique, 1901, p. 806, et Leçons de Clinique médicale, 4« série, p. 112. Grasset. Les Centres nerveux* 8
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exagéralioh que dclruîsent les faits dont je yiensde parler. Mais il né faut pas nier non plus le centre cortical du tonus :
Faction do la volonté et Taclion de certaines lésions du
neurone cortical supérieur sur lo tonus le démontrent positivement.
Enfin il y a aussi un centre du tonus, intermédiaire, dans les noyaux de la base et du mésocéphale (pont, noyau rouge, cervelet). La démonstration (1) de ce centre me paraît être établie par ce fait que la lés'on du faisceau pyramidal ne se révèle pas de la môme manière quand elle porte sur la portion cérébrale et quand elle porte sur la portion spinale de ce faisceau : Thypertonie et la contracture permanente sont le symptôme de cette dernière portion. Il y a donc dans celte région basilaire un centre du tonus, centre dont Faction inhibitrice paraît passer dans la portion spinale du faisceau pyramidal et dont Taction dynamogène passe ailleurs. Cette action dynamogène passerait par le faisceau cérébellospinal descendant (s'il existe) ou par le faisceau rubrospinal (pcépyramidal) ou par tout autre. Van Gehuch- TEN place dans le noyau rouge Je centre des rédexes tendineux. Ceci est contesté et est en effet peut-être trop étroit. Mais Crocq montre bien que « chez Thomme, les centres des réflexes tendineux sont basilaires ». Or, en clinique, les réflexes tendineux suivent parallèlement l'état du tonus.
Donc, Tappareil nerveux du tonus est formé de trois étages de centres, reliés entre eux et avec la périphérie par des voies centripètes et des voies centrifuges.
1<* Premier étage [médullaire). — Cellules des cornes antérieures de la moelle et leurs analogues au bulbe (origine dite réelle des nerfs crâniens moteurs). — Voies centripètes et centrifuges déjà décrites dans l'appareil sensitivomoteur.
(1) Voir plus loin notre élude des contractures dans ce même chapitre, B. V. 1.
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2*» Deuxième étage (basilaire), — Ganglions basilaires et mésocéphaliques (noyaux du pont, noyau rouge, cervelet). — Voies centripètes déjà décrites, plus les voies kinesthésiques diverses (générales el sensorielles) que nous décrirons dans Tappareil de l'orientation et de Téquilibre. Voies centrifuges : faisceau pyramidal et faisceau prépyramidal ou rubrospinal.
3* Troisième étage {cortical). — ^ Ecorce cérébrale. — Voies décrites soit pour l'appareil sensitivomoteur soit pour l'appareil de rorientation et de l'équilibre.
Les centres principaux du tonus sont les centres basilaires {du deuxième étage). Ce sont les centres du tonus automaiique hahitueL
3. Je n'ai plus qu'un dernier point à indiquer. Tous les appareils nerveux fonctionnent toujours à la fois dans le sens centripète el dans le sens centrifuge. 11 n'y a pas d'appareil exclusivement centripète ou exclusivement centrifuge dans son fonctionnement.
L'appareil nerveux moteur ne fonctionne pas dans le sens exclusivement centrifuge. Il y a une solidarité fonctionnelle étroite entre les voies sensilives (1) et les voies motrices de l'appareil sensitivomoteur général.
Non seulement les racines postérieures ont une influence sur lexcitabilité des racines antérieures, comme le prouvent les expériences de IIarless, Cyon, Dastre, Marcacci, Belmondo et Oddi (2) ; mais encore les racines postérieures ont une influence sur Texcitabilité de Técorce (Tomasim) (3).
(1) Dans ces voies sensilives \\ faul comprendre les voies kinesthésiques dont je renvoie l'élude au chapitre de rorientation el de réquilibre.
i?; Mon AT, loeo c/7., p. 1.V6.
(3; MoRAT, loco cil , p. 5r)l. — Je reviendrai sur cette question' à propos de Tataxie au paragraphe séméiologie du chapitre de l'Equiiibralion.
B. — SÉMÉIOLOGIE ET DIAGNOSTIC DU SIÈGE DES LÉSIONS DE L'APPAREIL NERVEUX SENSITIVOMOTEUR CENTRAL
Paralysies. Hémiplégie. — i. Distribution de la paralysie aux membres. — 2. Analyse clinique et procédés d'exploration. •— 3 a) langue; à) facial; c) paralysie alterne; d) muscles à fonctions bilatérales synergiques. — 4. Réflexes et tonus. — 5. Mouyements associés et imités ; parakinésies. — 6. Topographie craniocérébrale.
Des trois types classiques de paralysie, la monoplégie, (à distribution de nerf périphérique) ne nous appartient pas, la paraplégie sera mieux étudiée au diagnostic en hauteur des lésions médullaires ; ici doit être analysée l'hémiplégie.
1 . V hémiplégie croisée est le premier symptôme classique habituel d'une lésion destructive de l'appareil encéphalique sensitivomoteur (ramollissement ou hémorrhagie).
Car, depuis Galien, on sait que les lésions d'un hémisphère ont un effet croisé. Les faits exceptionnels, bien et récemment observés, sont très rares. On peut les expliquer par des anomalies dans l'entrecroisement des pyramides ou mieux par d'autres lésions passées inaperçues. Les lésions méningées peuvent entraîner plus facilement une hémiplégie directe. Bochefontaine et Duret l'ont démontré expérimentalement; certains faits cliniques s'expliquent de même.
En règle générale Vhémiplégie indique une lésion dans Vhémisphère opposé.
Quand l'hémiplégie est partielle, la lésion est plutôt corticale ou sous-corticale, les centres moteurs étant séparés
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à Técorce et rapprochés au contraire dans la région optostriée, cette dernière région étant le siège ordinaire de Thémiplégie totale.
Une paralysie partielle corticale est croisée en hauteur avec le siège de la lésion (voir plus haut p. 84, note 1).
La distribution delà paralysie dans Thémiplégie partielle est articulaire (voir plus haut p. 90j.
Le type le plus fréquent au membre inférieur (Wernicke) est la paralysie des fléchisseurs de la jambe et du pied (les extenseurs de la jambe et du pied et les fléchisseurs de la cuisse gardant assez de force pour permettre la marche). Au membre supérieur (Mann), les mouvements les plus atteints sont : l'opposition du pouce, la supination de la main et la rotation en dehors du bras. Voici les conclusions cliniques de Clavey (Pierre Marie) : «... 7) au bras, les groupes musculaires les plus atteints sont ceux dont la contraction produit l'opposition du pouce, l'élévation en dehors, en avant ou en arrière du membre supérieur, ainsi que sa rotation externe; 8) à la jambe, les groupes musculaires les plus paralysés sont les rotateurs et les fléchisseurs du membre inférieur ».
En étudiant la marche de /{anc( Flankengang) ou marche latérale (Seitwserts), Arthur Schûller (1) a montré que pour la hanche, Vadduclion est plus paralysée que Vabduction. C'est là en elTet le cas le plus fréquent. J'ai cependant observé un cas inverse.
Les types de Wernicke et xMann, tout en étant les plus fréquents, peuvent d'ailleurs être aussi renversés.
En somme, ce qui est général comme règle, c'est: !<> la distribution articulaire des hémiplégies cérébrales partielles ; 2^ le groupement habituel des articulations atteintes suivant des types définis ou leurs contraires.
(l) Arthl'r Schûller, de Vienne, Xeuroloyisches Cenlralblall, 16 janvier 1903.
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2- Appliquant ce que nous venons de dire et ce que nous avons dit plus haut (p. 108) des diverses actions motrices sur les muscles, nous pouvons déduire quelques règles pratiques relatives à ïanahjse clinique et aux modes d'exploration des hémiplégiques.
Chez tout paralytique, il faut étudier successivement chaque articulation, pour chaque articulation chaque mouvement simple et pour chaque mouvement simple la force de contraction ou de mobilisation et la force de résistance ou de stabilisation.
Ainsi si un malade a de la peine à s'asseoir, vous cher- <îhez si on rend Tacte facile en appuyant sur ses genoux : si oui, il est faible des muscles du genou et du pied (stabilisation) ; si non, il est faible des fléchisseurs de la cuisse sur le bassin. Quand, k sujet étant assis, vous essayez d'abaisser sa cuisse qu'il lient de son mieux relevée (épreuve de Pierre Marie), vous jugez la force déstabilisation des fléchisseurs de la cuisse (1).
Au coude, pour les mouvements de flexion, il faut séparément et successivement : 1<* faire soulever Tavanlbras volontairement par le sujet, le médecin résistant au mouvement; 2® faire maintenir Tavantbras fléchi sur le bras par le sujet, le médecin essayant de Tétendrede force. De môme pour le genou ; dans ce cas, il faut mettre le sujet sur un côté ou sur le ventre.
Babinski (2) a montré de plus qu'il faut môme étudier séparément cette force de stabilisation dans l'équilibre statique et dans l'équilibre cinétique (au repos et dans les mouvements). Car il a montré que dans certains cas (asyncrgie cérébelleuse) (3) il y aurait dissociation de cette
(1) Voir, plusloin, au diagnostic différentiel de l'hémiplégie organique, les divers types d'après lesquels (suivant Badinski} un hémiplégique s'asseoit.
(2) Babinski, Société de Neurologie, 15 mai 1902, Hevue nearoloijique, 1902, p. 470.
(3i Voir, plus loin, au chapitre do 1 orientation et de Téquilibre. '
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stabilisation volitionnelle : la stabilisation cinétique étant diminuée et la stabilisation statique étant au contraire exaltée (comme dans la catalepsie).
Dans ce même travail, Babinski indique un autre bon moyen d'étudier cette force de stabilisation volitionnelle au repos : il fait coucher le sujet sur le dos et lui fait fléchir les cuisses et les jambes (dans la position ^nécologiqueou obstétricale) et il observe le degré et la durée de l'immobilité qu'il peut garder. Letabétique par exemple ne peut pas dutout garderie repos ; le cérébelleux asynergique le garde au contraire avec une précision qui permet de le photographier.
La marche est importante à étudier chez tout hémiplégique : en avant, en arrière, de Qanc.
Dans la marche en avant, il faut envisager successivement le membre paralysé en fonction de progression et en fonction de pivot. Dans le premier cas", on verra Tétat des fléchisseurs de la cuisse (projection du membre en avant), de la jambe et du pied (relèvement de la pointe) ; dans le second ce sont plutôt les extenseurs (de la cuisse et, à la fin du temps, du pied) (1). En d'autres termes, dans le premier cas, c'est l'étude de l'appareil de raccourcissement (Mann) du membre et, dans le second, c'est l'étude de l'appareil d'allongement.
Dans la marche en arrière : dans le membre qui est projeté en arrière, c'est l'extension de la cuisse et du pied (qui soulève le talon), qu'on étudiera le mieux.
Dans la marche de flanc (2) (Schïh.leh), le membre vers lequel on marche fait surtout de l'abduction de la cuisse et du relèvement du bord externe du pied ; l'autre membre qui suit fait surtout de l'adduction de la cuisse et du relève-
(1) Voir ce que nous disons plus loin fp. 120) sur le raouvemerit de soulèvement du corps sur la poinle des pieds.
(?) SciiuLLER, loco cit. - Ca^mphell et CRorzoN, Société de Xeurolo^fits 5 février 1W3. Ifeviie neurolot/ique, 1003.
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ment du bord interne du pied. Ce sont donc ces mouvements articulaires que cette épreuve fera analyser chez un hémiplégique.
ScHûLLER fait mettre le sujet bien en face de soi, regardant droit devant lui et restant raide : on Tinvite successivement à marcher vers le côté droit cl vers le côté gauche, vers le côté paralysé et vers le côté sain. Le plus habituellement, chez rhémiplégique, la marche vers le côté paralysé ne dilTère pas essentiellement de la marche normale ; tandis que la marche vers le côté sain est troublée : on voit et on entend le pied malade racler du bord interne contre le sol. J'ai observé le type inverse, qui est certainement beaucoup plus rare (1).
Dans le premier cas (type classique de Schûller), la paralysie porte principalement sur les adducteui*sde la cuisse et sur les releveurs du bord interne du pied (muscles jambiers : postérieur et antérieur). Dans le second cas (type plus rare) la paralysie porte principalement sur les abducteurs de la cuisse (moyen et petit fessiers) et sur les releveurs du bord externe du pied (péronier antérieur, extenseur commun des orteils").
Parmi les mouvements articulaires que Ton doit étudier chez les hémiplégiques, il en est un dont le mécanisme a été plus discuté que tout autre : c'est le mouvement de sou-lèvement du corps sur la pointe des pieds. Vous trouverez dans le Journal de Physiologie et de Pathologie générale (1901, p. 349 à 375) un long travail de Castex qui cite et discute 23 mémoires, parmi lesquels un très important de mon collègue Imbert (2).
(1) L'existence possible de ce second type me parait réfuter la théorie de Schûller qui attribue la marche de flanc des hémiplégiques à Vallongement du membre malade, par paralysie de l'appareil de raccourcissement (Maxx).
(2) Imbert, Journal de Physiologie el de Pathologie générale^ 1900, p. U.
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Il est surtout curieux de voir une série de savants discuter le genre du levier. Weber (1846) : 2« genre ; Douliot (1883) : 1®' genre ; et, la même année, Michel : 2® genre ; Bedart (1892) et Ewald (1895-1896) : V' genre ; Fischer, la même année, Hermann (18%), Bergomé(1897) :2«genre; Imbert (1900) : 2« et 3» genres ; Castex(1901): 1®' genre.
Ce qui fait la difficulté et explique les discussions, c*est que dans ce mouvement il y a deux charnières, deux articulations: l^' Farticulation tibiotarsienne ; 2^ Tarticulation métalarsophalangienne ; dans Tune et dans Tautre, il y a extension.
Les muscles en action pour chacune de ces articulations sont les suivants : U Contraction avec raccourcissement : triceps sural (1) ; relâchement avec allongement : fléchisseur du pied, jambier antérieur ; stabilisation des muscles du genou : extenseurs de la jambe pour que les jumeaux puissent servir. — 29 Contraction avec raccourcissement : extenseurs des orteils ; relâchement avec allongement : fléchisseurs des orteils ; stabilisation : fléchisseurs du pied (jambier antérieur) qui, après relâchement, se durcissent et aident le triceps sural à relever Tarliculation tibiotarsienne, et muscles des articulations farsométatarsiennes : péroniers latéraux (long péronier latéral) (2).
Pour bien conduire Fanalyse clinique d'une hémiplégie, il faut encore savoir que la motilité du côté sain peut être atteinte à son tour (3), soit à cause des connexions physio-
(1) Imbert {Société des sciences médicales, 26 juin 1903, MonlpelUer médical^ 2* série, t. XVII, p. 278) a montré un malade qui, atteint d*une ancienne double fracture du calcaneum, ne pouvait marcher qu*en appuyant sur les talons, tandis que la marche en appuyant sur l'avantpted était très douloureuse ^contraction du triceps sural).
(2) Toujours application de ce principe (voir plus haut, p- 111} que pourla stabilisation entrent toujours en jeu les muscles des articulations voisines de celle qui est mobilisée.
(3) Sur ces symptômes observés sur le côté sain des hémiplégiques, signalés parBRowx-SEQt'ARD cl bien étudiés parPnnES elDi-
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logiques enire les deux hémisphères, soit à cause des lésions anatomiques diffuses qui peuvent ulténieiirement envahir la moelle el joindre une paraplégie à Thémiplégie, soit dans les cas de lésion bilatérale.
Une autre cause d'erreur pour cette même analyse clinique pourrait venir des plwnomènea névrosiques posthémU ylégiques qui ne doivent pas être confondus avec les symptômes propres à Thémiplégie organique elle-même.
J'ai publié (1) l'histoire d'un hémiplégique qui,danscertaincs circonstances (à action psychique), était pris d':une phobie de la marche qui lui donnait de l'angoisse, le couvrait de sueurs et l'empêchait d'avancer, alors que, dans d'autres conditions, il marchait bien (en hémiplégique amélioré). MiRAF.LiÉ(2) a publié un cas tout à fait analogue. Ces malades n'ont pas seulement peur de tomber, puisque le phénomène n'apparaît que dans certains états mentaux particuliers. C'est une véritable névrose superposée à la lésion cérébrale, une association névrosoorgaiiique.
3. a. (Juand la langue participe à l'hémiplégie, la pointe en est projetée vers le côté paralysé à cause de Taction, non compensée, du génioglosse resté sain.
h. Ce que nous avons dit plus haut (p. 84) des centres corticaux du facial nous permet de poser les lois cliniques (3) suivantes.
<;nat, et bien d'autreï?, voir : Piehhe Mahik et Gfc:oi»;Es Cîiillaix, lievue de Médecine, iy03, p^. 798 (Bibliographie complète, critique».
1) Bast^phobie ou abasie phobique chez un hémiplégique (hémineuraslhénie poslhémiplégique), Semaine médic<Ue, 1894, .p. 360 el Leçons de Clinique médicale^ 1890,-2' série, p. 59U
2) MiHALLrÉ, Congrès d'Angers*, 181^8, Hevue neurologique y 1898, p. 587. ■• . - ■. ■ ■- ^.
'3) Voir, pour celte queslio»-: Ff:RÉ, SomieUe Iconographie dé la Salpélrière, 1898, t. XI, p 147. — Mihallik, Archives de Neurologie, 189*», t. VII, p. 1. — DKLi(;.\r, Thè^e de Paris, \im. — Calmettl •Thènc de .\funljtfllier, novembre 19U0. .
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Qtiand le facial est alteinl dans sa partie périphérique (à partir de son noyau mésocéphalique dit origine réelle), iiy a à la fois et au même degré paralysie du facial inférieur (abaissement delà commissure labiale, rire asymétrique...) el paralysie du facial supérieur (diminution des plis naturels du front, impossibilité de fermer volontairement l'œil, lagophtalmie).
Quand la lésion porte au contraire sur les voies centrales (hémisphériques) du facial, il y a les mômes signes de la paralysie du facial inférieur; mais le facial supérieur parat^ d'abord intact : le malade ferme bien simultanément les deux yeux eton a lait de cette intégrité apparente du facial supérieur un signe de Forigine cérébrale de la paralysie (Recamier).
En réalité, cette intégrité n'est pas absolue : si lé malade peut fermer les deux yeux simultanément, il ne peut plus volontairement fermer isolément Toeil du ccMé paralysé (Potain) (1) ; de plus, si le malade ferme les deux yeux volontairement et énergiquement, le médecin soulève avec son pouce la paupière supérieure, beaucoup plus aisément du côté paralysé que du côté sain (Legendre).
Donc, le facial supérieur n'est pas intact dans Théraiplégie cérébrale ; mais il est atteint tout autrement que dans la paralysie périphérique du facial (2). Cette paralysie laleitle et légère Ci) du facial supérieur reste un bon signe diagnostique de Torigine cérébrale d'une paralysie du facial (4).
(1) Ce signe de l'orbiculaire est appelé aussi signe de Hkvilliod. Il faul, bien enlendu, pour que ce signe ail une valeur, s'assurer (|u avant son allaquele sujet savait fennef isolément cet œil.
2) Rapprocher les conclusions de Sancveh, Archiu fur Psychiatrie uml Xervenkrankheiten, \ii^ (Revue neurologique, 1901, p. 243}.
(3) On trouvera, dans la thèse déjà citée de Calmette, tous les moyens d'investigation clinique pour dépister cette paralysie légère du racial supérieur.
(4; Voir encore Dhoste, Le Signe de ReoUliod et te Signe de Ugendre dans Vhémiptégie faciale d'origine centrale, Thèse de Bordeaux, IWl. ...
Le facial (facial inférieur et partie antérieure ou rolandique du facial supérieur) se distribue (l)aux muscles superficiels de la face : zygomatique, élévateur de la commissure ou muscle carré de la lèvre supérieure, muscle transverse du nez (rameaux zygomatiques) ; — muscle buccinateur et muscle orbiculaire des lèvres (rameaux buccaux) ; — muscles de la lèvre inférieure et du menton ; ~ frontal et sourcilier (rameaux frontaux) et orbiculaire des paupières (rameaux palpébraux).
Ce nerf rapproché de la partie antérieure ou rolandique des oculogyres préside à une fonction importante : la mimique faciale. Pour ne pas scinder Tétude clinique de celte fonction et de V expression émotive (qui en est si voisine) et pour éviter les redites, je renvoie l'entière séméiologie de la mimique eiVL paragraphe qui sera, plus loin, consacré aux criaes de rire et de pleurer spasmodiques (V. 5 de ce môme chapitre).
c. Le facial peut aussi être atteint dans Thémiplégie du côté opposé aux membres : c'est la paralysie altet^ie de Millard-Glblf.r. Dans ces cas, la lésion siège dans la partie inférieure de la protubérance, dans un point (Â. fig. 10) où le facial est déjà entrecroisé et où les fibres pyramidales des membres ne le sont pas encore.
A ce niveau les fibres du facial supérieur rétrorolandique se sont rapprochées des autres, la lésion porte à la fois sur le facial inférieur et sur le facial supérieur entier : la paralysie du facial a les caractères cliniques d'une paralysie périphérique.
Je renvoie au chapitre de la vision la classification et Tétude des autres paralysies alternes, dans lesquelles interviennent des paralysies oculomotrices.
d. Les muscles à fonctions bilatérales synergiques sont
J. Voir: van GtiitCHTtN, loco cii,j t. II, p. 121.
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beaucoup plus souvent atteints dans l'hémiplégie qu'on ne le croyait autrefois (1).
Fig. 10. — Schéma de la paralysie alterne Millard Gcbler.
Ainsi M Féré, Pugliese et Milla ont montré que souvent, dans la respiration calme, la moitié du thorax du côté hémiplégie s'élève moins et se dilate moins uniformément que l'autre moitié. Babinski a également étudié, au cours de divers mouvements provoqués, le muscle peaucier du cou (2) chez les hémiplégiques et a trouvé, du côté paralysé des modifications de tension et de plissement cutanés )>.
SiCARD a de même étudié Tétat des muscles abdominaux
(1) Voir : Sicard, Société de Neurologie, 9 novembre 1899, Revue neurologique, 1899, p. 799.
(2; Voir, plus loin, le diagnostic différentiel de l'hémiplégie organique.
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chez les hémiplégiques et a constaté leur po^résie unilatérale ù Taide de certains artifices, tels que : faire rentrer le ventre, faire le gros venlre, palpation de l'orifice inguinal dans la toux.
4. Dans l'hémiplégie bien établie et émancipée des elTels du choc initial (1) sur le cerveau, les réflexes tendineux soni ordinairement exagérés et les réflexes cutanés diminués ou abolis (2).
Pour les réflexes tendineux, on constatera l'exagération du réflexe rotulien(3) et du réflexe du tendon d'Achille (4) ; dans certains cas, la trépidation épileploïde (5) (clonus du pied), la danse de la rotule (Bechterew) et le signe des orteils de Babinski.
Ce dernier signe ((>) consiste en ceci que l'excitation de
(1} L'apoplexie peul abolir tous les réflexes et cela pendant plusieurs semaines.
(2) A'oir: Ganault, Thèse de Paris^ 1898 (faite chez Pierre Marie) et aussi Sternberg, Die Schnenreflexe und ihre Bedeuiung fiir die Pathologie des Nervensystems, 1893. '
(3) Stembo a décrit aussi {Xeurologisches Centralblatt, 1903, p. 862) un réflexe rotulien supérieur qu'on détermine en percutant le tendon du quadriceps au-dessus de la rotule.
(4) On peut rechercher aussi le réflexe contralatéral des adducteurs de la cuisse (Pierre Marie) par percussion du tendon rotulien du côté opposé. Voir aussi, sur ce réflexe croisé des adducteurs : Hl'ismans, Deutsche medirinische Wochenschrift, 1902, p. 882 (lievue neurologique, 1903, p. 474).
(5) Babinski ^Société de Neurologie, 15 janvier 1903, lievue neurologique, 1903, p. 111) a indiqué une trépidation epileptolde latente ou très atténuée qu'on révèle de la manière suivante : « on invite le sujet en expérience à étendre le pied sur la jambe et à résister un peu au mouvement de flexion que l'expérimentateur cherche à imprimer au pied pour faire apparaître l'épilepsie spinale ; en môme temps qu'un aide pratique sur le tendon d'Achille une série de percussions ». Comparer aux expériences dans lesquelles Stcherbak [Société médicale russe de Varsonie, 2\> novembre 11K)2, Revue neurologique, 1903, p. 17) a montré que l'applicalion locale des vibrations d'un diapason à une articulation exagère singulièrement le réflexe tendineux correspondant.
;6) Voir : Babi.nski, Société de Biologie, 1897 et Semaine médicale, 1898, p. 321.
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la plante des pieds (1) provoque Textension des orteils (et particulièrement du gros orteil), tandis qu'à Tétat physiologique cette même excitation provoque plutôt la flexion des orteils. On peut considérer cela comme une modification qualitative du réflexe plantaire ou dire avec van Geiilchten (2) qu'il y a abolition du réflexe plantaire et apparition d'un réflexe pathologique nouveau. (3).
Pour les réflexes cutanés (4), on interrogera le réflexe abdominal (5), le réflexe crémastérien ou inguinal (G), le réflexe du tenseur du fascia lata (Brissaud (7).
On remarquera l'action opposée d'une lésion pyramidale sur les deux ordres de réflexes (tendineux et cutanés) ; de même, mais en sens inverse, la lésion du système postérieur de la moelle abolit les réflexes tendineux et conserve ou exagère les réflexes cutanés. L'explication de ces faits n*est pas encore bien arrêtée. Pour Sherrington (8), les
(1) Oppenheim {Monalsschrifi fur Psychiatrie and Neurologie, 1902, l. XII ; Revue neurologique, 1903, p. 420) délermine celte exlcnsion des orteils (dans les mômes cas que Babinski) en grattant énei*giquement la peau de la surface intérieure de la jambe en traînant le manche du manteau h percussion de haut en bas.
(2) Van Gehuchten, Le Sévraxe^ 1900, t. I, p. 247.. et Journal de Neurologie, 1900, p. 471.
(3; Marinesco a récemment repris {Revue neurologique^ 1903, p. 489) toute la question du signe des orteils de Babinski, exposé et discuté les diverses théories. Aucune ne me parait déHnilive. Le clinicien n'a qu à retenir actuellement que ce signe est un symptôme du faisceau pyramidal comme l'exagération des réflexes tendineux.
(4) Pour la recherche clinique de ces divers réflexes tendineux et cutanés, voir mes leçons sur les Contractures et la Portion spinale du faisceau pyramidal (le syndrome paretospasmodi((ue et le cordon latéral), Leçons de Clinique médicale, 4" série, p. 1, et plus spécialement p. 11 et suiv.
(5) Si le réflexe abdominal est exagéré dans l'hémiplégie, c'est qu'alors on détermine le réflexe tendineux abdominal et non plus le réflexe cutané vGanault).
(6) L'analogue du crémastérien chez la femme: contraction des muscles obliques immédiatement au-dessus de l'arcade inguinale.
(7; Voir : Dide et Chenais, Journal de Neurologie, 1902. \fi) Sherrington, Rapport au Congrès de Paris, Section de Neurologie, 1900.
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réilexes tendineux seraient de pseudoréflexes, des « secousses ». Pour VAN Gehlchten (1) « les réflexes cutanés seraient liés à l'intégrité de la voie corticospinale et les réflexes tendineux à Tintégrité de la voie rubrospinale. Les premiers auraient une origine corticale ; les seconds seraient d'origine mésooéphalique ». Crocq (2) a combattu cette manière de voir à plusieurs reprises.
Nous retrouverons cette question, encore controversée, à propos des contractures. Pour le moment, le clinicien doit retenir que l'exagération des réflexes tendineux est un symptôme d'hémiplégie, surtout quand il y a altération de la portion spinale ;du faisceau pyramidal.
J'ai signalé (3) l'exagération des réflexes tendineux dans certains cas de névrite périphérique ; Brissaud et Bruax- DET (4) ont attiré l'attention sur ces faits. Dans tous ces cas, primitivement ou secondairement, le neurone a été altéré, sa réflectivité s'est accrue : il y a neuronite concomitante.
A cette question des réflexes se rattache tout naturellement la question du tonus dans l'hémiplégie cérébrale.
Babinski a insisté sur la diminution du tonus chez l'hémiplégique et VAN Gehuchten a tiré de ce fait un argument pour séparer et opposer la contracture de l'hémiplégique et la contracture du spasmodique ; mais, comme Ta très bien dit Marinesco, « même en admettant que les constatations de Babinski aient la valeur d'un fait général, ce relâchement existe d'ordinaire dans les muscles paralysés et non pas dans les muscles contractures ». Comme nous le verrons ad paragraphe des hyperkinésies, la con-
(1) Van Gehuchten, Congrès de Paris, 1900, Section de Neurologie, Revue neurologique^ 1900, p. 737.
(2) Crocq, Rapport cité au Congrès de Limoges, et Journal de Neurologie, 1902, p. 221.
(3) Leçons faites en mai 1900 sur les Neuronites motiMces inférieures, Leçons de Clinique médicale, 4" série, p. 276.
4) Brissaud et Bruandet, Journal de Neurologie^ 1902.
APPAREIL SENSITIVOMOTEUR GÉNÉRAL iS9
Iracture reste une exagération du tonus et on peut dire, comme règle clinique, que, dans l'hémiplégie, à la période flaccide, le tonus est diminué tandis qu'il est accru dès que la contracture est imminente (latente) et qu'il y a exagération des réflexes tendineux.
5. La conception du polygone cortical que j'ai exposée plus haut (p. 42) permet de comprendre les mouvements aêsociés (1) et les mouvements imités que présentent certains hémiplégiques.
Ainsi Babinski (2) a cité un exemple de mouvements se produisant dans le membre inférieur paralysé à l'occasion de mouvements volontaires dans les bras et Friedel Pick(3) vient de citer un exemple de mouvements du bras sain imités par le membre paralysé.
PicK rapproche ces paralysies de l'aphasie transcorticale (4). Comme lui, j'avais déjà donné un schéma commun pour les aphasies et pour les paralysies motrices quand j'ai exposé (1896) la notion du polygone cortical : ce II y a des variétés (dans la symplomatologie) suivant que la lésion siège dans ces centres mêmes (polygonaux) ou dans les fibres sus ou souspolygonales. Le moyen notamment de distinguer ces variétés, c'est d'apprécier l'état des mouvements associés, syncinétiques. Certains hémiplégiques ne peuvent pas mouvoir les membres paralysés seuls, mais ils peuvent lesmouvoirsimultanémentavec les membres sains : la lésion
i\) Je ne m'occupe pas ici de la question intéressante des inouvemenls associés en dehors de l'hémiplégie. Voir sur ce point : EcG. Medea, BoU, poliamb. di Milano, 11)00, t. XI et lievue de Psychiatrie, 1902 [Revue neurologique, li;03, p. 158). 11 est cependant bien possible que les associations intrapolygonales jettent quelque jour sur certains de ces cas.
l2) Babinski, Société médicale des hôpitaux, 1897 [lievue neurologique, 1898, p. 151).
(3) Friedel Pick, Congrès de Paris de 1900. Section de Neurologie, Revue neurologique, 1900, p. 729.
(4) Voir plus loin, au chapitre III du langage.
Grasset. Les Centres nerveux, 9
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est alors suspolygonale. Les communications intrapolygonales persistent et les mouvements associés sont possibles; de même, dans certains cas, on peut observer des mouvements d'imitation, des mouvements d'entraînement automatique (1). »
En reproduisant cette idée en 1900, je lai rapprochée (2) du mémoire plus récent de de Bùck (3) 3ur les parakinésies (4). « Au-dessus de cet étage (notre polygone), nous mettons, dit-il, un autre ordre de neurones d'association (notre centre O), qui sont les neurones psychiques, les neurones évocateurs des images sensoriomotrices, le véritable organe différencié des facultés purement psychiques (5)... » CVest donc dans la transmission de la sphère mentale à la sphère des images de motilité que se produit la perturbalion qui donne lieu à la parakinésie ». C'est tout à fait la séméiologie de nos lésions suspolygonales ou idéopolygonales.
Dans les mêmes Hbres idéomotrices siège la lésion du malade de Dejerine et Long (6), dont la motilité inconsciente était normale et la motilité volontaire très généc. Bruns et Pick ont observé aussi des cas analogues.
J'ai souvent cité un paralytique général au début qui était incapable de dire les rues par lesquelles il devait passer pour aller du Peyrou chez lui et par suite de rentrer volontairement par un chemin consciemment délibéré et qui cependant rentrait tous les jours automatiquement
(1) Leçons de Clinique médicale, 3" série, p. 242,
(2) Anatoniie clinique des Centres nerveux, Aclualités médicales, p. 33.
(3) De Bùck, Journal de Neurologie^ 1899, p. 361.
(4) Ainsi nommées par analogie avec les paraphasies que nous verrons plus loin être aussi, d'après Pitres, des troubles idéomoteurs (suspolygonaux).
(5) Pour DE BiicK, « ces neurones ne se localisent pas dans un rentre limité, mais existent sur toute la surface du cerveau où ils forment la sphère p-^ychique ou les sphères psychiques en opposition avec les sphères sensoriomotrices ».
;G) LoNd, Thèse de Paris, déjà citée. Observation XXXIX, p. 15.">.
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sans se tromper et sans avoir besoin de guide. Bernheim(I) a publié riiistoire très analogue d'un malade qui, incapable de se rappeler la topographie des rues et places de Nancy, ne sachant quels monuments renferme la place Stanislas, trouvait cependant son chemin.
Dans tous ces cas, il faut localiser la lésion au-dessus des centres de V automatisme moteur (2).
Deee même groupe de mouvements il faut rapprocher les mouvements auxiliaires (Guilarducci (3), Serafino Arnaud) (4), par ksquels certains hémiplégiques arrivent à produire des mouveraeats dans les muscles contractures, et la contraction musculaire paradoxale observée chez d'autres hémiplégiques (5).
G. Pour terminer le diagnostic topographique de la lésion dans certains cas d'hémiplégie il faut connaître la correspondance des circonvolutions et des scissures avec le crâne et avoir des points de repère pour les retrouver chez le vivant.
On appelle hregma le point où la suture coronale (entre le frontal et les pariétaux) rencontre la suture sagittale ou bipariétale (entre les deux pariétaux) et lamhda\Q point où cette même suture sagittale rencontre la suture lambdoïde pariétooccipitale (entre les pariétaux et Toccipital). La ligne
(1| Beuxiieim, Revue de Médecine^ 1885, p. 625.
(2) Une analyse plus délicate (cl souvent très difficile, sinon impossible) est encore nécessaire pour distinguer, dans ces cas, ceux dans lesquels l'association motrice persistante se fait dans le polygone, dans les centres basilaires ou même dans les centres mésocéphaliques.
(3) Ghilardl'CCI, // Policlinico {Revue neurologique, 1818, p. 12). (4; SEKAFiNoAnNAUD, Rivislacli Patol, nerv. emeni. [Revue neurologique^ 1899, p. 541).
(5) Voir: Thomayer, Sbornik Kliniky {Revue neurologique, 18U9, p. 833). — SvLLABA, Société des médecins Ichèques de Prague, 18'. 8 [Ibidem, 1898, p. 301) a vu ces contractions paradoxales liées à des mouvements posthémiplégiques.— Voir aussi : Hepka, Sbornik Kllnieky^ 1899, t. I {Revue neurologique^ 1899, p. 762).
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sagittale est la ligne médiane qui unit Vangle na8ofr<h\tal^ le bregma, le lambda et Yinion (protubérance occipitale externe).
La iîgrnesi/ïuîenne (direction de la scissure de Sylvius) est celle qui unit le fond de Tangle nasofrontal et le lambda.
Pour la ligne rolanciique (direction de la scissure de Ro- LANDo), Textrémilé supérieure est à un travers de doigt (2 centimètres) en arrière du milieu de la ligne sagittale, prise entre le fond de Tangle nasofrontal et Tinion ; pour l'extrémité inférieure, on élève, dans la dépression préauriculaire au-devant du tragus, une perpendiculaire sur l'arcade zygoma tique (qui est sensiblement horizontale) ; l'extrémité inférieure cherchée est sur celte perpendiculaire, à un travers de doigt au-dessous de la moitié de la distance aurisagiltale.
ScHWALBE (1) a récemment décrit à la face externe du crâne des reliefs cérébraux qui pourraient être des points de repère nouveaux en topographie craniocérébrale. Hitzig se méfie de cette phrénologie moderne. Mais Fûrstner a vérifié Texaclitude des données de Schwalbe.
ÂneBthésies. —1. Ânesthésies bulbomédallaires : a) Ânesthésies radicalaires et segmentaires ; b) ânesthésies dissociées ; c) hémiparaplégie croisée. — 2. Ânesthésies cérébrales : a) capsulaires et thalamiques ; b) corticales; c) diagnostic différentiel.
Anesthésies hiilbomédullaires
a. Je me contente de mentionner, sans insister autrement, les ânesthésies à distribution radiculaire et les anesthésies
(1) Schwalbe, Confi;r69 de Bade, Archio fur Paychiairie und XervenkrankheUen,VM)-2, t.XXWI, cl Archiu fur klinische Medicin, t. LXXIII, 1902 (Revue neurologique, lî)03,p. 2C1).
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à distribution segmentaire^ renvoyant d'une part à ce que j'ai déjà dit plus haut (p. 89 et 103) sur Tanatomophysiolo^ie clinique de la question et à ce que je dirai plus loin (paragraphe IV du présent chapitre) sur le diagnostic en hauteur des lésions médullaires.
b. J'ai aussi déjà étudié (p. 74), au point de vue anatomophysiologique, la dissociation dite syringomyélique des sensibilités: thermanesthésie et analgésie avec conservation de la sensibilité thermique. Je dois seulement rappeler ici quelques documents cliniques dont j'ai réservé Ténumération et qui établissent nettement que cette dissociation est symptôme, non d'une lésion spéciale (syringomyélie) mais d'un âiè^e spécial de lésion (substance grise centropostérieure).
Dénommée par Ollivier d'Angers (1827), la syringomyélie est un élRÏanatomique (connu depuis 1G88), caractérisé par la présence dans la moelle de cavités anormales. On dit qu'il y a hifdromyélie (analogue de l'hydrocéphalie) quand il s'agit d'une dilatation du canal central.
Développant les idées de Grimm (18<W), Simon (1874), Westphal (1874) et Lbvden (1876), Roth (1), dans une série de travaux échelonnés depuis 1882, et Dejerine, enl889, ont attribué la syringomyélie exclusivement à la gliomatose médullaire et ont considéré ces deux expressions comme synonymes. Mais, précisant les idées deHALLOPEAu(1870)et de Charcot et Joffroy (1869), Joffroy et Achard (2) et d'autres ont montré que les cavités syringomyéliques peuvent avoir aussi une origine myélitique et Solza Martins (3) a
(l) Je ne donne ici,comme indications bibiiograpliiciues, que celles non déjà données plus haut (p. 74). Outre mes leçons citées de 1889 [Leçon» de Clinique médicale, l" série, p. 180;, voir aussi celles sur Un cas de Maladie de Morvan {Ibidem, 2" série, p. 170) et sur La Dissociation dite syringomyéliciue des sensibilités {Ibidem^ i' série,
P) Joffroy et Achard, Archives de Physiologie, 1SH7. (3) SouzA Martins, Anal, in lievue neurolofjiquey W.)i, p. 307.
monlréqu*onp2ut les observer aussi dans la lèpre. D'aulre pari la gliomalose médullaire peut évoluer sans produire de cavités. On doit donc repousser cette synonymie et laisser au mot syringomyélie son sens originel anatomique (1).
Aussi inexacte est la synonymie entre syringomyélie et dissociation « syringomyélique ».
Eneffet, 1® la syringomyélie peut exister sans le syndrome dissociation.
En 1889, j'ai cité un fait personnel, observé avec mon collègue Carriku. Puis, sur les 66 cas avec observation clinique et autopsie, relevés dans la thèse d'ANN.v Baumler (1887), j'en ai trouvé 55 dans lesquels il n'y avait ni le syndrome en entier ni aucun des éléments constitutifs du syndrome (et ce sontaussibien des faits de gliomatose quedes faits de myélite lacunaire).
Depuis lors, les preuves cliniques de cette première proposition se sont accumulées.
C'est d'abord l'observation de Joffroy et Achard (2) de syringomyélie démontrée par l'autopsie et ayant produit de Tanesthésie totale sans aucune dissociation. PuisRosEN- BLATH (3) publie deux cas de syringomyélie (avec autopsie) sans troubles de la sensibilité ou au moins sans dissociation ; Preobrajenski (4), un cas de syringomyélie non gliomateuse avec anesthésie totale sans dissociation. Dimi- TROFF (5) commence un important travail sur la syringo-
(1) Bhissaud, qui a bien éludic la dissociation" syringomyélique » dans la pachy méningite cervicale hyperlrophique {Leçons sur les Maladies nerveuses, 1895, p 196), el cite les cas avec autopsie de Jof- FROY, de PiERHET ct dc KcKLEK, Ics cousidère comme des exemples de gliomatose consécutive, secondaire.
(2) JoFi noY et Achard, Archives de Médecine expérimentale, 1890,
(3) RostNBLATii, Deutsches Archivfiir klinische Medicin, 1893, t. LI,
p. 210 [Revue neurologique, 18'J4, p. 11). (-1) Preobrajenski, ;Vémo/re.s médicaux, IS^M {Revue neurologique,
(5) Stepiian Dimitroff, Archiv fiir Psychiatrie und Nervenkrankhei-
ten, 1890, t. XXVllI, p. r>82 et 1897, t. XXIX, p. 'm ; fait suite au
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myélie par une observation personnelle sans troubles de la sensibilité. Dejerine et Thomas (1) observent un nouveau cas sans troubles sensilifs. Dans la grande monographie de ScHLEsiNGER (2), on trouvera de nombreux détails sur les types anormaux de syringomyélie et enfin Raymond (3) a beaucoup insisté sur le polymorphisme clinique de cette maladie.
Ce dernier auteur insiste notamment sur la fréquence de Tanesthésie totale (non dissociée) dans la syringomyélie et cite les faits de MirnA (1889), Rumpf (1889), HocrtiiAus (1891), JoFFROY et AcHARD (1890-1891), Roth (1887-1889), Critzman (1893), Asmus (1893), IIomen (1894), Oppenheim (1893), Schuppel. Il cite aussi des fails de syringomyélie à forme de sclérose en plaques (Brutton, Rosenblath), d'autres à forme de tabès spasmodique : Strumpell (1880), Kahler(1882), REisiNGERet Marchand (1884), Schlesinger (observation VII), Raymond (1893).
Oonc, la syringomyélie peut exister sans le syndrome dissociation a syringomyélique ».
2^ De même, le même syndrome dissociation peut exister sans syringomyélie.
MoRVAN a décrit (1883), sous le nom de parésie analgésique à panaris des extrémités supérieures, une maladie quia gardé son nom et dans laquelle on rencontre souvent le syndrome dissociation. GombaultcI Rebouf. ont fait (1889) Tautopsie d'une de ces malades de Mouvan avec dissociation : ils ont trouvé de la névrite, de la myélite, mais pas de lacune médullaire. En 1889, je ne pus citer que ce fait ; je
travail cI'Anna Baumlkh, et analyse 297 observations (jusqu'en octobre 1891).
{{] Dejeiune et Thomas, Socîéfé de Biologie^ 10 juillet 1897 Meviie neurologique^ 1898, p. 153).
(2) SciiLEsiNr.ER,D/> Syringomyélie, 1895. 52(iin(li<îations bibliographiques classées par ordre alphabétique d'auteurs.
(3) Raymond, Clinique des Maladies du Syslème nerveux, 1890, t. I, p. 31.^ el 327, et 1897, l. H, p. r>80el 5ir,.
le déclarai capital, quoique unique, et exprimai la conviction que « de pareils faits existent et se multiplieront du moment où l'attention sera attirée sur ce point. » Cet espoir s'est largement réalisé.
D'abord Charcot (1) a signalé la dissociation « syringomyélique » dans Thystérie, dans la lèpre (Leloir, Babinski, Thibierge) et dans la compression de la moelle (2) ou des nerfs (Critzman). Minor (3) l'a décrite dans plusieurs cas d'hématomyélie traumalique. Frecnd (4), étudiant avec beaucoup de soin les troubles de la sensibilité dans la sclérose en plaques, décrit la dissociation « çyringomyélique » dans dix observations de cette maladie (avec des caractères particuliers de moindre durée que dans la syringomyélie).
En 1892, à propos d'un cas personnel observé chez Bris- SAtD, Jean Charcot (5) étudie « la dissociation dite syringomyélique dans les compressions et sections des troncs nerveux », rappelle qu'on a trouvé des dissociations diverses dans les maladies de la peau (6) (psoriasis, eczéma) et retrouve la dissociation vraie dans une série de cas de section ou de compression des nerfs (Letiévant, Weir Mit-
CHELL, RiCHET, ChaPUT, BlIM) (7).
En 1895, Brissaud (8) peut dire : « La clinique nous a édifiés sur la valeur prétendue pathognomonique de la dissociation syringomyélique. Les beaux jours sont passés. Cette dissociation de la sensibilité n'appartient plus an propre à uneseule maladie. » Et il cite un cas de syndrome de
(1) Charcot, Leçons du Mardis 1889, p. 517. (?) Chaucot, Semaine médicale, 18'.)!, p. 193.
(3) MiNon, Société de Neurologie et de Psychiatrie de Moscou, 17 décembre 1893, et Congrès de Moscou, 1897 {Revue neurologique, 18W, p. 212 cl 1897, p. 549).
(4) Freund, Archiv filr Psychiatrie und Servenkrankhtiten, 1891, t. XXII, p. 317 et 588.
(5) Jkan Ciiaiu:ot, Société de Biologie, 1892, p. 941.
(Oj Hendu, Les Anesihésies spontanées. Thèse d'agrégation, 1875. (7) Voir aussi : Cavazzam et Manca, Riforma medica, 1895, n» 57 {Revue neurologique, 1895, p. 534).
^8) Brissaud, Leçons sur les Maladies nerveuses, \Sdù^ t. I.
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Brown-Sequard avec dissociation guéri parle traitement anlisyphililique et par conséquent sans syringomyélie.
L'année suivante, Max Laehr (1) cite une série de faits de dissociation « syringomyélique » dans des cas de syndrome de Brown-Se-}uard sans syringomyélie, notamment ceux de Mûller (1871), Charcot et Gombault (1873), Gowers (hémorragie traumairque), Beevor (tumeur syphilitique), SteelandWiïxiamson (1893). La môme année, Schlesinger (2) publie un fait (et en rappelle trois autres personnels) de tumeur intraméduUaire (sans syringomyélie) avec dissociation. Hanot et Meunier (3) observent un cas analogue dégomme syphilitique. C'est aussi un cas de dissociation par méningomyélite syphilitique que publient Piatot et Cestan (4) pendant que David Edsall (5) étudie la « dissociation de la sensibilité du type syringomyélique dans le mal de Pott » et que James Hendric Lloyd (6), la démontre dans les traumatismos de la moelle.
Dans un travail inspiré par Marinesco, Vines (7) montre € que la dissociation syringomyélique n'est pas un phénomène rare dans les différentes myélites chroniques ». Dejerine et Thomas (8) ont observé la dissociation dans un cas de pachyméningitegommeuse liypertrophiquc. Et Ray-
(1) Max Laehr, Archiu fur Psychiatrie und Nervenkrankheilen, 1896, t. XXVIII. p. 773.
(2) ScfiLEfiiNGER, Club médical viennois, 22 janvier 1896 {Revue
(3) Hanot et Henri Melnier, Nouvelle Iconographie de la Salpé- Irière, 1806, p. 49.
(4) Piatot et Cestan, Annales de Dermalologie, 1897, p. 713 et ftevue neurologique, 1897, p. 645.
f5) David Edsall, Sociale neurologique de Philadelphie^ 20 décembre 1897, The Journal of nervous and nienlal DiseasCy 1898, p. 257 {Revue neurologique, 1898, p. 742;.
-(6) James Hendric liLOYo, The Journal of jiervous and mental Disease, 1894, p. 343 et Brain, 1898 {Revue neurologique, 1894, p. 450 et 1898, p. 613).
(7; Vines, Romania meJicala, 1898, p. 122. Anal, par Marinesco, Revue neurologique, 1898, p. 850.
(8) Dejekine et Thomas, Archives de Physiologie^ 1898, p. 594.
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MOND (1) a écrit : « II n'y a pas 1res longtemps, Tanesthésie dissociée... passait pour appartenir en propre à la syringomyélie. On lui attribuait en quelque sorte une signification pathognomonique. Aujourd'hui il est reconnu que cette modalité d'anesthésie s'observe dans des circonstances pathologiques très variées..: On conçoit. comme une chose naturelle qu'il en soit ainsi. Ce' que peut faire une tumeur gliomaleuse ou toute autre néoplasie, en tant qu'interruption des conducteurs de la sensibilité, on conçoit que n*importe quelle lésion, circonscrite, le puisse faire également, qu'il s'agisse d'un foyer hémorrhagique, d'un foyer de ramollissement ou d'un îlot de sclérose (2). Les faits sont là qui démontrent qu'il en est ainsi ».
En 1898, VAN Gehuchten (3) a montré la dissociation (( syringomyélique » dans les compressions et les traumatisraes de la moelle, sans syringomyélie. En 1899, Riche et GoTHARD (4) ont montré cette dissociation dans le tabès; Long et surtout Ciiatin (5) ont démontré son existence dans les lésions de l'écorce cérébrale.
Je peux donc maintenir, comme définitivement démon-
(1) Raymond, Clinique des Maladies du Système nerveux, WX7, t. Il, p. 549.
(2) C'est la pensée qu'ont également énoncée Hanot et Meumei: dans leur travail déjà cité de 1896 : « ... quoi de plus naturel, dès lors, qu'une pareille lésion, équivalant pliysiologiquement à une lacune syringc.myélique, ait déterminé la dissociation des sensibilités, telle qu'on la rencontre dans les cas de gliomatose médullaire ? » Cela paraît tout naturel aujourd'hui ; mais en 1889 cela paraissait hérétique.
(3iVANGEnrciiTEN, Semaine niédicoley^ awil 1898. L'auteur indique, dans ce travail, une observation curieuse dans laquelle Kabler et PiCK (Archiv fiir Psychiatrie und Nerventîranktxeiten, 1880, t. X, p. ?99) ont signalé la dissociation des sensibilités dans un cas de compression de la moelle par fracture de la colonne, deux ans avant que Kahleh commençAt à montrer les rapports de ce syndrome avec la syringomyélie.
(Ij Riche et Gotmauu, Nouvelle Iconograptiie de la Salpétrière^ 1899, p. 327 et 408.
(5) Cn.vTiN, Arctiives yénéralen de Médecine, llKJl, t. V, p. 33.
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trée aujourd'hui, la seconde proposition qu'en 1889 j'appuyais sur un seul fait discutable : le syndrome dissocialion peut exister sans syringomyélie.
Donc, la dissociation « syringomyélique » des sensibilités n'a aucune valeur séméiologique pourla nature anatomiquc de la maladie (syringomyélie, gliomatose). C'est au contraire un signe de siège de lésion, qui correspond (comme je Fai dit plus haut, p. 74) à Tallération de la substance grise postérieure et accessoirement peut-être aussi des faisceaux de Gowers ou des fibres ascendantes disséminées dans le reste du faisceau fondamental du cordon anlérolatéral(exceptionnellementdesorigines périphériques ou des aboutissants encéphaliques de cet appareil de conduction thermique et algésique).
La dissociation complémentaire (persistance des sensations à la chaleur et à la douleur, avec suppression, diminution ou perversion des sensations tactiles) correspond plutôt à la lésion des cordons postérieurs et fait partie du syndrome tabétique.
La dissociation « syringomyélique» est directe, du même côté que la lésion (1) et le plus souvent à distribution segmentaire. Elle peut aussi être croisée par rapport à la lésion ; dans ce cas ce signe fait partie du syndrome de Brown- Seqi ARD (2), dont nous allons reparler.
c. J'ai déjà parlé (voir plus haut p. 69) de Vhémiparaplégie spinale croisée de Brown-Sequard. La physiologie en est faite ; il n'y a plus que quelques mois à en dire au point de vue clinique.
Quand ce symptôme est classiquement complet, on
(1) Voir, par exemple, le cas de Dkjehine el Sottas, Société de Biologie, 23 juillet, 1892, p. 710.
(2) Voir, sur ce point : van Gehlchten, Semaine médicale^ 181K>, p. 113.
trouve il^ du côté correspondant à la lésion, une paralysie inolrice, Tétat normal ou Texagération des diverses sensibilités, une zone d'aneslhésie dans la partie supérieure au voisinage de la lésion et souvent une zone d'hypereslhésie au-dessus, Thyperthermie et la paralysie du sympathique, les arthropathies, l'atrophie musculaire ; 2® du côté opposé à la lésion, conservation des mouvements volontaires et du sens musculaire (1), anesthésie dans tous ses modes, quelquefois zone d'iiyperesthésie au-dessus (les troubles sensitifs croisés montant un peu moins haut que ceux du côté de la lésion), escarres.
Souvent Tanesthésie croisée est dissociée (type « syringomyélique » (2) ; la chose avait du reste été déjà'notée dans certaines des observations réunies au début par Brown- Sequard, notamment celle de Viguès. Il y a parfois de la thermanesthésie seule.
Le syndrome est d'ailleurs atténué ou incomplet, quand la destruction n'est pas complète ou quand la lésion, non exactement limitée à une moitié de moelle, est seulement plus marquée dans une moitié de la moelle que dans l'autre. Dans ce cas, la paralysie motrice et l'anesthésie sont bilatérales ; seulement la paralysie est plus marquée du côté de la lésion et l'anesthésie (complète ou dissociée) est plus marquée du côté opposé à la lésion. Ainsi réduit, le syndrome est relativement fréquent et est un bon signe pour établir l'origine médullaire d'une paralysie.
Car, complet ou incomplet, le syndrome de Brown- Sequard est toujours un très bon signe du siège médullaire de la lésion. En dehors de la moelle, il faudrait detiac lésions différentes et distinctes pour le réaliser.
(1) Nous reviendrons sur cette parlicularilé du sens musculaire dans l'élude dé la kincslhcsie (chapilrc II, A. II).
(2) Voiries faits déjà cités plus haut (p. 137) deBiussAUD, Laehr, PiATOT et Cestan, IIanot et Meunier... et, à la p. 240 de mes Leçons de Clinique médicale^ 4« série, les caractères particuliers du symptôme dans ces cas, d'après van Gehuchten (1899).
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La maladie qui détruit la moitié de moelle est d'ailleurs indifférente. On a noté : les lésions traunlatiques (fractures, luxations, hémorrhagies, balles de revolvers ou instruments tranchants), les arthrites vertébrales (1), les méningites rachidiennes(2), les foyers hémorrhagiques (intramédullaires), les myélites diffuses, la syringomyélie» les tumeurs, diverses localisations syphilitiques (3) (syphilomes, myélites, méningites gommeuses).
2. Si l'hémiplégie cérébrale peut être décrite en bloc, riiémianesthésie cérébrale se présente sous deux types cliniques trop différents pour être confondus dans la même étude. Il faut envisager successivement les anesthésies capsulaires et tlialamiques et les anestliésies corticales,
a. Dans l'hémiplégie cérébrale ordinaire, il n y a pas en général d'anesthésie. Mais Charcot a nettement établi l'existence d'un type spécial d'iiémianesthésie portant sur toutes les sensibilités, sens compris, et s'accompagnant de diminution ou d'abolition de l'ouïe, du goût, de l'odorat et de la vue (amblyopie croisée et rétrécissement concentrique du champ visuel) ; en somme, c'est le tableau de rhémianesthésie hystérique.
S'appuyant sur des faits antérieurs de Turck (1859) et sur ses observations propres, Cuarcot a placé dans le tiers postérieur de la capsule interne (région lenticulooptique (4) la lésion correspondante à cette hémianesthésie sensitivosensorielle. L'expérimentation (Vevssière, Carville et
(1) Dans le mal de Pott, le syndrome prouve qu'il n'y a pas seulement compression radiculaire, mais lésion médullaire.
(2) Avec complication médullaii*e.
(3) Voir: Lamy, La Méningomyélite syphilitique, 1803. — Sottas, Contribution à Fétude analomocl inique des Paralysies spinales syphilitiques, 1894. — Gilles de la Tourette, Formes cliniques et traitement des Myélites syphilitiques, Actualités médicales, 181K).
(4) Voir plus haut (p. 79} ce que nous avons déjà dit de l'anatomophysiologie de cette région.
Dl RET (1) confirma ces conclusions cliniques elThémianes- Ihésie capsulaire devint classique. Aujourd'hui ce type, avec sa localisation analomique, est fortement battu en brèche {2).
D'abord, au point de vue clinique, Thémianesthésie organique n'est pas aussi identique que cela à Thémianesthésie hystérique : l'anesthésie est moins profonde, les sens sont moins atteints (3), Tamblyopie croisée est rare et d'ailleurs difficile à expliquer. 11 semble que les plus beaux cas d'hémianesthésie capsulaire étaient dus à l'hystérie (Dejerink, VON MoNAKow). Au poiul de vue du siège de la lésion, on tend à rendre un rôle prépondérant à la couche optique (4), qui était autrefois le centre sensitif de Tooo et Carpenter (théorie anglaise), Schroeder van der Kolk et Li vs.
Voici les conclusions de Dejerine et Long : « L'hémianesthésie de la sensibilité générale se rencontre dans les lésions centrales des hémisphères dans deux conditions : 1** dans les cas de lésion thalamique détruisant les fibres terminales des voies scnsitives du pédoncule et les fibres d'origine de neurones thalamocorlicaux ; 2"* dans les cas où, le thalamus étant intact, les connexions avec la corticalité sensitivomotrice sont plus ou moins détruites ; dans ce dernier cas, la lésion est toujours très étendue ; c'est surtout lorsque le thalamus est lésé que Ihémianesthésie est persistante. »
En somme, je crois qu'il faut un peu modifier, mais nullement supprimer (5) rhémianesthésie Capsulaire de Charcot.
(1) Voir, pour la critique expérimentale de ces recherches et des expériences nouvelles: Sellieu et Veiuier, Journal de Physiologie et de Pathologie générale, 18D9, p. 757.
{*2) Voir notamment la thèse déjA citée de Lonc. ;i899y faite chez Dejehine.
(3) Et en général atteints bilatéralement (Dejeiui^e, Semaine médicale, 1899, p. V49).
(4) Voir plus haut, p. SO.
(5] «... Depuis les travaux de TiJiicK et de CnAnnoT, tout le monde est d'accord pour reconnaître qu'une lésion de la partie postérieure du segment postérieur de la capsule interne, se traduit par une
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Le lype clinique persiste, quoique moins semblable à Thyslérie qu'on ne Tavait cru d'abord (1) ; et, analoraiquemenl, il suffit d'étendre un peu plus le siège de la lésion : partie postérieure de la capsule interne et couche optique (2) avoisinanle, tr en avant du pulvinar, dans lapartie inférieure et postérieure du noyau externe du thalamus, autour du centre médian de Llys ». Ce n'est plus le groupe des anesthésies exclusivement capsulaires ; c'est le groupe des anesthésies capsulaires et thalamiques.
h. Différent est le groupe des anesthésies corticales.
M On donne en général Tabsence de troubles sensitifs comme un caractère important des lésions corticales de la zone motrice. C'est vrai dans la plupart des cas, mais non dans tous. Certains faits que j'ai observés à THôpital général ont attiré mon attention sur ce point et j'ai pu réunir un certain nombre d'observations dans lesquelles la sensibilité était altérée de diverses manières, quoique la lésion n'atteignit que la zone motrice de l'écorce (3). » Je commençais ainsi, en 1880, un paragraphe consacré aux troubles sensitifs dans les lésions corticales » et dans le même volume (p. 269) je consacrais un autre paragraphe aux <' troubles de la sensibilité, générale et sensorielle, dans l'aphasie »,
La môme année, Raymond Tripier, dans un Mémoire déjà cité (4), donnait la démonstration expérimentale et clinique de la zone corticale sensitivomotrice.
hémiplégie compliquée dliémianeslhésie. » (Dejerine, article cilé de la Semaine médicale, p. 22).
(1) Voir : Vercer, Archives générales de Médecine, 1900, t. IV, p. 520.
(2, Sur les lonclions de la couche optique, voir plus loin (B. V. 5) ce que nous en dirons à propos de Tappareil nerveux de la mimique faciale et de l'expression émotive.
(3) Des localisations dans les malatlies cérébrales, 1880, 3" édit., p. 238.
(4) Voir ce que j'ai dit d6}h plu^ haut (p. 88) des centres sensitifs corticaux.
La chose a d'abord été discutée (1), mais les faits se sont multipliés (2) et on admet aujourd'hui généralement que la zone dile motrice de Técorce cérébrale (région périrolandique) est une zone sensitivomolrice.
Dans un travail important, Verger (3) conclut sur ce point : « Les lésionsdestructives, de quelque naturequ'elles soient (ramollissements, traumatismes^ tumeurs) qui affectent la zone de Técorce qui comprend les circonvolutions frontale et pariétale ascendantes, ainsi que le pied des deux premières frontales et la partie antérieure du lobe pariétal, peuvent entraîner Thémianesthésie du côté opposé du corps. Cette zone, au point de vue de la distribution des phénomènes sensitifs, peut être divisée de la même façon que pourles phénomènes moteurs, c'est-à direque la destruction d'un centre qui produit la paralysie d'un membre produit aussi des troubles sensitifs dans ce membre. »
c. Comment peut-on faire le diagnostic différentiel entre ces deux types d'anesthésie cérébrale ?
D'abord, sans vouloir reprendre les symptômes sensoriels décrits par Charcot à Thémianeslbésie capsulaire, on peut dire que les sens sont beaucoup plus souvent et plus fortement atteints dans Tanesthésie capsulothalamique que dans Tanesthésie corticale. — JJans ce dernier type, il n'y a même de troubles sensoriels que si la lésion dépasse la zone sensitivomotricepérirolandique. — Dans le type capsulaire, Dejerlne (4) a beaucoup insisté sur l'absence de troubles sensoriels. C'est vrai pour les cas tout à fait localisés, mais
(1) Voir nolarniTient : Gilblht Ballet, Thèse de Paris, 1881 et article Sensibilité in Nouveau Diclionnaire de Médecine el de Chirurgie pratiques.
(2) On trouvera tous ces faits dans la thèse déjà citée de Long, notamment p. 113 et suivantes. Voir aussi : Brissaud, Leçons sur les Maladies nerveuses, 1805, t. I,'p. 539.
(3) Verger, Mémoire cité, p. G83.
(4j Dejerine, article cité du Traité de Pathologie générale de Bouchard^ p. 985.
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on ne peul pas contester que dans celle région les faisceaux sensoriels sont bien plus rapprochés des faisceaux sensitifs que les centres sensoriels ne sont rapprochés des centres sensitifs sur Técorce.
En second lieu, la paralysie est beaucoup plus souvent dissociée, plus fréquemment réduite à des monoplégies, quand la lésion est corticale. Et, dans ces cas, Tanesthésie reste pa^allèle à la paralysie motrice et par suite est plus dissociée, elle aussi, dans ces lésions corticales que dans les lésions capsulaires. C'est pour cela que la distribution segmentaire localisée d'une anesthésie cérébrale s'observe beaucoup plus dans les lésions corticales que dans les lésions capsulothalamiques.
De plus, Tanesthésie corticale peut s'accompagner d'épilepsie jacksonienne ; ce qui n'arrive pas pour les anesthésies centrales.
C'est dans les lésions capsulothalamiques qu'on observe le type vrai et complet de l'hémianesthésie cérébrale, dont Verger (1) a ainsi formulé les caractères, en les rangeant par ordre d'importance : « 1<> l'impossibilité plus ou moins complète d'associer entre elles les sensations musculaires et tactiles se traduisant par lapertedu toucher actif; 2o l'affaiblissement et le défaut de netteté des sensations kinesthésiques(2) ; 3* l'affaiblissement et le défaut de localisation et de reconnaissance des sensations tactiles; 4« l'affaiblissement et le défaut de localisation des sensations douloureuses : 5** le défaut d'appréciation des sensations thermiques (3) ». Ce que Verger résume en disant que « l'hémianesthésie cérébrale est constituée par la perte du toucher actif, l'akinesthésie, le défaut de localisation des sensations cutanées, Thypoesthésie tactile et, accessoire-
(1) Henri Verger, Mémoire cité, p. 558.
(2) C'est dans le chapitre de Torienlation et de l'équilibre qu on trouvera Tétude de la fonction kinesthésique.
(3) Voir, sur ce point* C\\kt\^, Archives générales de MédecinCy 1901, t. V, p. 33.
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ment, rhypoalgésie, el la Ihermodysesthésie ». D'après le môme auteur, rhémianeslhésie corlicale se présente bien avec les mômes caractères ; mais les lésions sont différemment et plus localisées et réalisent par suite des symptômes plus dissociés ou plus réduits (1).
Diagnostic différentiel de l'hémiplégie organique. -— 1 . Symptômes extrinsèques à l'hémiplégie, a) Signes de maladie concomitante ; b) état du psychisme; c) évolution de la paralysie. ~ 2. Symptômes intrinsèques à l'hémiplégie, a) Distribution de la paralysie : «)' membres, j3} facial et langue ; b) état du tonus : aspect, attitude; c) état des réflexes tendineux (et cutanés), signe des orteils ; d) état des mouvements automatiques dans les mouvements volontaires: ») signe du peaucier; ^) acte de s'asseoir ; y) marche de flanc ; e) état de la sensibilité ; f) état de la trophicité. — 3. Synthèse pliysiologique des éléments de ce diagnostic.
Le clinicien doit trouver dans tout ce qui précède les éléments du diagnostic des lésions de Tappareil sensitivomoteur général. Mais ce tableau peut être simulé par Thémiplégie hystérique. Comment les distinguer (2)?
Symptômes extrinsèques à Vhémiplégie
a. Il faut d'abord tenir compte d'une série d'éléments, toulà fait en dehors de l'hémiplégie, purementconcomitanis. Tels : les causes, Tâge, les lésions cardiovasculaires, l'hérédité, le tempérament antérieur, les stigmates de Thys-
(1) La conclusion générale de Veiiger est d'ailleurs plulôl que ce diagnostic dinférentiel est extrêmement dinicile, parrois même impossible.
(2) Voir pour tout ce paragraphe : Babinski, Gazette des hôpitaux^ 5 et 8 mai 1900 ; les Rapports de Fehrier et de Roth au Congrès de Paris de 1900 (section de Neurologie) et la discussion qui en a suivi la lecture. Revue neurologique, 1900, 31 juillet et 15 août.
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térie (1), l'état général, la fièvre, l'escarre fessière rapide, Taphasie, la déviation conjuguée... mais il faut se rappeler l'apoplexie hystérique et surtout les associations névrosoorganiques. Comme Ta dit Babinski, d'une part un arlérioscléreux, un mitral ou un syphilitique, sans stigmates d'hystérie, peut faire une hémiplégie névrosique ; et, d'autre part, un sujet, ni syphilitique, ni cardiaque, et avec des stigmates hystériques, peut faire une hémiplégie organique à la suite d'une violente émotion.
h. Etat du psychisme.
Le psychisme peut être troublé dans les deux cas, mais de manière bien différente. Chez l'organique, l'amnésie, l'affaiblissement intellectuel, la sensiblerie, les rires et les pleurs faciles et spasmodiques, le psychisme de l'artériosclérose cérébrale et du ramollissement. Chez le névrosé, c'est la mobilité, Tétalagisme, la puérilité, le psychisme de rhystérie.
c. Evolution de la paralysie.
L'évolution des phénomènes est bien plus capricieuse et parfois oscillante (comme siège et intensité) dans l'hystérie ; des circonstances quelconques, une émotion, la suggestion peuvent en faire varier la distribution ou l'importance, opérer des transferts, des dissociations. Le début est bien exceptionnellement apoplectique dans le vrai et complet sens du mot ; s'il y a des contractures, elles s'établissent d'emblée, brusquement, dès le début, au lieu que, dans l'hémiplégie organique, onles voit s'annoncer par les autres signes d'hypertonicité, s'établir progressivement et définitivement.
(1) Dans le groupe des sligmales^ de l'hystérie je place les deux signes indiqués par Mendelssohn au Congrès de Paris de 1900 : 1» les caraclèrcs particuliers de la courbe de la variation négative du courant musculaire ; 2» la perceptibilité différentielle (dilTérence de lumière entre un objet etle Tond) plus troublée que faculté visuelle.
Comme Ta dit Babinski, on peut parfois faire maintenir son bras en Tair à un hystérique en détournant son attention, en soulevant son bras, puis en le lâchant doucement... Si le médecin soutient lui-même le bras paralysé en Tair, il trouvera un poids constant chez l'organique, un poids variable chez l'hystérique.
Symptômes intrinsèques à Vhémiplégie
a. Distribution de la paralysie.
a. RoTH a bien montré que la distribution de la paralysie aux membres conforme aux règles de Wernicke etde Mann est bien mieux et plus complètement réalisée dans rhémiplégie organique. C'est à Thémiplégie organique que s'applique tout ce que j'ai dit plus haut (p. 92) de la distribution de rhémiplégie incomplète. Dans Thystérie, les membres sont pris en bloc (1). Chez un ignorant des règles de la clinique, la volonté peut mieux simuler une hémiplégie hystérique qu'une hémiplégie organique.
0. Rarement le facial et Yhypoglosse participent à la paralysie chez l'hystérique, qui n*a pas le faciès de l'organique.
La paralysie flasque du facial dans Thyslérie a môme été niée autrefois par Chaucot, alors que Brissaud et Marie ontbienéludiérhémispasmeglossolabié(1887) ; aujourd'hui l'existence de cette paialysie n'est plus contestée depuis les travaux de Ballet, Chantemesse, Koemg et Babinski. Mais elle reste une rareté. Quand elle existe, au lieu d'être nettement unilatérale, elle est plutôt systématisée, limitée à tel ou tel groupement fonctionnel ; elle a souvent une évolution capricieuse avec des alternances irrégulières de spasme et de paralysie, d'aggravation et d'amélioration.
b. Le tonus est diminué dans l'hémiplégie organique (en
(1) (^)uan(J l'hystérie produit des monopiégies, il y a en général un traumatisme initial.
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dehors des muscles contractures) et pas dans Thémiplégie
hyslérique (Babinski). Ainsi quand le facial est atteint chez
l'hystérique, il n'y a pas cette hypotonie qui, au repos,
abaisse le sourcil et efface les plis du front. Les mouvements
passifs sont plus faciles à imprimer chez l'organique, soit
à la face, soit aux membres: ainsi on détermine plus facile*
ment la flexion exagérée de Tavanthras et son application ^^'^^ /
contre le bras ; au repos, Tépaule est plus abaissée, la main
elle pied tombent plus que chez le névrosique ; les jambes
pendantes, le pied fait un angle plus ouvert avec la jambe
du côté paralysé ;sur Tavantbras horizontal eten pronation,
la flexion de la main est plus marquée.
Au même paragraphe appartient la forme de la contracture quand elle existe, à la main par exemple.
Chez l'organique, la flexion est très prononcée, mais pas absolue et invincible ; on peut communiquer quelques mouvements aux doigts, glisser sa main entre les doigts et la paume du malade. Si on cherche alors à étendre la main, on éprouve de la résistance et puis, en môme temps qu'on étend la main, on est tr^s serré par les doigts dans la main.
Rien de semblable chez l'hystérique : la contracture hystérique est plus forte, ressemble davantage à une contraction volontaire exagérée, tandis que la contracture organique ne pourrait être que très imparfaitement simulée.
c. L'exagération des réflexes tendineux et l'abolition des réflexes cutanés appartiennent à l'hémiplégie organique plutôt qu'à l'hystérique. Seulement il faut, avec Babinski, tenir compte chez ce dernier des secousses qui sont des preudoréflexesd'origine psychique. De môme, la trépidation épileploïde, la danse de la rotule, le signe des orteils, n'appartiendraient qu'à la seule hémiplégie organique.
Tout ceci a été très discuté.
D'abord pour les réflexes cutanés, Babinski admet, avec RosENBACH, que le réflexe cutané abdominal est plutôt
aboli dans Thémiplégie organique que dans Thystériqure ; de môme, et avec plus de fréquence peut-être, le réflexe crémastérien est aboli dans le côté paralysé (chez l'organique).
Quant au signe des orteils, Ferrier et surtout Roth ont déclaré qu'il existe dans Thystérie (1), mais d'une manière exceptionnelle. Crocq (2) Ta vu dans deux cas de paralysie alcoolique rapidement guéris. — Puis Gilbert Ballet et Louis Delherm (3) décrivent un cas de clonus du pied chez un neurasthénique. Brissald rappelle que la trépidation épileptoïde est souvent transitoire. Raymond a fait la même constatation, mais pas pour le signe des orteils. Dejerine (4) de même ; mais le fait est rare. — On est encore revenu sur la question le 5 mars à la môme Société et Léopold Levi et Bauer (5) déclarent avoir vu (exceptionnellement) la trépidation épileptoïde dans la neurasthénie et Thystérie.
En somme, malgré ces divers travaux de critique, on peut maintenir que Texagération des réflexes tendineux avec trépidation épileptoïde, danse de la rotule et signe des orteils du seul côté paralysé esipresque toujours un signe d'hémiplégie organique.
d. Babinski a également très bien étudié les mouveme^its automatiques dans les mouvements volontaires et a montré l'importance de cette analyse pour le diagnostic : ces mouvements automatiques, bien conservés chez Thystérique, manquent chez l'organique.
a. Ainsi, chez Thémiplégique organique (et pas ou très rarement chez l'hystérique) on voit dans le peaucierducou
(1) Roth cite une obs^va lion de Coiin (1899).
(2) Crocq, Congrès de 1900, Discussion des Rapports de Ferrier et de Roth.
(3) Gilbert Ballet et Louis Delherm, Société de Neurologie, 5 février 1903, Revue neurologique, 1903.
(4) Brissaud, Raymond, Dejerine, même discussion.
(5) Leopold Levi et Bauer, Revue neurologique, 1903.
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du côté paralysé la diminution ou la disparition des contractures associées qui continuent à paraître dans le côté sain, quand le sujet ouvre la bouche toute grande, quand il fléchit la tête et s'oppose au mouvement d'extension qu'on veut lui imprimer, quand il siffle, souffle ou exécute des mouvements de déglutition.
/3. Acte de s' (asseoir. Quand l'hémiplégique organique, ^'^^^Z couché sur le dos, les bras croisés sur la poitrine, veut /;^//' s'asseoir, la cuisse du côté paralysé se fléchit et le talon se '
détache du sol (plan du lit), tandis que du côté sain le membre inférieur reste immobile (ou bien la flexion de la cuisse et le soulèvement du talon apparaissent seulement plus tard et bien moins marqués). En même temps, l'épaule du côté sain se porte en avant.
Même constatation quand le sujet, étant assis, veut s'allonger brusquement.
Le phénomène n'a de valeur que s'il ne se produit que d'un côté ; on ne l'observe que dans rhémi£légie incomplète, quand le membre n'est pas tout à fait paralysé, mais fonctionne dans une certaine mesure.
Dans l'hémiplégie hystérique ce signe ne se produit pas. M Quand on fait coucher le malade sur le dos et qu'on l'invite à se mettre surson séant, ou bien il reste immobile et déclare qu'il est incapable d'accomplir l'acte commandé, ou bien il se met sur son séant comme un sujet normal, ou enfin il fait exécuter au tronc et aux membres des mouvements divers bien différents du mouvement de flexion combinée de la cuisse et du tronc » (Babinski).
y. Marche de flanc. — Dans son travail déjà cité, Schuller indique nettement que, quand il progresse de flanc, l'hémiplégique organique marche normalement s'il se dirige vers le côté paralysé, tandis que, s'il se dirige vers le côté sain, il racle le sol avec le bord interne du pied paralysé. Cette règle ne s'applique pas aux hémiplégies fonctionnelles.
Dans les quelques cas observés par Sghûller la marche de flanc élail également troublée dans les deux sens : Thystérique racle le sol de sa jambe paralysée, qu'il aille à droite ou qu'il aille à gauche.
Dans leur travail de contrôle, déjà cité aussi, Campbell et Crouzon admettent, comme Sghûller, que ce symptôme « peutétre utile pourdifférencier une hémiplégie hystérique d'une hémiplégie organique. » lis en citent une observation nette : chez un hystérique hémiplégique gauche, dans la marche de flanc, le pied gauche pouvait à peine se détacher de terre et frottait le sol aussi bien dans la marche vers la gauche que dans la marche vers la droite ; ce qui constitue un trouble tout à fait difl'érent de celui que présente l'organique.
e. Etat de la sensibiliié.
' Les sensibilités sont beaucoup plus habituellement et plus profondément atteintes dans l'hystérie que dans la lésion organique ; le tableau de l'hémianesthésie sensitivosensovielle avec rétrécissement concentrique unilatéral du champ visuel paraît être redevenu l'apanage de la seule hystérie. D'ailleurs, l'anesthésie hystérique est subconsciente, n'influe passur les actes automatiques, peut disparaître ou diminuer quand l'attention en est détournée (Dejerine). Dans la lésion organique, l'anesthésie est beaucoup moins importante et plus constamment parallèle à la paralysie motrice.
Les anesthésies pharyngée et oculaire rentrent dans les stigmates hystériques.
/*. O^ioiqu'oïi^Jl décrit des amyotrophies dans l'hystérie, les troubles de trophxcité sont en général plutôt des signes de lésion organique : atrophies musculaires, eschares (décubitus acutus).
3. Synthèse physiologique des éléments de ce diagnostic. La plupart des signes différentiels qui viennent d*ôtre étu-
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diés peuvent être ramenés à un seul grand principe pathogénique : dans Vhémiplégie, les réflexes de l'automatisme^ même très élevés {polygonaux), restent conservés chez Vhystérique et sont abolis chez l'organique.
Nous avons séparé dans les actes volontaires complexes (acte de s'asseoir, marche) les contractions volontaires de déplacement et les contractions automatiques de stabilisation. Dans rhystérie ces deux ordres d'innervation motrice ne sont pas troublés également et parallèlement : la paralysie hystérique frappe les mouvements directement et consciemment voulus et laisse intacte la fonction automatique et inconsciente de stabilisation (1). De là, ce double fait d'apparence contradictoire : Thémiplégique ne s'asseoit pas et ne marche pas de flanc de la même manière suivant qu'il est organique ou névrosique, tandis que dans les deux cas il peut aussi bien conserver la position gynécologique et résister à l'épreuve de Pierre Marie.
Cela nous fait apparaître la fonction de stabilisation comme une fonction automatique (réflexe élevé) dont Fétude clinique distincte nous permet de reconnaître la hauteur physiologique de la lésion et par suite nous rend pour le diagnostic clinique des services analogues à ceux que nous rendront les réflexes pupillaires par exemple pour le diagnostic du siège d'une lésion visuelle.
De même, le tonus est conservé chez l'hystérique (et pas chez l'organique) paralysé, parce que c'est encore une fonction automatique; ses réflexes tendineux ne sont pas exagérés (comme ceux de l'organique) parce qu'il conserve ses centres supérieurs, directeurs automatiques de ces réflexes; la trophicité reste intacte parce qu'elle est automatique ; la sensibilité, si elle n'est pas perçue par le centre O, arrive aussi aux centres de l'automatisme.
La formule est donc générale, comme je Tai indiqué plus haut.
« (1) En développant, le premier, cette théorie, Babinski l'a rattachée
à sa conceplion de i'hyslérie (Sociélé de Neurologie, 7 novembre 1901).
Diagnostic en hauteur du siège des lésions dans l'appareil sensitiTomoteur général. —1. Principes généraux : a) signes extérieurs ; b) limites de la paralysie ; c) état des réflexes. — 2. Le syndrome radiculososegmentaire du cône médullaire. — 3. Le syndrome radiculososegmentaire de la moelle sacrée. — 4. Le syndrome radiculaire de la moelle lombaire. — 6. Le syndrome segmentaire de la moelle lombosacrée. — 6. Le syndrome radiculaire de la moelle dorsale. — 7. Le syndrome segmentaire de la moelle dorsale. — 8. Le syndrome radiculaire de la moelle brachiale. — 9. Le syndrome segmentaire de la moelle brachiale. •— 10. Le syndrome de la moelle cervicale. — 11. Le s3mdrome bulbaire. — 12. Les s3nidromes supérieurs : à) protubérantiel et pédonculaire ; b) basilaire (capsulaire et pptostrié) ; c) cortical.
1. Principes généraux. — On peut tirer des renseignements utiles pour ce diagnostic des divers éléments suivants.
a. Les signes extérieurs de la lésion initiale : fracture, luxation, déviation, gibbosité. Pour donner à ces signes toute leur valeur indicatrice du siège de la lésion médullaire, il faut avoir présente à l'esprit la correspondance entre les apophyses épineuses (partie la plus accessible à l'exploration clinique) et les corps vertébraux et par suite les racines des divers nerfs rachidiens.
Voici les indications que donne Chipault (1) sur les rapports des apophyses épineuses et des origines radiculaires : « chez l'adulte, à la région cervicale, il faut ajouter le chiffre un au numéro d'une apophyse déterminée pour avoir le numéro des racines qui naissent à son niveau ; à la région dorsale supérieure, il faut ajouter le chiffre deux] à
(1) Chipai LT, Sur les rapports des apophyses épineuses avec la moelle, les racines médullaires et les méninges. Thèse de Paris, 1894. Cil. Haymoxd, Clinique des Maladies du Système nerveux, 1806, t. I, p. 275.
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partir de la 6® apophyse dorsale juqu'à la W il faut ajouter le chiffre trois; la partie inférieure delà 11® et Tespace interépineuxsousjacent répondentaux trois dernièrespaires lombaires ; la 12** apophyse dorsale et Tespace sousjacent, aux paires sacrées (1). »
b. II faut déterminer exactement les HmUes delà paralysie (motilité et sensibilité). Quand la lésion atteint une tranche entière de moelle, la paralysie et Tanesthésie portent sur tout le domaine au-dessous ; mais, si la lésion est partielle les troubles peuvent ne porter que sur la région dont Tinnervation dépend de la zone détruite (2).
c. Plus discutable et plus controversée est la question de la valeur séméiologiquc de Vétat des réflexes.
Au début, la chose parut fort simple aux cliniciens qui, appliquant Tancienne formule classique des physiologistes, dirent: quand une lésion occupe une tranche de moelle, il y a exagération des réflexes qui ont leurs centres au-dessous de la lésion et il y a abolition des réflexes qui ont leurs centres au niveau de la lésion. Ce devint la loi classiquement appliquée dans les myélites transverses et dans les compressions de la moelle.
Mais certains faits sont venus infirmer la généralité de cette loi.
En 1890, Bastian (3) publie quatre cas datis lesquels la moelle cervicale ou dorsale était détruite en totalité et où les réflexes étaient abolis, la vessie et le rectum restant seuls indemnes. Dès lors, Tattention est attirée sur la paraplégie
(1) On trouvera à la page 657 du Traité cTAnalomie humaine^ de Testut (3' édil., 1897, t. Il) un tableau des « origines spinales des nerfs rachidiens rapportées aux apophyses épineuses ».
(2) C'est là qu'oA appliquera les tableaux^ que je vais donner ciaprès.
(3) Bastian, British médical Journal, 1890, p. 480 {Revue des Sciences médicales, t. XXXVI, p. 520j. Premiers travaux sur ce sujet en 1882 et 1886.
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flaccide dans certaines myélites transverses el dans certaines compressions de la moelle et des cas sont publiés par Bo wlby, RooTH, Babinski (1) et moi-même (2).
Déjà VuLPiAN(3)avait mentionné ladisparition des réflexes dans les cas de myélite transverse où la lésion est profonde et Kadner (1876), Weiss (1878), Kahler et Pick (1880), ScHWARz (1882), Thorburn (4) (1887-1888) avaient publié des cas analogues.
Plus récemment paraissent les observations de Jackson (1892), Bruns (1893),Gerhardt (1894), Hitzig (1894), Egger (1895), Hoche (1896), Habel (1896) et les mémoires importants de VAN Gehughten (5), de Marinesco (6) et de Bris-
SAUD (7).
De tous ces documents il faut conclure queTancienne loi classique des réflexes n'est plus vraie pour tous les cas et que, dans un certain nombre de cas, il y a abolition des réflexes dont les centres médullaires sont situés au-dessous de la lésion. L'accord est moins facile quand il s'agit de donner la théorie de ces faits.
A l'ancienne théorie admettant la suppression, par la section, d'une action inhibitrice du cerveau sur la moelle B'astian oppose la théorie inverse admettant la suppression, par la section, d'une action dynamogène du cerveau sur la moelle. Mais cette théorie ne tient aucun compte des faits de paraplégie spastique après destruction totale d'une tranche de moelle. Or, Brissaud a montré qu'il y a des faits
(1) Badinski, Archives de Médecine expérimentale , 1891, p. 228.
(2) Mal de PottcI paraplégie flasque anesthéâique. Leçons de Clinique médicale^ 2* s^rie, p. 372.
(3> Citation Brissald.
(4) Citation van Gehuchten.
(5) Van Gehl'Chtejï, Journal de Neurologie, 1897, p. 262, 282,302 et 322. Ibidem, 5 juin 1898. Congrès de Paris (section de Neurologie), p. 170, et/c Névraxe, t. I, p. 247.
(6) Marinesco, Semaine médicale, 1898, p. 150.
(7) Brissaud, Revue neurologique, 1898, p. ^0 et Congrès d'Angers {Revue neurologique, 1898, p. 589).
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de lésion transverse elcomplète, vérifiés par l'autopsie, avec conservation ou exagération des réflexes ; tels ceux de Gerhardt, de Senator et celui que Brissaud a communiqué au Congrès d'Angers.
Ces deux théories inverses sontdonc, Tune et Tautre, trop exclusives et ne peuvent, ni Tune ni l'autre, expliquer la totalité des faits.
VANGEHuciiTENadmel la théorie de Bastian (suppression de tous les réflexes par lésion totale de la moelle) et y ajoute ses idées personnelles sur les voies spéciales de dynamogénie et d'inhibition sur les réflexes (exagération des réflexes par lésion incomplète de la moelle). Cette théorie est passible des mêmes objections que celle de Bastian.
La théorie définitive ne parait pas trouvée (1).
Cependant Brissaud a montré que dans un grand nombre d'observations de paraplégie flaccide on peut démontrer l'altération des nerfs ou des cellules médullaires au-dessous de la lésion, c'est-à-dire au niveau de la paralysie. Avec cette manière de voir l'ancienne théorie classique peut être reprise. Dans une lésion cervicodorsale, les réflexes de la région lombaire sont exagérés tant qu'il n'y a pas de lésion secondaire des nerfs ou des cellules lombaires ; quand cette lésion secondaire existera, les réflexes ayant leurs centres dans cette région seront naturellement abolis. C'est ce que j'exprimais théoriquement, en 1893, quand je disais (2) : « La gibbosité occupant la région cervicale ou dorsale, la paraplégie peut être dorsolombaire par son allure » et par sa lésion secondaire, ajoute Brissaud. Pierret (3) a accepté cette manière de voir et affirmé « que le défaut de contracture secondaire ne peut être attribué qu'à la névrite périphérique. »
(1) Voir encore : Marinesgo, Société de Neurologie, 3 mars 1904. Revue neurologique^ 1904, p. 210.
(2) Leçons de Clinique médicale^ 2* série, p. 394.
(3) Pierret» Congrès d'Angers, août 1898, Revue neurologique, 1898, p. 583.
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Quoi qu'il en soit de ces théories encore discutables, retenons que, en fait, les réflexes ne sont pas toujours exagérés ou même conservés au-dessous de la lésion. Donc, quand ils sont exagérés, on peut tirer parti de la chose pour le diagnostic en hauteur du siège de la lésion médullaire ; mais, quand ils sont abolis, on ne peut pas toujours les utiliser pour ce môme diagnostic.
Le syndrome radiculosegmentaire du cônemédullaire(l
Les anatomistes (2) limitent le cône terminal en haut, entre la dernière paire sacrée et la première paire coccygienne. Les cliniciens y comprennent les deux (Raymond) ou les trois (MiiLLEn) dernières paires sacrées. En faveur de cette dernière délimitation, Muller donne des arguments tirés de la structure histologique : les racines antérieures y deviennent raresetles faisceaux pyramidauxdisparaissent. J'adopte donc cette déflnition du cône : la partie la plus inférieure de la moelle (3) d'où naissent les trois dernières paires sacrées (3e, 4« et 5^) et les nerfs coccygiens.
Pour retenir philosophiquement la distribution des nerfs du cône il faut placer Thomme à quatre pattes ; alors le domaine sensilif de ces nerfs est le plan le plus postérieur du corps (sacrum, coccyx, anus et périnée) ; au point de vue moteur, ce sont aussi les muscles des régions analogues.
(1) Voir : mes leçons sur lc8 paralysies nucléaires des nerfs sacrés. Leçons de Clinique médicale, 3" série, p. 249; Dufour, Conlri^ billion à Vétude dés nerfs de la queue de cheval el du cône terminal, Uièse de Paris, ISDG ; Raymond, Leçons sur les Maladies du Système nerveux, 18%, 1. 1, p. 252 à 314 ; Muller, Deu/sc/ie Zeilschrift fur Nervenheilkundey 1898, t. XIV, p. 1. Bonne bibliographie et schémas inléressanls (pi. I el II).
(2) Charpy, Traité dWnalomie humaine de Poirier.
(3) On pourrait rattacher au cône médullaire le fdum terminal' Mais si, pour l'anatomiste, ce lilum repré.senle une moelle coccygienne ou caudale, plus ou moins rudimenlaire, on peut dire qu'il n'existe pas pour le clinicien : à ce niveau, il n'y a plus pour lui que la queue de cheval.
APPAREIL SENSITIVOMOTEUR GENERAL 159
Cela posé, voici (d'après Wichmann) (1) les symptômes moteurs et sensitifs de la lésion de ce segment de la moelle qui est situé au niveau de la 2* vertèbre lombaire :
Tableau VI
SYMPTOMES MOTEURS
SYMPTOMES SENSITIFS
s« fcfatit \
sacré, f 4- Segment sacré.
3« Segment sacré.
Rien.
Parésie du releveur et du sphincter de l'anus et du detrusor urinae.
Paralysie du releveur et du sphincter de l'anus et du detrusor urinse.
Parésie du rectum : rétention des matières. Rétention d'urine, plus tard miction goutte à goutte. Absence d'éjaculation. Erections en< core possibles, mais afTaiblies.
Réflexe crémastérien conservé.
Petite zone d*anesthésie sur le coccyx et à côté.
Petite zone anesthésique sur le sacrum(partie inférieure)»
marge de l'anus et partie adjacente des fesses, coccyx et anus.
Anesthésie de la région sacrée, de la plus gran ie partie des fesses, de la marge de Tanus, du coccyx, du périnée» de l'anus, de la partie inférieure et postérieure du scrotum (grandes lèvres) et du pénis, de la partie supérieure et postérieure de la cuisse : anesthésie en culotte.
Testicule sensible à la pression.
Ce tableau remplace la description détaillée du syndrome du cône médullaire (2).
'3. Le syndrome radiculosegmenlaire de la moelle sacrée, La moelle sacrée n'a rien à voir, comme siège, avec le sacrum. Elle correspond au corps de la première vertèbre
(1) Ralf Wichmann, Die Riickenmarksnerven and ihre Segmenlbezûye, Berlin, 1900.
(2) LvBOViTCii et Peterson {Hevue neurologique, 18%, p. 20 et 412) onl contesté qu'une lésion limitée au seul cOne ait pu déterminer la paralysie complète de la vessie et du rectum. Voir encore, sur les centres de la miction, delà défécation, de l'érection, de réjaculation et le centre anal : van Gehuciiten, Le Xévraxe, 1902, t. IV, p. 91.
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lombaire Gi donne naissance aux premières paires sacrées (1) et à la dernière paire lombaire. Le tableau VII (p. 161) résume les symptômes moteurs et sens! tifs de la lésion de cette région, encore d'après Wichmann.
L'homme étant placé à quatre pattes le membre inférieur tourné en dehors de 90' (le gros orteil en avant), la moelle sacrée préside à la sensibilité des faces postérieure et externe du membre inférieur, correspond à une longue tranche postérieure de ce membre inférieur (plante des pieds comprise) ; les muscles (rotation en dehors, flexion de la jambe et extension du pied) sont aussi ceux de la tranche postérieure.
Les douleurSy quand il y en a, sont dans le domaine du sciatique. Seulement il faut se rappeler que la douleur, étant un phénomène d'excitation et non de destruction, indique souvent un point voisin de la région lésée plutôt que le point altéré lui-même.
(1) Sano (Journal de Neurologie, 1897, p. 277) place le centre des muscles du pied et des muscles de la jambe dans une colonne de la 4* sacrée à la 5» lombaire ; le centre des fessiers, de la 2* sacrée à la 5* lombaire; celui du quadriceps (émoral, de la 4* à la 2* lombaire; celui des muscles abdominaux, à la 1" lombaire et audessus. Ces résultats ont été discutés à la Société belge de Neurologie. — Van Gehlcuten et de Bûck {Revue de Neurologie, 1898, p. 510) concluent de leurs recherches: « 1* les noyaux d'innervation des muscles de la jambe et du pied occupent la partie postérieure des cornes antérieures de la moelle et s'étendent depuis la partie supérieure du 5* segment lombaire jusque vers Textrémité inférieure du 4* segment sacré ; 2» il existe deux grands noyaux d'innervation de ce segment du membre inférieur ; un premier noyau très grand, comportant probablement plusieurs subdivisions, s'étend de l'extrémité supérieure du 5* segment lombaire jusqu'à la partie inférieure du 3* segment sacré ; un second noyau, également assez volumineux, surtout vers son milieu, mais semblant unique, commence, en arrière du premier, à partir du 2* segment sacré et s'étend jusque vers l'extrémité inférieure du 4* segment sacré, » — Voir aussi le récent Rapport de Sano au Congrès de Pau, août 1904.
Tableau VII
PS
et o
Paralysie du releveur et du sphiacterde Tanus, du détrusor urinae. Absence d'éjaculation et d'érection.
Parésie des rotateurs en dehors delà cuisse (muscles piriforme, obturateur interne, jumeau su-
Sérleur). du grand fessier (recul e la cuisse diflicile). Flexion de la }ambe afTaiblie (biceps fémoral). Flexion plantaire du pied difficile (gastrocnémien et 8oléaire).Station sur les orteils difiictle. Soulèvement difficile du bord interne du pied (tibial
Ï postérieur). Paresse de tous es petits muscles du pied.
Paralysie de l'anus, de la vessie, des organes génitaux comme pour le î» segment sacr<*. Rotation en dehors de la cuisse difficile, pourtant possible par la fonction des autres rotateurs.
Mouvements des orteils très difficiles par la paralysie des adducteurs et court fléchisseur du gros orteil, I", 2*,3« et 4« interosseux externe dorsal, V, i* et 3* Inlerossseux interne pian»
taire, 3* et 4« lombricaux, abducteur et opposant du 5* orteil.
Parésie des rotateurs en dehors ûe la cuisse : grand fessier, obturateur interne, jumeau supérieur. Rotation en dedans difficile : biceps, demimembraneux, demitendineux. poplité.
Flexion plantaire difAcile : gastrocnémien, soléalre. Soulèvement du bord interne du pied difficile : tibial postérieur. Soulèvement et flexion dorsale du bord externe du pied: péronier.
Extension et flexion des orteils très difficile : longs fléchisseurs et extenseurs.
Paralysie de la vessie, du gros intestin, des organes génitaux, comme ci-dessus, des rotateurs en dehors de la cuisse : piriforme, obturateur interne.
Forte parésie des jumeaux, des rotateurs en dedans : moyen et petit fessiers et tenseur du fascia. Impossibilité de retirer la cuisse en arrière : grand fessier.
Forte parésie du biceps, demitendineux et demimembraneux : flexion de la jambe.
Flexion plantaire du pied très affaiblie. Flexion des orteils impossible. Forte parésie de Texlenslon des orteils, cependant encore possible (au gros orteil).
Soulèvement dlfticiie du bord internedu pied (tibial antérieur) et du bord externe (péronier).
Péroniers paralysés.
GiiASSET. Les Centres nerveux.
SYMPTOMES SENSITIFS
Anesthéste du sacrum, de la région fessière, du coccyx, de la marge de Tanus. des organes génitaux (la racine du scrotum et le pénis peuvent rester Intacts) : de la partie postérieure de la cuisse jusqu'au jarret.
llypesthésiede la face postérieure et moyenue de la jambe, de la région du tendon d'Achille, de la moitié latérale de la plante du pied, du bord latéral et du petit orteil sur le dos du pied.
Anesthésie comme pour le 2« segment sacré et en plus : face postérieure etmovennede la jambe, région du tendon d'Achille, moitié latérale de la plante du pied, bord latéral du dos du pied et du petit orteil.
Hypesihésie de la face externe de la jambe au-dessous du genou, de la moitié médiane de la plante du pied, dos du pied, partie externe de la face antérieure de la jambe.
Absence du réflexe du tendon d'Achille et du réflexe plantaire.
Anesthésie du sacrum, de la région fessière, des parties génitales, de la face postérieure moyenne de la cuisse et de la jambe, du côté postéro-latéral de la jambe, de la région du tendon d'Achille, de toute la plante du pied,de la moitié antérieure externe latérale de la jambe jusqu'au genou.
II faut aussi connaître les réflexes qui ont leur centre au-dessous et au niveau de la moelle sacrée.
Nous savons déjà que dans le cône sont les centres des réflexes sphinctéviens anovésicaux et des réflexes génitaux. Dans les lésions de la moelle sacrée, ces réflexes sont souvent soit exagérés (rétention, priapisme),soit diminués ou abolis (incontinence (1), impuissance).
Dans la moelle sacrée sont les centres des réflexes plantaire et achilléen. Pour le réflexe plantaire (qui donne le signe des orteils de Babinski) : centre des 2® et 3® racines sacrées quand il ne s'agit que de mouvements limités aux orteils, 5® segment lombaire quand il y a contraction du tenseur du fascia lala, ensemble de la moelle sacrée quand l'excitation plantaire entraîne tout le réflexe fléchisseur du membre inférieur. Ce réflexe sera aboli dans les lésions deslruclives de la moelle sacrée. — Le réflexe du tendon d'Achille a son centre dans le 1®*^ segment sacré (Govvers). Lui aussi sera aboli dans des lésions destructives de la moelle sacrée.
Ce svndrome de la moelle sacrée est souvent fort difficile à distinguer du syndrome de la queue de cheval^ au moins quand il s'agit de la portion inférieure de la queue de cheval, celle qui correspond au sacrum ; car, dans sa partie supérieure, elle comprend à la fois les racines lombaires et les racines sacrées et le diagnostic est plutôt à faire avec le syndrome de la moelle lombaire.
Rien ne prouve mieux la difflculté de ce diagnostic entre les paralysies nucléaires et les paralysies radiculaires (ou névritiques) (2) de la région sacrée que le fait du malade chez -lequel Erb (3) diagnostique une lésion de la queue
(1) D'après Arloing et Chantre {Académiedes sciences, 7 novembre 1898) la section complète des nerfs des sphincters provoque, non l'incontinence, mais la rétention, par l'élasticité des sphincters.
(2) Car ici les lésions radiculaires sont des lésions névritiques inlrarach idiennes.
(3) Erb, Archiv fur Psychiatrie und Neruenkrankheiien, 1875, t. Y, p. 7G8, observation VI.
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de cheval et à Faulopsie duquel, sept ans plus tard, ScHULTZE (1) constate une lésion de la moelle. Aussi Bech- TEREw (2) pense-t-il « qu'il est impossible de savoir si une altération intéresse la moelle ou les racines auxquelles le segment médullaire donne naissance ».
Je crois cependant ce diagnostic possible, au moins dans certains cas (3). Rien n'est à tirer à ce point de vue des anesihésies, paralysies ou amyotrophies : c'est le même tableau pour les mêmes nerfs, quelle que soit la hauleurde la lésion. La réaction de dégénérescence, la symétrie des troubles, la cause, le début et révolution de la maladie ne peuvent en rien non plus éclairer ce diagnostic. Utile parait être au contraire la considération des quatre éléments suivants :
V Les signes objectifs et souvent extérieurs, qui indiquent le siège et la hauteur delà lésion : douleurs spontanées (4) ou provoquées, gibbosité, déplacement. Cessignes, souvent très précieux, n'ont pas une valeur absolue : une hémorrhagie intrarachidienne posttraumatique peut ne pas se produire, et surtout séjourner, au lieu même du traumatisme. Dltour a même fait remarquer que la disposition de la dure mère protège, dans la queue de cheval, beaucoup plus les racines lombaires que les racines sacrées (5).
2® La dissociation des réflexes (6), quand elle existe : abolition de certains supérieurs et exagération d'autres au-dessous.
(1) SciiL'LTZE, Deulsche Zeitschrifl fUr Nervenheilkumle, 1894, t. V, p. 147.
(2) Bechterew, cit. DuFoun, loco cit.^ p. G*2.
(3) Voir mes leçons citées, p. 269.
(4) Les douleurs sont plus fréquentes dans las lésions de la queue de cheval que dans celles de la moelle sacrée.
(5) Le sac durai se termine au niveau de la 2* vertèbre sacrée et, à partir de ce point, les racines sacrées (portion inférieure de la queue de cheval) sont plus exposées, notamment aux hémorragies extradurales, qui, ne pouvant pas filtrer à travers la dure mère, se collée leraienl plus bas dans le canal sacré.
(6) Nous retrouverons mieux ce signe à propos de la moelle lombaire.
Tableau VIII
SYiSPTOMES MOTEURS
Yessio, gros intestin, organes génitaux comme ci-dessus.
Impossibilité de la rotation en deliors (parésie de l'obturateur externe), de la rotation en dedans et de la traction en ar-
*rlère de la cuisse, de la flexion du genou, de la flexion plantaire du pied, de la flexion et de rextension des orteils, du soulèvement des bords interne et externe du pied.
Parésie de Textension de la Jambe, du droit fémoral, du vaste latéral et du vasle intermédiaire ; de l'adduction de la cuisse (adducteurs : grand, petit, bref, gracile).
Vessie, gros intestin, organes génitaux comme ci-dessus.
Paralysie des rotateurs, en dehors et endedans,de la cuisse; tracteurs de la cuisse en arrière; fléciiisseurs du genou, flécliisseurs plantaires du pied, fléchisseurs etextenseurs des orteils, releveursdu pied.
Parésie très forte des extenseurs du genou (vaste lutéral complètement paralysé), des adducteurs et des fléchisseurs de la cuisse. Soulèvement et rotation en dehors de iacuisse encore possibles, dans le décubitus dorsal, par. le psoas iliaque (le pied et la jambe restant sur le lit); impossible de reétendre la cuisse.
Paralysie complète de tous les muscles de l'extrémité inférieure, à la seule exception du psoas, qui est fortement parésie.
et
Paralysie totale de tous les muscles de l'extrémité inférieure, y compris le psoas.
SYMPTOMES SENSITIFS
Anesthésie du sacrum, de la région fessiëre, des parties génitales, de la face postérieure moyenne de la cuisse et postérieure moyenne et externe de la jambe -, de tout le pied (dos et plante), de la moitié latérale de la face antérieure de la jambe.
Hypesthésie de la face interne de la jambe sur le côté antérieur et postérieur, de la moitié inférieure de la face interne de la cuisse.
Anesthésie : sacrum, fesses, milieu de la face postérieure de la cuisse, toute la jambe et le pied du côté antérieur et postérieur, moitié inférieure de la face interne de la cuisse.
Hypesthésie : toute la face antérieure et moitié supérieure do la face interne de la cuisse.
Hypesthésie plus légère sur toute la face externe de la cuisse juf^u'au grand trochanter.
Absence des réflexes rotuliens.
Le clonus du pied peut persister.
Anesthésie de toute la partie postérieure du membre inférieur à partir du sacrum et de toute la partie antérieure depuis raine.
Exception pour le domaine du fémorocutané externe dans sa moitié supéro-antérieure et le domaine du lumbo-inguinal, qui sont simplement nypesthésiés.
Absence du réflexe rotulien ; réflexe achilléen augmenté ou absent ; réflexe crémastérien absent.
Sensibilité du testicule conservée.
Anesthésie de toute l'extrémité inférieure en avant et en arrière ; au-dessous de l'apophyse épineuse de la 5» vertèbre lombaire en arrière, de Tépine iliaque antérieure et supérieure et du ligament de Poupart en avant.
Réflexe rotulien conservé ou exagéré; absent (?) dans la destruction transversale totale de la moelle, absence du réflexe crémastérien, réflexe achilléen augmenté ou absent.
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3<» Le syndrome de Brown-Sequard, quand il existe (ce qui est assez fréquent) : Tanesthésie plus marquée d'un côté, la paralysie plus marquée de l'autre, prouvent Torigine médullaire.
4" La dissociation dite syringomyclique, quand on peut la constater, reste un bon signe d'origine médullaire.
4. Le syndrome radiculaire de la moelle lombaire. — La moelle lombaire, qui correspond aux quatre premières racines lombaires, est au niveau du corps des 10^, 11° et 12*" vertèbres dorsales. Le tableau VIII (p. U)4) en résume les symptômes moteurs et sensitifs, toujours d'après
WlCHMANN.
En plaçant Thomme dans la position déjà indiquée, la moelle lombaire préside à la sensibilité des faces interne et antérieure, c'est-à-dire delà tranche antérieure du membre inférieur et à la motilité des mêmes régions : adducteurs et rotaleure en dedans de la cuisse ; extenseurs de la jambe.
Pour résumer la distribution de ces trois segments inférieurs de moelle, l'homme étant mis dans la position cidessus, on voit que, les trois segments médullaires qui sont en avant l'un del'autre (le cône en arrière, la moelle sacrée au milieu, lamoelle lombaire en avant) innervent respectivement trois segments placés aussi l'un au devant de l'autre : le cône innerve le segment caudal ou du siège, la moelle sacrée innerve la partie postéro-extome du membre inférieur et la moelle lombaire innerve la partie antérointerne du membre inférieur.
De tout ceci on déduit facilement le syndrome qui se produit quand la tranche entière de la moelle lombaire est atteinte. D'un mot, c'est la paraplégie complète avec anesthésie remontant à la partie inférieure du ventre, troubles sphinclériens et souvent eschare au sacrum Uamyotrophie, quand elle existe, se limite aux muscles que le tableau donne comme directement innervés par la moelle lombaire ;
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les muscles qui dépendent de la moelle sacrée sont paralysés (parce que leurs communications avec le cerveau sont interrompues) mais échappent à Tatrophie (parce que leur centre médullaire n'est pas altéré). Quand il y a de la douleuTf elle est en général aux limites de la lésion : en haut, sous forme de névralgie iléolombaire ; en bas, sous forme de névralgies crurales ou sacrées.
Les réflexes qui ont leurs centres au-dessous de la lésion sont : les réflexes sphinctériens, le tonus des muscles innervés par la moelle sacrée, le réflexe plantaire et Tachilléen. Quand (ce qui est le plus fréquent) ils sont exagérés, c'est la paraplégie spastique (du moins dans le domaine sacré) : les contractures portent le pied en équin ; il y a trépidation épileptoYde, rétention d'urine et des matières fécales...
Le principal des réflexes ayant leur centre dans la moelle lombaire est le rotulien. C'est par les racines du plexus lombaire que s'établit l'arc (1). L'abolition de ce réflexe peut donc faire partie du syndrome de la moelle lombaire. Comme, d'autre part, avec le même siège de lésion médullaire, le réflexe du tendon d'Achille peut être exagéré, on aura cette dissociation curieuse dont j'ai publié un exemple (2) : au même membre, abolition du réflexe rotulien et trépidation épileploïde.
Un autre réflexe (celui-ci cutané) a aussi son centre dans la moelle lombaire : c'est le réflexe créniastérien (3). On détermine la brusque élévation du testicule en exerçant une friction ou une pression brusque sur la peau de la partie supérointerne de la cuisse ou mieux au niveau de Tanneau du troisième adducteur. Chez la femme il y aurait un
(1) Les racines dont Tintégrité parait nécessaire pour le maintien (Je ce réflexe sont : chez le lapin (Tsciiiriev) la 6* lombaire, chez le chien (Westpual), les 5% 6» et 7» lombaires, chez l'homme (Gowers), les 2*, 3* et 4« lombaires. Voir : Sternberg, loro cit., p. 34.
(2) Leçons de Clinique médicale, 3* série, p. 252. (3} Voir: G.vnault, lococil., p. 3.
APPAilEIL SENSITIVOMOTEUR GENEUÂL 167
réflexe de Faine (Geigel) analogue : contraction des fibres les plus inférieures de la paroi abdominale. Le centre de ce réflexe serait dans les 1®*^ et 2e segments lombaires.
5. Le syndrome segmentaive de la moelle lomhosacrée. Quoique les faits soient moins nombreux pour établir la
distribution segmentaire des symptômes au membre inférieur qu'au membre supérieur, ils n'en existent pas moins suffisants pour obliger le clinicien à admettre ce syndrome, dont la description détaillée est d'ailleurs inutile.
Dans ces cas, le siège de la lésion est dans une tranche de la moelle lombosacrée d'autant plus élevée que le segment démembre atteint est lui-même plus haut.
Le degré le plus élevé, et le moins distinct, de ce syndrome se confond avec le degré lô plus élevé du syndrome radiculaire dans la paraplégie totale, dont j'ai parlé plus haut.
Le syndrome radiculaire de la moelle dorsale
La moelle dorsale qui s'étend de la 2^ à la 9^ vertèbre dorsale correspond à l'origine des paires dorsales depuis la 2« jusqu'à la 12«.
Chacune de ces paires innerve, au point de vue sensitif, une bande du tronc. La bande supérieure (2" dorsale) s'étend à la partie supérieure de la face interne du bras. De la 3« à la i* dorsale, les zones sont au-dessus du mamelon, qui est compris dans la zone de la 5® dorsale, de môme que le nombril est compris dans la zone de la 10<^ dorsale (1). La zone de la 12® dorsale confine à la zone supérieure de la moelle lombaire (2).
Ces zones» horizontales à la partie supérieure du tronc, deviennent de plus en plus obliques, de haut en bas et d'arrière en avant, au fur et à mesure qu'on descend.
(1) UnfaildeMAOKiNTOSii (r/ic Drifish meciicalJournalf\H^H, p. 47S. Revue neurologique, 1898, p. 293) montre que la zone sensilive de la dixième racine dorsale n'alleint pas l'ombilic.
(2) Voir la distribution d'après T»oh«l'rn in Maiunesco, Semaine médicale, 1896, p. 259. Travaux de Siieiuunc.ton, Hohsley. .
Chacune de ces zones est innervée par la paire correspondante (principale) et aussi (accessoirement) parles paires
Tableau IX
SYMPTOMES MOTEURS
QQ
r A la paralysie de la région inférieure du tronc et des membres iarérieurs s'ajoute la paralysie des muscles du ventre et du dos; le symptôme montant plus ou moins, suivant la hauteur de la lésion .
', 3* et 4* paires dorsales : petit dentelé postérosupérieur ; 5% 6^ 7* et 8* : triangulaire du sternum, grand oblique de l'abdo^ men, grand droit, petit oblique et transverse de l'abdomen ; 9«, 10", il* et 12* : grand droit, petit dentelé postéro-inférieur, mus> clés large et pyramidal de Tabdomen (I).
SYMPTOMES SENSITIFS
Comme ci-dessus.
Anesthésie de tout le domaine du plexus sacré et du plexus lombaire au-dessus du ligament de Poupart en avant et de l'apophyse épineuse de la 5« lombaire en arrière, Tanesthésie n\onte sur le tronc, plus ou moins haut suivant le segment atteint. Elle monte plus lentement que les segments médullaires, trois segments étant en général unis. La lésion dans le domaine des il* et I0« segments thoraciques a les mêmes limites d'anesthésie que la lésion du 12* segment thoracique etmême du 1«' lombaire. Quand l'anesthésie est au iO* segment, la lésion doit être deux segments plus haut, au 8*.
Dans la destruction transversale complète de la moelle, les réflexes tendineuxmanquenttdans l'incomplète ils sontexagérés(?).
A cause de la paralysie des muscles respiratoires, dyspnée et respiration diaphragmatique ; et cela jusqu'aux lésions du 4' segment cervical.
La limite supérieure des troubles sensitifs est formée par une ligne à la hauteur des 1* et 3* côtes, partant horizontalement du dos au milieu de Tapophyse épineuse do la l*"* vertèbre dorsale. Elle passe sous l'aisselle et comprend une bande & la face interne du tiers supérieur du bras (hypesthésie) : ceci peut du reste manquer si le 1*' segment thoracique est intact.
(1) Ce paragraphe est emprunté à Testut.
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immédiatement supérieure et inférieure (Sherrington). Il en résulte que, quand on coupe une racine, Fanesthésie n'est pas complète dans la région correspondante et que, dans une anesthésie donnée, il faut chercher la lésion à quatre pouces au-dessus de la ligne d'anesthésie (Horsley).
Le tableau IX (p. 168) résume (d'après Wichmann) les symptômes moteurs et sensilifs de la moelle dorsale.
Dans ce syndrome, outre les eschares, qui sont comme pour la moelle lombosacrée, il y a d'autres troubles trophiques importants : c'est le zona du tronc à distribution radiculaire qui dessine alors à Textérieur la distribution des racines.
Je né reviens pas sur les réflexes ayant leur centre audessous. Parmi ceux qui ont leur centre dans la moelle dorsale et qui seront abolis dans la destruction totale de celle-ci, le clinicien n'a à connaître que le réflexe abdominal{l).
On fait rétracter la paroi abdominale d'un sujet quand on frictionne légèrement la peau du ventre (réflexe cutané) ou quand on percute cette paroi (réflexe tendineux?). Etudié par RosENBACH, BoDON, Parisot, Ostankoff, Dinkler, Pitres, etc., ce réflexe appartiendrait au domaine des 9'' (réflexe supérieur), 10«, 11» et 12*^ (réflexes moyen et inférieur) paires intercostales.
7. Le syndrome aegmen taire de la moelle dorsale. — C'est surtout avec l'histoire clinique des zonas du tronc que Ton a fait (Brissaud) (2) Tétude de ce syndrome.
Plusieurs auteurs (3) avaient déjà cliniquement remarqué que le zona thoracique est horizontal et croise très souvent les trajets intercostaux, au lieu de se superposer à eux. Les uns en avaient conclu que le zona n'est pas d'ori-
(1) Voir Ganault, thèse citée, p. 102.
(2) Brissaud, Bulletin médical, 1896, p. 27 et 87.
(3) Brissaud cite : Berensphuni;, Balmanno Squihe, Leroux, Head.
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gine nerveuse, les autres que les nerfs thoraciques ont une direction « sensiblement horizontale » : deux opinions impossibles à soutenir. Brissaud a le premier bien analysé le fait et en a donné la théorie.
Il y a des zonas thoraciques de deux origines nerveuses: les uns d'origine névrilique ou ganglionnaire suivent le trajet des nerfs, les autres d*origine- médullaire sont horizontaux : au haut du thorax, ils se superposent assez bien aux nerfs, qui, eux aussi, sont horizontaux à ce niveau. Mais, au fur et à mesure qu'on descend, les nerfs deviennent de plus en plus obliques de haut en bas et d'arrière en avant ; et les zonas, restant horizontaux, croisent les nerfs sous un angle de plus en plus grand.
Ces zonas horizontaux du tronc représententbien la forme des zones de distribution des divers segments de la moelle dorsale. Il faut y joindre les névralgies et les bandes dV nesthésie qui présentent la même distribution. Ainsi AcHARD (1) a décrit une bande d'anesthésie dissociée dont la topographie élait exactement celle du zona abdominal.
Avec ces divers symptômes, on constitue le syndrome segmentaire complet de chaque segment de la moelle dorsale.
8. Le syndrome radiculaire de la moelle brachiale. — La moelle brachiale qui s'étend de la 4^ vertèbre cervicale à la 2* dorsale^ correspond à l'origine des 5®, 6*', 7" et 8** paires cervicales et de la U*' paire dorsale.
Le tableau X (p. 172) résume la distribution sensitivomotrice : je l'emprunte à Testut (2) pour la molilité et à WicHMANN pour la sensibilité.
En mettant toujours l'homme dans la position indiquée,
(1) AciiARD, Gazelle hebdomadaire, 1896, p. 361 et Revue neurologique, 18%, p. 377.
(2) Pour simplifier, je supprime, dans le tableau de Testut, les muscles à côte desquels cet anatomiste a mis un point d'interrogation.
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la sensibilité à ce niveau apparaît distribuée en trois bandes parallèles (occupant chacune la longueur entière du membre): la postérieure, innervée par la 1'® dorsale et la 8* cervicale ; la moyenne, par la 7" et une partie de la 6^ cervicale; Tantérieure, par une partie de la 6* et la 5^ cervicale.
Pour la distribution motrice, la paire inférieure (l^ dorsale) correspond au médian et au cubital et les paires supérieures (5®,6« et 7* cervicales) au circonflexe et au radial. Marinesco (1) a montré que chaque nerf a un noyau principal et des noyaux accessoires et tire son origine de plusieure segments médullaires. « C'est ainsi que le cubital et le médian dont la source principale est constituée par le 8* segment cervical reçoivent encore des fibres de la 7* cervicale et en plus du segment dorsal. »
Dans cette portion de moelle ont leurs centres tous les réflexes cutanés et tendineux du membre supérieur, le réflexe tendineux du biceps étant celui qui a son centre médullaire le plus haut (5" cervicale).
Là aussi est lé centre ciliospinal (2) : les fibres excitatrices oculopupillaires sortent db la moelle par la 8" cervicale et surtout, la 1"^ dorsale pour se rendre par le rameau communiquant, au ganglion cervical inférieur du sympathique (expériences de Claude Bernard et de M"'® ,Dejerine- Klumpke en 1885). 11 y a une série de faits cliniques confirmatifs. Raymond (3) cite ceux de Prévost, Pfeifier, Heubner, Bruns, Monter, Muller et surtout Sands et Seguin (1873). Dans ce dernier cas, il y avait paralysie traumatique du plexus brachial sans troubles oculopupillaires ; pour remédier à de violentes douleurs, Seguin
(1) Marinesco, Beoue neurologique, 181)8, p. 41)3.
(2) Nous reprendrons l'élude de ce centre dans le chapitre ÏV, § iv, A, I, 1 ; H, 1 et B, II, 1.
(3) Raymond, Leçons sur les Mala lies du Syslènie nerveux, 18%, 1. 1 , p. 217 et 239; 1897, t. II, p. 379.
Tableau X
fi
SYMPTOMES MOTEITRS
Grand et petit pectoral, fléchisseurs des doigts, cubital antérieur, carré pronateur, intercostaux, surcostaux, petit dentelé postéro-supérieur.
< en
Long du cou, grand et petit pectoral, grand dorsal, triceps orachial, anix>ué, fléchisseurs des doigts, cubital antérieur, carré pronateur, abducteur du pouce, interosseux, abducteur, court fléchisseur et opposant du petit doigt.
♦-iS
, Long du cou, scalène postérieur, j grand et petit pectoral, grand dorsal, coracobrachial, triceps brachial, anconé, fléchisseurs superflciels des doigts, radiaux externes, extenseurs des doigts, cubital postérieur.
o « - ej
» O C b t ee
ça?
"^ oo c
) Long[ du cou, scalènes, grand dentelé, sous-scapulaire. deltoïde, grand pectoral, biceps brachial, brachial antérieur, rond pronateur, grand palmaire, long et court supinateurs, radiaux externes, abducteur, oppesant et court fléchisseur du pouce.
• bC! ao »4 B«3
,Long du cou, scalènes, angulaire de l'omoplate, rhomboïde, grand dentelé, sous-clavier, sous-épineux, sus-épineux, petit rond, sous-scapulaire, deltoïde, biceps brachial, brachial antérieur.
SYMPTOMES SENSITIFS
Anesthésie limitée en haut par une ligne horizontale allant de Tapophyse épineuse de la V dorsale à la 3* côte en avant.
Sous Taisselle, anesthésie ou hypesthésie en bande jusqu'à la moitié de la face interne du bras. L'hypesthesie peut s'étendre le long du bord interne de la face cuoitale du bras et de l'avant-bras et de la moitié interne de la main (dos et paume), ainsi que des 3*, i* et 5* doigts.
Symptômes oculopupillaires.
Â l'anesthésie du tronc s'ajoute Tanesthésie le long de toute la face interne cubitale du bras, de Tavantbras et du dos de la main, des 3*, 4* et 5' doigts au dos, de l'éminence hypothenar et des 4* et 5* doigts à la paume.
Légère hypesthésie au milieu de la main.
Symptômes oculopupillaires dans la lésion transverse ; ces troubles manquent habituellement si la lésion est radiculaire.
Anesthésie du tronc comme cidessus. Au bras, toute la moitié interne du bras et de l'avantbras jusqu'à la liçne axillaire, en avant et en arrière.
Hypesthésie en arrière sur le bord radial de la main et le long du bras et de l'avantbras ; ta zone cutanée moyenne touchant la ligne axillaire, de la paume de la main et des trois premiers doigts.*
Absence des réflexes du membre supérieur.
Tronc et membre inférieur comme ci-dessus. Anesthésie de toute la moitié interne du membre supérieur en avant et en arrière, de toute la main et de tous les doigts, de l'a vani bras (sauf une zone mince radiale qui est hypesthésiée), le milieu de la face postérieure du bras sur le triceps.
Hypesthésie du reste du domaine de l'axillaire au bras et a t'épaule.
Absence des réflexes du membre supérieur.
(Affection mortelle en quelques jours ou quelques semaines).
Tronc, membre inférieur et tout le membre supérieurau-dessous de la ligne du coude et de l'épaule.
(AtTection mortelle en quelques jours ou quelques heures).
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sectionne les racines inférieures du plexus et le myosis apparaît.
Oppenheim a pu exciter les premières paires dorsales chez un homme dont on avait trépané le râchis ; seule, Texcitation de la 1™ paire dorsale a déterminé une mydriase considérable qui se maintenait pendant quelques secondes.
Cliniquement, si la mydriase indique Texcilation de ce centre ciliospinal (partie inférieure de la moelle brachiale), la lésion destructive de cette même région de moelle entraînera le myosis, le rétrécissement de la fente palpébrale h et la rétraction du globe oculaire.
Ces troubles oculopupillaires ne servent pas seulement à préciser la hauteur de la lésion ; ils permettent aussi de dire, danscertains cas, si la lésion est dans le plexus brachial ou dans ses racines. Car les troubles n'apparaissent pas quand les mêmes nerfs (8* cervicale et 1'® dorsale) sont atteints au-dessous de Témergence du rameau communi-
quant vers le grand sympathique.
Le syndrome de la moelle brachiale peut être total ou partiel. Dans ce dernier cas, il y a un grand nombre de variétés. Mais on peut distinguer deux types principaux : le type supérieur et le type inférieur.
Dans le type supéHeur (Erb, Duchenne) sont atteints le deltoïde, le biceps, le brachial antérieur et le long supinateur (Erb), souvent aussi les sus et sousépineux, le faisceau claviculairedu grand pectoral, lecourtsupinateur(DLcjiENNE). C'est la paralysie, partielle ou totale, des 5° et 6° paires cervicales.
Dans le ti/peinféHeur{Kn:MPKE) sont atteints les muscles du médian et du cubital : paralysie de la V^ paire dosale.
9. Le syndrome segmentaire de la moelle brachiale. Ce syndrome qu'il suffit de mentionner, sans le décrire (quoiqu'il soit très important) est formé de symptômes
scnsitifs, trophiques et moteurs qui ont pour caractère commun, d'une part d'être dans les membres supérieurs, de l'autre d'occuper un segment de membre limité parune ligne circulaire perpendiculaire à l'axe du membre (ligne d'amputation ou de désarticulation).
Le syndrome de la moelle cervicale
Il ne reste plus pour la moelle cerxncale que la portion qui répond aux trois premières vertèbres cervicales et donne naissance aux quatre premières paires cervicales.
La ligne de démarcation supérieure, entre le domaine sensitif de ce segment et celui du trijumeau (1), suit le bord inférieur du maxillaire inférieur et le bord postérieur de sa branche montante, passe en avant de l'oreille et va tout droit sur le sommet de la tête rejoindre la môme ligne du côté opposé. Dans ce domaine sensitif du plexus cervical, la partie postérieure est innervée par les branches postérieures (sousoccipi taies) des deux premiers nerfs cervicaux et la partie antérieure par les branches antérieures des quatre premiers cervicaux.
Le tableau XI (p. 175) en résume les troubles moteurs et sensitifs, d'après Testlt pour la molilité, d'après Wichmann pour la sensibilité.
En mettant le sujet dans la position classique, la tête pendante (la nuque et l'occiput en avant), le plexus cervical donne deux bandes de sensibilité, l'une antérieure (région occipitale et nuque), l'autre postérieure (oreille, partie antérieure du cou).
Les douleurs sont ; 1^ du torticolis douloureux, des douleurs à la nuque et à l'occiput en collier; 2<> le long du phrénique (à la base de la poitrine ou dans l'épaule avec points douloureux au niveau des insertions costales du diaphragme — 7« à 10* côte — , au cou en avant du scalène
(1) Voir la i\g. 4Sr» de la p. 57G du l. II du Traité d'Anaiomie de Testut, 3* édit., 18W.
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Tableau XI
Cb
fe
CJ
rS
tf
CJ
mm
OJ
SYMPTOMES MOTEURS
Branche antérieure : grand droit antérieur, long du cou. scalène postérieur, diaphragme, angulaire de Tomoplate, trapèze.
Branche postérieure : muscles spinaux.
Branche antérieure : grand droit antérieur, long du cou, soushyoïdiens, scalène postérieur, angulaire de Tomoplate, trapèze.
Branche postérieure : grand complexus, muscles spinaux.
Branche antérieure: grand droit antérieur, long du cou, sternocléidomastoîdien, génio hyoïdiens, sous-hyoidiens.
Branche postérieure : grand oblique, grand complexus, splenius, petit complexus.
Branche antérieure : petit et grand droits antérieurs, géniohyoidiens, sous-hyoIdiens.
Branche postérieure : grand et petit droits postérieurs, grand et petit obliques, grand complexus.
SYMPTOMES SENSITIFS
Lésions transverses totales rapidement mortelles par paralysie du phrénique et des intercostaux.
Dans les compressions lentes ou les lésions partielles, anesthésie de tout le tronc et des quatre membres jusqu'à la nuque, pouvant môme s'étendre jusqu'à la tête et à la face.
antérieur, en arrière au niveau des apophyses épineuses, des 3* et4« cervicales) (1).
Pour la molilité, la moelle cervicale préside : 1® aux divers mouvements de la tète sur le tronc (flexion, rotation, extension) ; 2o à la motilité du diaphragme (phrénique). Les symptômes d'excitation ou de paralysie du premier gi'oupe musculaire sont faciles à prévoir : convulsions (tics) ou paralysies de la rotation, de la flexion et de l'extension de
(1) Mayet, TraiUde Diagnostic médical el de Séméioloyie^ 1898,1. 1, p, 53G.
la tôte. Quant à la paralysie du diaphragme, Dughenne en a établi magistralement les symptômes.
Dans rinspiration, Tépigastre et les hypocondres se dépriment au lieu, de se dilater, en même temps que le thorax augmente de volume et inversement pendant l'expiration. S*il y a simple parésie, le phénomène n'apparaît que dans les respirations grandes ou agitées ; si la paralysie est unilatérale, il se produit d'un seul côté. En même temps la respiration est plus fréquente, surtout au moindre effort pour marcher ou parler, ou à la moindre impression. Tous les muscles inspirateurs extraordinaires entrent alors en jeu ; la face rougit et le malade étouffe. La voix est faible , et la plus légère émission de son entraîne de Tessoufflement. L'expectoration est difficile ou impossible. La défécation exige de grands efforts et se fait avec beaucoup de peine.
II. Le syndrome bulbaire est décrit, dans ses traits essentiels, par Dughenne dans le tableau qu'il a donné (1860) de la paralysie labioglossolaryngée (1) : c'est une affection paralytique qui envahit successivement les muscles de la langue, ceux du voile du palais et l'orbiculaire des lèvres ; qui produit conséquemment des troubles progressifs dans l'articulation des mots et dans la déglutition; qui, à une période avancée, se complique de troubles de la respiration ; dans laquelle enfin les sujets succombent ou à l'impossibilité de s'alimenter ou dans une syncope.
Si, au lieu de cette polioencéphalite inférieure (vraiment bulbaire), on a la polioeiicéphalUe supérieure (bulboprolubérantielle), le syndrome bulbaire ci-dessus est complété par l'ophtalmoplégie nucléaire, que nous retrouverons au chapitre de la vision.
Le syndrome bulbaire peut aussi se compliquer par en
' (1) Sous le nom primitif de paralysie progressive de la langue, des lèvres el du voile du palais.
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bas el présenter une paralysie des muscles de la nuque, et même des muscles des membres. C'est ce qui arrive notamment dans la paralysie bulbaire asthénique (1), qui a été signalée et étudiée par Erb (1878), Goldflam (1893) et Victor Ballet (2) (1898).
Dans les lésions en foyer, le môme syndrome bulbaire est très rapide à la fois dans son début et dans sa terminaison.
12. Les syndromes supérieurs sont simplement indiqués ici, ayant élé ou devant ôtre décrits ailleurs.
a. Le syndrome protubérantiel et pédonculaire sera analysé dans le chapitre de la vision dans Tétude synthétique des paralysies alternes ;
b. Le syndrome basilaire a déjà été étudié dans ce môme chapitre (p. 141) à propos des anesthésies capsulothalamiques et sera complété un peu plus loin (B. V. 5) à propos des crises de rire et de pleurer spasmodiques.
c. Le syndrome cortical a déjà été étudié dans ce môme chapitre(p. 116 et 143) avec les paralysies et les anesthésies corticales et sera complété un peu plus loin (B. V. 3) à propos de Tépilepsie jacksonienne.
Les hyperkinéûes. i. Contractures : a) contractures permanentes par lésion destractiye ; b) contractures transitoires par lésion irritative. 2. Mouvements prs et posthémiplégiques. 3. Epilepsie jacksonienne. 4. Convulsions bulboprotubérantielles. 5. Rire et pleurer spasmodiques ; séméiologie de la mimique faciale et de Texpression émotive.
Contractures
a, La contracture permanente d'origine médullaire par
(1) Voir : Claude, Traité de Médecine ei de Thérapeutique deBrouardel et Gilbert; 1902, t. IX, p. 263.
(2} Victor Ballet, ta Paralysie bulbospinale asthénique ou Syndrome d'Erb, 1898. Voir aussi Raymond, Clinique des Maladies du Système nerveux, 1900, t. IV, p. 159. Kollarits, Deutsche Arch. fur klinische Medicin, 1902 {Revue neurologique, 1904, p. 38).
Gkasset. Les Centres nerveux. 12
lésion destructive, qui peut varier dans son intensité (som* meil, repos, chloroforme, bande d'Esmarch) ou même être latente (se révélant dans les mouvenlents volontaires) correspond à la lésion destructive ou à Vahsence de la portion spinale du faisceau 2jyramidal (1).
Cette proposition que je défends depuis longtemps (1877- 1878), après Strauss (2) (1875) et qui n'a cessé d'être combattue (3) depuis, est particulièrement démontrée par les cinq états cliniques suivants : la contracture tardive des hémiplégiques, le tabcs spasmodique, la sclérose latérale amyotrophique, le tabès combiné ataxospasmodique et la maladie de Little.
(1) Voir mes leçons sur les contractures et la portion spinale du faisceau pyramidal (le syndrome parelospasmodique et le cordon latéral) Leçons de Clinique médicale^ 4" série, p. 1 et une note sur les contractures et la portion spinale du faisceau pyramidal, Revue neurologique, 1899, p. 122.
(2) Strauss, Des Contractures, thèse d'agrégation, 1875, p. 91.
(3) BoccHARD (1806; n'admet pas « qu'on puisse considérer la contracture comme l'expression symptomatique du travail de destruction granulograisseuse des tubes de la moelle ». Charcot {Œuvres complètes, t. IV, p. 339) : » la contracture permanente n'est pas, si l'on peut ainsi dire, une fonction de la sclérose du faisceau pyramidal ». BiussALD (1880; dit, en citant une de mes phrases: aussi n'est-on plus en droit de dire que <• la contracture permanente est le symptôme de la lésion des cordons latéraux, comme Tataxie est le symptôme de la lésion des zones radicuiaires postérieures ». Raymond (article Tabès spasmodique du Dictionnaire encyclopédique des Sciences médicales, 1885) : tous les faits démontrent qu'on ne saurait plus, comme l'a fait Grasset, admettre que la « contracture permanente est le symptôme de la lésion des cordons latéraux. » Van Gehuchten {Journal de Neurologie, 1897, p. (i5 et 110) : " la contracture ne peut donc pas être regardée comme l'expression clinique de la dégénérescence secondaire des fibres des faisceaux pyramidaux. 1. La dégénérescence secondaire des fibres des faisceaux pyramidaux et leur sclérose consécutive sont des processus analomopathologiques qui ne se révèlent au dehors par aucun symptôme clinique; 2. L'exagération des réflexes' et la contracture que l'on observe chez l'hémiplégique et chez le spasmodique sont indépendantes de ces états anatomopathologiqutts ». BorciiARD, Charcot, Brissald, Raymond, van Gehcchten, voilà de bien illustres adversaires contre cette loi clinique que je persiste cependant k croire «ncore vraie.
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l'^ La conircbclure tardive des hémiplégiques^ décrite par Sauvages dans le bloc des contractures paralytiques, est séparée de ia contracture précoce par Todd (1856) et rapr portée par Charcot et Bouchard (1) (1866) à la dégénérescence descendante du faisceau pyramidal, déjà décrite par Cruyeilhier au-dessus des pyramides et par TiiRCK (1851) au-dessous ; magistrale étude de Brissaud (2) en 1880.
2^ Le tabès spamodique, décrit, en 1875, par Erb (3) et Charcot (4), sous les noms de paralysie spinale spastique et de tabès dorsal spasmodique, est attribué alors (uniquement par analogie) à une sclérose latérale. Pitres publie la première autopsie d'un cas de Charcot : c'était une sclérose en plaques. Leyden dès le début, Raymond (1885-1898) nient ce syndrome anatomoclinique. C'est aussi l'opinion de Pierre Marie (1892) qui ne conserve le mot que pour les formes infantiles (maladie de Little).
Je crois au contraire avec Brissaud (5) (1895) que le labes spasmodique existe chez l'adulte avec la sclérose latérale comme substratum anatomique. Pour constituer un syndrome anatomoclinique, il faut qu'il y ait un tableau symptomatique toujours le môme et anatomiquement une lésion à siège constant. Mais, à côté de cette lésion constante et cliniquement manifeste, il peut y avoir d'autres lésions,
(1) Bouchard, Archives générales de Médecine^ 1866, G« série, t. Vil, p. 272. 441, 561 et t. VIII, p. 273.
(2) Brissaud, Recherches anatomiques, physiologiques et pathologiques sur la contracture permanente des hémiplégiques. Thèse de Paris, 1880, n« 37.
(3) Erb, Berliner klinische Wochenschrift, 1875, p. 357.
(4) Charcot, Progrès médical^ novembre 1876(1. II, p. 301, des Œuvres complète^),
(5) « Par un de ces revirements auxquels il faul toujours s'atlendre, voici qu'il nous est maintenant prouvé que la sclérose primitive des cordons latéraux n'est pas un mythe. Elle existe réellement, et c'est bien jusqu'à elle qu'il faut remonter pour trouver la cause et concevoir la pathogénie d'un assez grand nombre de cas (le labes dorsal spasmodique » (Brissaud).
variables et cliniquement latentes, sans que cela supprime ou altère la netteté du type. Ainsi Jean Charcot a montré que Talrophie musculaire progressive Aran Duchenne existe en dehors de la sclérose latérale amyotrophique, alors même que la lésion n'est pas strictement limitée aux cornes antérieures de la substance grise. Pour que ces cas deviennent de la sclérose latérale amyotrophique, il faut que la lésion latérale soit assez importante pour ne pas rester latente. De même, nous pouvons retenir dans le tabès spasmodique des cas de sclérose latérale dans lesquels la lésion est légèrement étendue à quelques groupes cellulaires, mais sansamyotrophie, ou aux faisceaux de Goll et aux faisceaux cérébelleux sans symptomalologie, ou compliquée de lésions absolument distinctes, dans le cerveau par exemple.
En appliquant ces principes à la critique de faits publiés dans ces dernières années, on relient un grand nombre d'observations que Raymond rejette (i). Et, Tannée même (1898) où, dans son troisième volume, Raymond disait que la théorie latérale du tabès spasmodique a « fait un naufrage complet », son interne Lorrain soutenait, sous sa présidence, une thèse sur la paralysie spasmodique familiale qui prouve que dans ce naufrage on peut encore repêcher quelques solides épaves.
11 existe donc là un second groupe de faits bien nets dans lesquels il y a cliniquement des contractures (et Tétat parelospasmodique) etanatomiquement sclérose de la portion spinale du faisceau pyramidal.
(1) Tels sont notamment les faits de Strûmpell (1879), Stoffela (1878), Morgan (1881), Aufrecht (1880), Minkowski (1884), Jcbineau (1883), Westphal (1884). Voir aussi la thèse démon interne d'alors GuiBERT (1892), les travaux de Jegorow (1891), et de Schule (1894), les mémoires de Strûmpell (1880 à 1894), les faits cités par Bris- SAUD (1895), celui de Dejerine et Sottas (1896) et la thèse de Lorrain, Contribution à l'étude de la paraplégie spasmodique familiale,
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3<^ La sclérose latérale amyotrophique a été définie par CflARcoT (1) une « parésie progressive de certains muscles, bientôt suivie d*atrophie, et, le plus souvent, de contractures de ces muscles ou de phénomènes analogues à cette contracture >. Anatomiquement l'altération des faisceaux pyramidaux correspond à ces contractures. Pierre Marie (2) et Brissaud ont montré qu'il y a aussi lésion de la masse des faisceaux antérolatéraux et spécialement des fibres courtes dites fibres de cellules de cordon qui mettent en relation les divers étages de la moelle entre eux (3). Cette lésion du neurone de relais intraméduUaire joue peut-être un rôle très considérable, sinon exclusif (Brissaud, Gerest) dans la production de la sclérose latérale amyotrophique. Ceci complète, sans Tinfirmer, la notion première du syndrome anatomoclinique que nous étudions, la lésion pyramidale restant d'ailleurs « de beaucoup la plus saillante » (Pierre Marie).
Un seul fait constituerait une réelle exception dans le groupe ; c'est celui de Senator (1894) : tableau clinique de la sclérose latérale amyotrophique et pas de sclérose latérale à lautopsie. Mais cette observation reste isolée et est incomplète puisque le ceiTeau n'a pas été examiné (4).
4* Dans le tàbes combiné (5) il y a, en môme temps que
(1) En 1865, Charcot observe la sclérose des faisceaux latéraux chez des amyotrophtques ; il en publie une observation en 1869 avec JoFFROY, une autre en 1871 avec Gombault ; il en donne la description classique dans ses leçons de 1872 et 1874 ; enfln paraissent^ en 1877, la thèse de Gombault el, en 1879, le travail de Debove et Gombault.
(2) Pierre Marie, Leçons citées 1892 et Société médicale des hôpilaux, décembre 1893.
(3) Voir plus haut, p. 81.
(^} Nous retrouverons naturellement (pour le symptôme amyo- Irophie) la sclérose latérale amyotrophique au chapitre VI.
(5) Voir : Tabès combiné (alaxospasmodiquc) ou sclérose postérolatérale de la moelle. Archives de Neurologie, 1886, t. XI, p. 15G et 3^; l- XII, p, 27. Voir^aussi : TAnBouRiECii et Giibert, thèses de Montpellier, 1888, n« 83 et 1892, n« 23.
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le syndrome iabétique postérieur (1), le syndrome spasmodique avec sa sclérose latérale.
Ce groupe a été très discuté. Au fur et à mesure que la technique histologique se perfectionne, on découvre déplus en plus des lésions accessoires à côté de la lésion principale et alors on arrive à conclure, comme Pierre Marie, que les scléroses combinées ou associées forment un groupe flou, diiïus qui n'a pas d'existence séparée. C'est vrai ; mais dans ce groupe complexe et sans unité on peut distinguer le syndrome tabès combiné, tel que je Tai toujours défini.
La chose est admise par Brissaud qui trouve « détestable » (?) le mot « tabès combiné » mais admet ce qu'il appelle la « paraplégie ataxospasmodique, » sinon comme une espèce, du moins comme t une variété nosographique définie » ; ce qui me suffit. ^
5° Sans retenir le sens étymologique plusou moins étroit du mot, je réserve, à l'exemple de Brissaud et de van Gehuchten, le nom de maladie de Little (2) aux cas de rigidité spasmodique observés chez des enfants nés avant terme, sans phénomènes cérébraux initiaux, et anatomiquement dus à Tabsence de développement (au moment de la naissance) de la portion spinale du faisceau pyramidal. J'élimine ainsi du groupe non seulement l'hémiplégie spasmodique infantile mais toutes les diplégies cérébrales de l'enfance (3),
(1) Que nous étudierons dans le chapitre II.
(2) V^oir : Le Meignen, Du Syndrome de Little, thèse de Paris, 1897, n* 495 ; Rosenthal, Contribulion à Vélade des diplégies cérébrales de Venfanccy thèse de Lyon, 1892, n» 761 ; Lannois, Revue de Médecine, 1893, p. 893 ; van Gehuchten, Journal de Neurologie, 1896, 1. 1, p. 256, 336 et 355. Revue neurologique, 1897, p. fô; Paul Simon, article Maladie de Little (tabès spasmodique infantile). Traité des Maladies de l'enfance de Oranchery Comhy el Marfan, 1898, t. IV ; Jules Soury, Annales médicopsgchologiqueSy 1897, t. V, p. 238.
(3) C'est le seul moyen de ne pas faire un groupe flou sans caractéristique clinique ou anatomique et de répondre aux objections de Raymond qui arrive, sur cette question, à cette conclusion décou-
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Dans ces faits ainsi définis nous retrouvons les contractures permanentes en rapport, non avec la lésion, mais avec Tabsence des faisceaux pyramidaux médullaires.
h" explication physiologique reste obscure de ce rapport, cliniquement établi, entre la contracture permanente et la portion spinale du faisceau pyramidal.
\^ Avec Charcot, Vulpian et Brissaud (1) (1875-1880), il faut d'abord attribuer la contracture permanente à une hyperactivité musculaire permanente par exagération du ioniis. Mais, pour expliquer l'exagération du tonus ces auteurs admettent que la lésion du faisceau pyramidal agit, comme la strychnine, en excitant les cellules radiculaires (centre médullaire du réflexe tonus).
A cette deuxième partie de leur théorie on peut objecter : a) La sclérose du faisceau pyramidal ne devrait pas être seule à agir sur ces cellules ; la sclérose postérieure devrait avoir le même résultat ; h) on comprend mal la permanence d'une action excitatrice exercée par une sclérose sans activité inflammatoire ; c) dans la maladie de Little on ne comprend pas que Tabsence du faisceau pyramidal excite les cellules comme la sclérose de ce même faisceau.
2* Depuis Adamkiewicz (1881), on admet que le tonus est soumisà une action régulatrice supérieure formée par deux actions antagonistes (2), Tune inhibitrice qui passerait par les cordons latéraux, l'autre excitatrice que le môme auteur fait passer par les cordons postérieurs. De cette notion découlent les théories d'ANTON ( 1890) et de Pierre Marie ( 1 892) . La cellule radiculaire antérieure, centre du réflexe tonus, est une machine sous pression. Quand elle ne reçoit plus
rageanle : « les faits démontrent qu'à l'heure actuelle il nous est impossible d'établir un rapport fixe entre le mode de groupement ^^ de localisation de ces symptômes et les lésions constituées à l'autopsie. »
H) Je ne dis rien des théories de Follin et Hitzig qui sont réfutées partout.
^2) Voir plus haut (p. 113; ce (jue j'ai déjà dit du tonus.
parle faisceau pyramidal altéré Taction frénatrice, la cellule, livrée à elle-même et à ses excitateurs, s'affole: delà, hypertonus et contracture permanente.
Cette théorie, qui constitue un progrès, est passible d'une grave objection (van Gehuchten) : elle n'explique pas que la symptomatologie soit différente quand la lésion porte sur la portion cérébrale (paralysie) et quand elle porte sur la portion spinale (contraclure) du faisceau pyramidal. Cette objection capitale peut être faite à tous les auteui*s (Jackson, Bastian, Freund, Raymond) qui placent dans le cerveau (écorce) le point de départ de l'action frénatrice transmise par les faisceaux pyramidaux aux cellules radiculaires antérieures (1).
3® Van Gehuchten (2) (1896-1898) fait bien passer par les faisceaux pyramidaux l'action inhibitrice sur le tonus venue des centres supérieurs ; mais il fait passer l'action excita* trice par les voies indirectes pontocérébellospinales(3). On comprend alors que le faisceau pyramidal soit constitué différemment dans sa portion cérébrale et dans sa portion spinale : la lésion de la portion cérébrale entraîne la paralysie totale et la lésion de la portion spinale ne portant que sur les voies inhibitrices du tonus entraîne la contracture. Mais cela n'explique pas encore que la paralysie de la portion cérébrale, flasque au début, devienne spastique quand la lésion s'étend de haut en bas et devient sousprotubérantielle.
Pour répondre à cette objection, van Gehuchten admet que la contracture tardive de l'hémiplégique est tout
(1) Il me parait inutile de reproduire ici les arguments par lesquels j'ai essayé de montrer ailleurs que la théorie de Mya etLEvi (1896) et adoptée par Gerest (1898) ne résout pas non plus la question.
(2) Van Gehuchten, Journal de Neurologie, 1896, t. I, p. 256, 336, 355, 328 ; 1897, t. II. p. 62, 82, 102,262, 282, 302, et 322; 1898, t. lli, p 233 ; Bévue neurologique, 1897, t. V, p. 65 ; 1898, t. VI, p. 2 ; Semaine médicale, 1898, p. 507.
(3) Voir plus haut, p. 65,
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autre que la contracture du médullaire d'emblée, du spasmodique; chez rhémiplégique, la contracture vient simplement de ce que les extenseurs sont en général plus paralysés que les fléchisseurs et alors ceux-ci, mpins contrebalancés par leurs antagonistes, se contracturent.
Gerest (1) a très justement discuté cette théorie spéciale de la contracture des hémiplégiques : a) dans les vastes ramollissements corticaux, il n*y a pas cette répartition inégale des paralysies et cependant la contracture se développe ; h) on ne comprend pas pourquoi la contracture n'apparaît chez l'hémiplégique que tardivement; t) dans certains cas (les névrites par exemple) la paralysie peut être répartie très inégalement et la contracture des moins paralysés ne suit pas.
J'ajoute qu'il me paraît absolument anticlinique de séparer la contracture des hémiplégiques de l'exagération des réflexes tendineux et des contractures spasmodiques. Le syndrome parétospasmodique est toujours le môme dans son expression symptomatique et répond toujours au même siège de lésion, qu'il s'agisse d'un cérébral devenu spinal ou d'un spinal d'emblée (2).
De tous les arguments donnés par van Gehuchten pour opposer la contracture de Thémiplégique à celle du spasmodique, un seul est impressionnant : chez le spasmodique le tonus est exagéré, tandis que chez l'hémiplégique, d'après Babinski(3), le tonus est diminué. Je pourrais mécontenter de répondre que la chose paraît également paradoxale avec toutes les théories de la contracture et que par suite il faut, avec Babinski, lui-même, qualifier simplement le fait de singulier. Mais on peut répondre plus péremp-
(1) Gerest, Les Affections nerveuses systémaiiques et la Théorie des neurones, Thèse de Lyon, 1898.
(2) Crocq a développé celte manière de voir contre celle de van Gehuchten dans son Rapport cité au Congrès de Limof<es.
(3) Voir plus haut, p. 148,
totremenl et dire avec Marinesco (1) (1898): même en admettant que les constatations de Babinski aient la valeur d'un fait général, ce relâchement existe d'ordinaire dans les muscles paralysés et non pas dans les muscles contractures. Il «n résulte qu'on ne saurait d'aucune façon conclure des études de Babinski, ainsi que lefaitvANGEHucH- TEN, que les muscles contractures de l'hémiplégique se trouvent à l'élat de relâchement.
Si on repousse ainsi la seconde partie de la théorie de VAN Gehlchten, on ne répond pas, avec la seule première partie de cette théorie, à robjection formulée plus haut
contre toutes les théories
aQe
corce cérébrale
Centres mésoréphaliques
0 Cervelet
qui mettent le centre régulateur du tonus dans Vécorce cérébrale,
4*» On en arrive ainsi nécessairement à placer ce centre supérieur de régulation du tonus, non plus dans l'écorce cérébrale, mais plus bas, dans la protubérance par exemple ou dans les centres du pont et des'parties voisines.
Admettons un moment cette hypothèse. En haut, en A (fig. 11) est le centre cortical des mouvements volontaires, qui influe sur le tonus quand nous voulons modifier ce réflexe ; en B (centres mésocéphaliques) est le centre qui règle le tonus automatique. De ce centre B comme du centre A partent vers D (centre médullaire du tonus) des fibres directes par les faisceaux pyramidaux qui portent l'ac-
Fig. 11. — Schéma.
(1) yiAni^Esco, Semaine médicale, 1898, p. 405.
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lion inhibîtrice et des fibres indirectes (par le cervelet C) qui portent l'action excitatrice.
Quand la lésion siège en a (portion cérébrale du faisceau pyramidal) il y a paralysie motrice : les ordres donnés par A ne peuvent parvenir à D : mais le tonus n'est pas touché puisque son centre automatique 6 reste en communication normale avec D par ses deux ordres de fibres inhibitrices et excitatrices. Donc, pas de contractures.
Quand la lésion siège en b, c'est-à-dire frappe d'emblée ou atteint ultérieurement la portion spinale du faisceau pyramidal, le tonus n'est plus intact, puisque le centre automatique B du tonus ne communique plus avec D par ses voies inhibitrices B « 2> D et communique encore par ses voies excitatrices B C D.
La symptomatologie diffère ainsi suivant que la lésion frappe initialement au-dessus ou au-dessous d'à et elle change aussi quand la lésion, initialement au-dessus d a, gagne ultérieurement au-dessous d'à.
Voilà donc une hypothèse qui répondrait à l'objection de tout à l'heure : elle consiste simplement à placer dans les centres mésocéphaliques (en B) et non en A (dans l'écorce) le centre régulateur automatique du tonus.
Cette hypothèse n'est pas physiologiquement déraisonnable. Les physiologistes (de VuLPiAN à Goltz) ont fait des expériences sur les centres de l'équilibre (1) desquelles Hedon (2) conclut « que les animaux privés de cerveau conservent, en outre des fonctions organiques qui restent intactes, diverses facultés que l'on peut classer sous les litres d'équilibration, de coordination des mouvements et d'expression émotionnelle. » Le centre de V attitude serait donc dans le mésocéphale. Car si la mutilation (chez la grenouille) porte plus bas et supprime une partie du bulbe,
(1) Voir tout le chapitre suivant sur l'appareil nerveux de Torienlation et de l'équilibre.
(2) Hedo^, Précis dç Physiologie, 1891), 2- çdit., p 511.
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on rend immédiatement impossibles les manifestations de cette tendance automatique à Tattitude normale (1).
Or, on sait (Brissaud) que les contractures, comme le strychnisme, ne font qu'exagérer et immobiliser Vattitude. Ce serait donc de ce centre (B fig. 11) que part la double action régulatrice du tonus, inhibitrice par le faisceau pyramidal, excitatrice par les fibres indirectes pontocérébeileuses.
Ces idées me paraissent avoir été confirmées, dans une certaine mesure, par certaines communications faites au Congrèsde Paris, notamment par celles (d'ailleurs discutées et que j'ai déjà indiquées) de van Gehuchten qui place dans le noyau rouge le centre des réflexes tendineux et du toniis.
Donc la contracture permanente d'origine médullaire est liée à Valtéraiion ou à l'absence de la portion spinale du faisceau pyramidal : cette altération àétei'tnhie la contracture par la suppression de Vaction inhibitrice du tonus qui part des centres mésocéphaliques et vient aux cellules radiculaires par le faisceau pyramidal spinal,
b) Tout ce que nous venons de dire de la contracture permanente médullaire en fait le symptôme d'une lésion destructrice ; il y a aussi d'autres contractures^ en général transitoii*es et plus variables, qui sont dues à une lésion irritative. Cette irritation peut s'exercer sur toute la hauteur de l'appareil nerveux de la motilité.
Quand cette irritation est encéphalique ce sont les contractures précoces des hémiplégiques. Elles se produisent surtout quand les méninges sont intéressées, quand il y a pénétration du sang extravasé dans les ventricules ou lésion du mésocéphale, c'est-à-dire quand il y a irritation de l'écorce, du corps strié, de la protubérance, des pédoncules
(1) Si on place une grenouille sans cerveau (mais avec son bulbe) sur une planchelle que Ton incline graduellenier.t, elle grimpe cl par-dessus passe d'un côté à l'autre sans se laisser choir (Goltz).
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OU du bulbe. Ce sont là en général des symptômes de Tapoplexie.
Quand cette irritation est intrarachidlenne ce sont les contractures des méningites spinales on céréhrospinales : contractures variables dans les membres, à la nuque (opis- Ihotonos)... Ces contractures figurent dans le signe de Kernig.
Dans ce dernier cas, le sujet allongé qui fait effort pour s'asseoir fléchit les cuisses à cause de la faiblesse de sa force de stabilisation des membres inférieurs sur le lit. Mais en même temps il est pris de contracture dans les fléchisseurs des jambes et, au lieu de soulever les membres inférieurs en barres rigides, il redresse les genoux et on ne peut pas artificiellement appliquer avec la main ses genoux sur le lit parce qu'il faut pour cela vaincre la contracture des fléchisseurs de la jambe : ce qui est difficile et surtout très douloureux.
Mouvements prse et posthémiplégiques
WEm MiTCHELL (1874), Charcot et Raymond (1) ont fait connaître et bien étudié ïhémichovée des hémiplégiques. Puis on a vu qu'il y ad'autres formesde mouvements posthémiplégiques, comme Vathétose qui est une variété lente de chorée des extrémités. J'ai décrit une forme hémiataxique (2) et une forme de paralysie agitante (3) et Démange et Ricoux (4) une forme de sclérose en plaque. D'où le tableau XII de la page suivante (5) :
(1} HAYMONDf Etude aaatomique, physiologique el clinique sur Vhémichorée^ Phémianesthésie el les tremblements symplomaliques. Thèse de Paris, 1875.
(2} D*une variété non décrite de phénomène posthéniiplégique (forme hémiataxique), Progrès médical, 13 novembre 1880.
(3) Leçons sur les Maladies du Système nerveux, 1879, t. II, p. 502.
(4) Ricoux, Des hémilremblements prœ el poslhémiplégiques, Tht>se de Nancy, 1882 (inspirée par Démange). Démange, Revue de Médecine, 1883, p. 371. Bernheim avait publié un cas sans autopsie (1878) dans la Revue médicale de VEsl.
(5) Deuxième édition du Traité pratique des Maladies du Système
Tableau XII. — Mouvements PosTUÉmPLÉGiguES
Houvemeots anormaux.
Se montrant au repos (statiques).
Se produisant dans les mouvements volontaires (cinétiques).
Tremble monts.
Porme de paralysie agitaDiB.
Forme de sclérose en plaques.
Contractions irrégulières.
Forme de chorée.
Foim» tfaluLte.
Pour le siège de la lésion dans ces cas, nous Tétudierons dans le chapitre II.
Epilepsie jacksoniemie
Très bien décrite par Bravais (1827), cette epilepsie symptomalique a été étudiée avec beaucoup de soin par HuGHLiNGs Jackson (1881 à 1890) dont elle a gardé le nom.
Débutant par une aura (motrice, sensitive, sensorielle, psychique ou vasomotrice), l'attaque convulsive e?t souvent partielle, parfois hémiplégique. La perte de connaissance et Tamnésie sont moins absolues et moins constantes que dans Tépilepsie vraie. L'aura, quand elle a un point de départ net, indique le siège de la lésion, qui est corticale ou très voisine de Técorce.
Il faut se rappeler, pour le diagnostic de siège d'une lésion, que les symptômes d'excitation n'ont jamais la précision des symptômes de destruction. Une lésion irrite un centre voisin et plus ou moins éloigné, tandis qu'elle détruit le centre même dont la fonction défaille. C'est ainsi
nerveux f 1881, p. 203. Voir aussi Bidon, Revue de Médecine^ 1883, p.
(1) Voir : Rauzier, Traité de Médecine et de Thérapeulique de Brouardel et Giibert, 1902, t. X, p. 540 et Lamy, Article Epilepsie corticale, Dictionnaire de Physiologie de Charles Richelj 1901, t. V, p. 472.
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que « Pitres n'attache d'importance aux crises jacksoniennes, pour la détermination du siège d'une lésion cérébrale^ que dans les cas où l'aura est bien localisée, ou encore quand les convulsions, conscientes^ sont très limitées à leur origine, ou quand les crises s'accompagnent de monoplégie persistante ; il y a chance, en pareils cas, pour que la lésion siège au niveau ou dans le voisinage des centres correspondants. Raymond (1) va jusqu'à refuser tout crédit aux convulsions épilepti formes ou aux paralysies postépileptoïdes pour le diagnostic topographique des lésions cérébrales, à moins que ces troubles ne coexistent avec d'autres symptômes permanents (paralysie localisée), de signification bien plus précise (2) ».
L'hémiplégie peut aussi s'accompagner d'accidents épileptiformes généralisés^ simulant complètement la vraie crise d'épilepsie. Bellisari (8) en a cité un exemple et Touche (4) en a fait l'étude complète.
D'après ce dernier auteur, ces attaques débutent de trois mois à quatre ans après Thémiplégie, n'offrent pas de différence symptomatique avec Tépilepsie franche, présentent des mouvements convulsifs généralisés, mais prédominants dans le côté paralysé et sont dues à un ramollissement cérébral, qui produit en même temps des troubles sensitivosensoriels.
Ces attaques, qui peuvent se produire aussi sans hémiplégie antérieure, appartiennent à l'épilepsie des arlériosdéreux et rentrent dans le quatrième groupe suivant d'hyperkinésies.
(1) Pitres, Raymond, Académie de médecine, 22 octobre 1901. Discussion d*une intéressante observation de Dieulafoy : épilepsie jacksonienne par lésion de la région frontale {Presse médicale^ 1901, 23 octobre et 20 novembre).
(2) Rauzier, loco cit., p. 552.
(3) Bellisari, Riforma medica^ 18i)8 {Revue neurologique, 1899, p. 20j.
(4) Touche, Archives générales de Médecine^ 1839, l. II, p. 60.
4. Les convulsions hulboprotuhérantielles sont produites par une lésion du mésocéphaie, qui est vraiment le centre des convulsions généralisées : dans Turémie, Tépilepsie.
Hans Luge (1) a repris l'histoire de l'épilepsie prolubérantielle. Il cite les expériences de Nothnagel, de Binsvvan- GER et de Bechterew. Puis il réunit et résume 18 observations de divers auteurs et une personnelle (toutes avec autopsie) : il conclut à Texistence d'une épilepsie subcorticale (protubérantielle).
,Cc qu'il faut se rappeler surtout c'est que l'épilepsie symptomatique (2) ne dépend pas toujours d'une lésion corticale, mais peut aussi dépendre d'une lésion mésocéphalique.
5. Rires et pleurs spasmodiqVres : séméiologie de la mimique faciale et de V expression émotive.
En parlant plus haut (p. 122) du facial j'ai réservé tout ce qui a trait aux troubles de la mimique faciale.
On trouvera l'analyse détaillée de cette fonction dans les traités de physiologie (3). Les nerfs de la mimique (surtout le facial) (4) sont en même temps les nerfs expressifs des émotions sur le visage. Au fond, c'est une partie de l'appareil du langage.
De leur centre cortical (périrolandique inférieur) les
(1) Hans Lvce, Deutsche Zeitschrift fur Nervenheiikunde, 1899, t. XV, p. 327.
(2) Voir, dans Tarticle Epilepsie, déjà cité, de Rauzier, les paragraphes consacrés à l'anatomie pathologique (p. 496) et à la pathogénie (p. 505).
(3) Voir MoRAT, loco cU.^ p. 427 et Edouard Cuyer, La mimique^ Bibliothèque internationale de psychologie normale et patiiologique, 1902. Voir aussi Sergi, Les émotions, même Bibliothèque.
(4) Mais ce n'est pas le nerf exclusif. Avec tous les muscles superficiels de la face interviennent dans cette fonction ceux qui meuvent les yeux et la tête. Car Tinclinaison de la tête et des yeux dans des sens divers fait évidemment parlie de la mimique et des expressions émotives. C'est toujours uniquement Tunité de la fonction qui fait rindividualilé de l'appareil nerveux.
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fibres de cet appareil nerveux semblent se rendre, au moins en grande partie, à la eouche optique, qui serait le centre intermédiaire de ces nerfs comme la région des tubercules quadrijumeaux est le centre intermédiaire pour les nerfs moteurs visuels.
C'est Charles Bell (1) qui signale le premier la possibilité de la dissociation clinique entre les mouvements volontaires et l'expression émotive pour le facial : « ainsi un homme conservera encore intact son pouvoir sur ce nerf (facial), en tant que nerf du langage, et sera pourtant impuissant à faire prendre à ses traits Taspect ordinaire du rire ou du pleurer. Souvent vous n'observerez chez votre malade de la paralysie d'une moitié de face que s'il rit ou s'il pleure, pas à d'autres moments ».
Magnus (1837) observe une paralysie bilatérale du facial (mouvements volontaires) qui n'empêchait le malade ni de rire ni de sourire. Et Stromeyer observe le phénomène inverse : la moitié droite do la face restait sans aucune expression dans les divers états émotifs ; et cependant, sous rinfluence de la volonté, il pouvait contracter les muscles de ce côté aussi bien que ceux du côté sain.
Voilà, bien posés, les deux types cliniques opposés de dissociation.
NoTHNAGEL coustatc dans le premier groupe de faits (conservation de l'expression émotive et abolition des mouvements volontaires) l'intégrité de la couche optique et de sa couronne rayonnante ; et il pense qu'il doit y avoir altération de cette région dans le type inverse. La chose est confirmée et démontrée par Bechterew (1887).
D'où cette loi clinique : Vintégrilé de Vexpression émotive veut dire intégrité de la couche optique.
D'ailleurs les faits, comme celui ci-dessus de Stromeyer, prouvent que toutes les fibres corticales de la mimique ne passent pas par la couche optique, puisque certaines lésions
(1) Voir: Jules Soury, loco cit., p. 1342 et suiv. Grasset. Les Centres nerveux. 13
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de la couche optique font disparaître l'expression émotive en laissant persister les mouvements volontaires.
On connaît plusieurs autres exemples de cette paralysie isolée de la mimique. Jules Soury en cite (outre celui de Stromeyer) de Romberg, Nothnagel, Gov^'^ers, Gayet, Ro- SENBACH, PicK, KiRiLiEW. Daus CCS cas, il y a lésion de la couche optique ou de ses fibres efférentes ; ces fibres efférentes restant séparées des fibres corticales directes même au-dessous de la couche optique, puisque Huguenin a vu une paralysie isolée de la mimique par lésion de la protubérance sans lésion de la couche optique.
A côté de ces paralysies de la mimique, il faut signaler les symptômes d'excitation de cette même fonction. Tels sont les rires et pleuré spasmodiques^ sur lesquels Bechterew a attiré Tattention et qu'il a étudiés le premier. « Comme les couches optiques, écrit-il, représentent selon nous des organes où se trouvent surtout rassemblées des voies nerveuses servant à l'innervation motrice involontaire des différents groupes de muscles, il est naturel qu'un processus pathologique agissant comme cause d'irritation d'un système de fibres déterminé ait pour effets des troubles moteurs dont le caractère soit celui d'une excitation. »
Il décrit alors les crises de rire et de pleurer spasmodiques, observées chez certains malades et admet que ce symptôme se produit quand la lésion a « supprimé la possibilité des inhibitions corticales des centres thalamiques des mouvements d'expression involontaires ou mimiques. »
Brissaud (1) a repris et brillamment développé cette question des crises de rire et de pleurer spasmodiques, d'abord au Congrès de Limoges en 1891 (sans connaître le mémoire de 1887 de Bechterew), puis dans ses Leçons de 1894 et de 1895.
(1) Brissaud, Congrès de Limoges, 1891 et Leçons sur Us Maladies nerveuses, 1895, t, l, p. 446 et 1899, t. Il, p. 308 et 314.
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Il insiste surtout sur les relalionâ entre l'écorce et la couche optique par le faisceau psychique : parti de la région frontale de Técorce, ce faisceau vient aboutir à la région antérieure du thalamus, dont il forme la racine antérieure, en passant par le segment antérieur de la capsule interne. — C'est le faisceau de conduction de l'action de Técorce sur le centre thalamique du pleurer et du rire, distinct du faisceau génicu lé qui conduit directement l'action corticale sur la mimique volontaire.
C'est le faisceau psychique (corticothalamique) qui est le siège de la lésion dans le rire et le pleurer spasmodiques : c MsîoQ irritative pure quand elle siège au contact du segment capsulaire antérieur, lésion paralysante quand elle coupe la capsule elle-même. »
Dans ses études ultérieures, Brissaud, précisant sa pensée, a dit que ce symptôme (rire et pleurer spasmodiques) « signifie toujours une irritation capsulaire. »
MiNGAzziM (1) a publié (1897) deux observations confirmant les idées de Brissaud ; Bvrzio (2) en a publié une autre (1899) : ramollissement embolique du noyau lenticulaire intéressant la capsule interne ; Brissaud (3) observe un nouveau cas (1900) ; intégrité de la couche optique, lésion des noyaux gris centraux au voisinage du segment antérieur de la capsule interne.
Dans un cas d'ERNEST Duprk et d'ALBERT Devaux(4), lésion du bras antérieur de la capsule interne, ramollissement nucléocapsulaire antérieur ; désintégration lacunaire bilatérale des putamens. Dans un de Touche (5), intégrité de
(l) MiNGAZZINI, cil. JCLES SOURY, loCO Cit., p. 1378.
(2) BuRZio, Reale Accademia meclica di Torino, 1899 {Revue neurologique, 1899, p. 868 et 1900, p. 1092).
(3) Brissaud, Congrès de Paris, Section de Neurologie, 1900, p. 824.
(4) Ernest Dupré et Albert Devaux, Société de Neurologie. 4 juillet 1901, Revue neurologique, 1901, p. 919.
(5) Touche, Société de Neurologie y A juillet 1901. Revue neurologique 1901, p. 648.
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la couche optique, altération des noyaux lenticulaire cl caudé (1).
Tous ces faits, en établissant la séméiologie de cetappareil nerveux de la mimique» précisent aussi son trajet anatomique.
Ce nerf part de la partie inférieure de la région périrolandique de Técorce, descend dans le centre ovale; une partie, par un faisceau spécial (psychique de Brissaud), dans le segment antérieur de la capsule interne, se jette dans la couche optique et de là descend vers le mésocéphale ; Tautre partie, parle faisceau géniculé et la partie antérieure du segment postérieur de la capsule interne, évite la couche optique et va aussi vers le mésocéphale.
Les neurones inférieurs d'émission de cet appareil sont les noyaux (origine réelle) du facial inférieur, du facial supérieur, des oculogyres et des céphalogyres.
Cet appareil sert à l'expression de la mimique émotive (faisceau qui traverse la couche optique) xCt de la mimique volontaire (faisceau qui évite la couche optique).
(1) Je ne parle pas d'un cas de Bechterew [Vraich, 1901, p. 250, et Revue neurologique, 1901, p. 1004) parce qu'il est sans autopsie. Voir, sur ce sujet : Toulzac, Bire et pleurer spas modiques, thèse de Paris, 1901, n* 655 [Revue neurologique, 1902, p. 189).
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CENTRAL DE l'ORIENTATION ET DE l'ÉQUI LIBRE
I. — La fonction de réqnilihvation : complexité et unité. Fonction centripète d'orientation et fonction ceptrifuge d'équilibre.
II. — Voies centripètes de Porientation, Voies sensitives générales. Voies sensorielles, — i. Voies kinesthésiques générales. — 2. Voies kinesthésiques labyrinthiques. — 3. Voies kinesthésiques oculaires.
III. — Centres de P équilibration et voies centrifuges, — 1. Cervelet. — 2. Autres centres. — 3. Voies centrifuges.
IV. — Fonctionnement général de cet appareil, — 4. Solidarité et suppléance mutuelle des diverses voies de l'équilibration. — 2. Centres automatiques et inconscients et centres volontaires et conscients de l'équilibre.
B. — SÉMélOLOGIE ET DIAGNOSTIC DE SIEGE .REIL NERVEUX GEN- ET DE l'Équilibre
DES LÉSIONS DE l' APPAREIL NERVEUX CENTRAL DE l'oRIENTATION
Maladies et tableau général des symptômes de l'orientation et de l'équilibre.
I. — Désorientation par diminution ou abolition de la kincsthésie. 4. Moyens d'exploration de la kinesthésie ; a) notion de position des membres ou du corps au repos ; b) sensations de résistance, de poids sans soupèsement et d'allégement; c) sensation des mouvements passifs; d) sensation des mouve-
menls actifs ; sensatioa de poids en soupesant^ de résistance sans immobiliser le membre; sensations musculaires intrinsèques ; sensation de fatigue ; e) sensations kinétiques complexes ; sens stéréognostique ; /) sensations kinesthésiques oculaires ; g) sensations kinesthésiques labyrinthiques. — 2. Valeur séméiologique des kinanesthésies et des hypokinesthésies; siège des lésions: a) nerfs; 7;) cordons postérieurs ; c) bulbe et mésocéphale ; d) région capsulothalamique ; e) écorce cérébrale ; /) centres psychiques inférieurs et supérieurs.
II. — Désorientation par hyperestbésies et hyperaïgésies kinétiques. 1. Hyperaïgésies ^cinétiques, crampes. — 2. Augmentation de la sensation de fatigue^ fatigue du tonus. — H. Âkinesia et dyskinesia algera.
III. — Désorientation par parakinesthésies, 1. Pareslhésies de Torientation seule; à\ erreurs de localisation des sensations : allachaeslhésieset allochiries; b) polyesthésiesetsynalgies. — 2. Paresthésies de l'orientation et de Téquilibre : vertiges; ^) analyse psychophysiologique du vertige; les deux éléments constitutifs essentiels ; les éléments accessoires et inconstants ; h) influence exercée sur les vertiges par la mise en activité ou la- mise au repos des -voies centripètes d'orientation ; c) classification des vertiges suivant le siège de Taltération initiale génératrice : a) vertiges périphériques: !<> kinesthésiques (rotatoire, locomoteur, Rombcrg); 2» labyrinthiques (Ménière, auriculaire, galvanique); 3o visuels (optiques, oculomoteurs) ; 4o autres (olfactif, tactile, nasal, laryngé, stomacal, cortica^I); /3) vertiges centraux : lo cervelet et pédoncules -cérébelleux; 2<' bulbe et protubérance ; 3o centres labyrinthiques.
IV. — Déséquilibre par akinésie ou hypokinésie : i. Àbasies par akinésie: a) abasies paralytiques; h) paralysies nocturnes ou par occlusion des yeux. — 2. Astasies par akinésie. Hypotonies partielles : a) tabès ; b] autres maladies. — 3. EfiPondrements.
V. — Déséquilibre par byperkinésie. i. Déséquilibre avec déplacement du corps ou des membres : entraînements, mouvements de rotation, gira lion, propulsion, procursivité: ii)étude expérimentale ; b) étude clinique ; c) continuation automatique des actes — 2. Déséquilibre sans déplacement notable du corps ou des membres; hypertonies : a) raideur de la paralysie agitante; b) raideur cataleptique; c) maladie de Thomsen et claudication intermittente ; d) contracture.
^'I. — Déséquilibre par parakinésie, Troubles(cinétiques) de la contraction volontaire par des mouvements irréguliers : utaxies, 4. Névroses. — 2. Lésions des nerfs périphériques et
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des racines postérieures ; — 3, des cordons postérieurs ; — 4. du faisceau cérébelleux ascendant ; — 5, du cervelet ; — 6^ du labyrinthe ; — 7, de la protubérance ; — 8, de la capsule interne et de la région optostriée ; — 9, du centre ovale et de Técorce.
VIL — Déséquilibre par parakinésie (suite). Troubles (statiques) du tonus par des mouvements irréguliers: chorées, 1. Névroses: chorée de Sydenham, autres chorées, myoclonies. — 2. Lésions organiques: a) ataxi.e du tonus ; b) chorées cérébrales.
VIIL — Déséquilibrapar parakinésie (suite), Troubles(cinétiques) de la contraction volontaire par des Jremblements : tremblements intentionnels. 1. Sclérose en plaques. — 2. Mouvements posihémiplégiques. — 3. Expérimentation.
IX. — Déséquilibre par parakinésie (lin). Troubles (statiques) du tonus par des tremblements : tremblements au repos, 1. Paralysie agitante. — 2. Mouvements postbémiplégiques. — 3. Siège des lésions.
A. — ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE CLINIQUES DE L'APPAREIL NERVEUX CENTRAL DE L'ORIENTATION ET DE L'ÉQUILIBRE
La fonction de l'équilibration : complexité et unité. Fonction centripète d'orientation et fonction centrifuge d'équilibre.
« L'équilibre est une fonction absolument à part », a dit Briss.\ud (1) ; et en effet il y a pour l'orienta tion et l'équilibre, pour l'équilibration, un appareil nerveux spécial qui ne peut être confondu avec aucun autre (pas même avec l'appareil labyrinthique) comme ionclionnement à Tétat normal et comme séméiologie (2).
Comme tout appareil nerveux, celui-ci comprend des voies centripètes, des voies centrifuges et des centres où s'établissent les relations entre ces deux ordres de voies.
(1) Brissaud, Leçons sur les Maladies nerveuses^ 18'Jô, t. I, p. 285.
(2) Voir, pour loul ce chapitre, mon livre sur les Maladies de l'orientation et de téquilibre^ Bibliothèque scientifique internationale,
Ces voies, qui appartiennent d'ailleurs à d'autres appareils nerveux au point de vue anatomique, ne sont spécialisées que par leur groupement fonctionnel.
Les voies centripètes sont toutes celles qui peuvent conduire des impressions de nature à nous fixer : !<> sur Tétat et la situation des diverses parties de notre corps, les unes par rapport aux autres (sens des attitude^» des positions, des mouvements); 2® surTétat et la situation de notre corps par rapport aux objets, différents de nous, qui nous environnent (sens de l'espace). La sensation complexe de Yorientalion est la conséquence et la résultante de ces impressions centripètes.
Elle comprend donc : 1° l'orientation des diverses parties de notre corps, les unes par rapport aux autres : c'est le sens des attitudes segmentaires de Pierre Bonnier (1) ; 2® l'orientation de notre corps dans l'espace ; c'est Vorientation subjective directe de Pierre Bonnier ; 3® Torientation des objets environnants entre eux et par rapport à notre corps : c'est Vorienlation objective de Pierre Bonnier (2).
Les impressions qui forment ces sensations de l'orientation viennent de deux catégories différentes de sources : a) des sonrcea extrinsèques] impressions venues de l'extérieur par les cinq sens et spécialement (chez l'homme) l'ouïe, la vue et le toucher ; b) des sources intrinsèques^ impressions venues de l'intérieur par l'appareil kinesthésique spécial, le nerf vestibulaire (kinesthésique de la tête) et les nerfs kinesthésiques du globe oculaire.
L'ouïe sert à l'orientation en permettant de constater l'existence, la direction, la distance des objets sonores :
(1) Voir : Pierre Bonnier, Vertige, Bibliothèque Charcot-Debove, 1894; L oriental ion y Scientia. Série biologique, ISOO, n" 9 ; L'orc///^, 5 volumes de l'Encyclopédie des Aide-mémoire Léauté, Section du biologiste, Le sens des attitudes, 1904.
(2) Je ne parle pas de Vorieniation lointaine (pigeons voyageurs). C'est une partie de l'orientation objective (sens du retour) qui n'intéresse pas la physiopathologie humaine (voir : livre cité de Pierre Bonnikr, sur Vorienlation, p. 75).
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c'est le nerf de rorientaiion par rapport aux objets sonores.
Par la vision y on juge Texistence, la forme, les dimensions, dans certains cas la distance, des objets. Ce sont les voies d'orientation du corps par rapport aux objets qui Tenveloppent dans son champ visuel.
Pour mettre en évidence ce rôle de Tappareil visuel il sufGt de rappeler les efTondrements des sujets qui ont perdu déjà leur fonction kinesthésique et qui ferment les yeux; leurs yeux leur servaient de béquilles (Althaus). GoLDSCHEiDER rend un doigt insensible par la faradisation ; quand le sujet ne regarde pas son doigt, s'il veut le déplacer, le mouvement est irrégulier, saccadé, ataxique. S'il le regarde, au contraire, le mouvement est régulier et ne diffère que très peu du mouvement exécuté normalement (V'iCTOR Henri).
Le très grand rôle de la sensibilité générale et tactile dans l'orientation se conçoit de lui-même : c'est l'appareil de l'orientation vis-à-vis de tous les objets qui nous touchent.
Enfin l'appareil kinesthésique , en nous donnant tous les renseignements sur la position du corps, des membres et des segments, complète, d'une manière capitale, cette orientation.
Certains cas pathologiques obligent à joindre, comme nerfs d'orientation, au moins accidentels, les nerfs sensitifs viscéraux comme le pneumogastrique (1). A l'état physiologique, les impressions parties de l'estomac, par exemple, n'influent pas sur l'orientation et l'équilibre. Mais, dans certains états pathologiques, cette influence est manifeste, notamment pour produire le vertige stomacal, la désorieniatîon du mal de mer ou de l'escarpolette.
Ces diverses sensations d'orientation motivent des ordres
(1) Voir notre chapitre VI,
centnfugea qui vonf influencer les contractions, les relâchements et le tonus musculaires ; le résultat de l'exécution de ces ordres est Véquilibre; équilibre des diverses parties du corps, les unes par rapport aux autres, et équilibre du corps entier dans Tespace environnant.
Il y a donc là, à vrai dire, deux fonctions différentes qui se complètent: une fonction centripète cC orientation el une fonction centrifuge (Véquilibre.
Cette fonction, complexe et une, de Téquilibration est constamment en activité, s'exerçant soit au repos {équilibre statique), soit dans les mouvements {équilibre cinétique).
Enfin, cette fonction, habituellement automatique, réflexe et inconsciente, est très souvent influencée, modifiée, dirigée par la volonté consciente ; il doit donc y avoir des centres de Tautomatisme et des centres de la direction consciente de réquilibre.
Voies centripètes de l'orientation (Voies sensitives générales ; voies sensorielles). — i. Voies kinesthésiqaes générales. — 2. Voies kinesthésiques labyrinthiqaes. — 3. Voies kinesthésiques oculaires.
Les impressions utiles à l'orientation viennent aux centres : l^ par les voies sensitives générales déjà étudiées (p. 67);2« par les voies sensorielles auditives et visuelles (1), qui seront étudiées (chapitres IV et V) ; 3<> par les voies kinesthésiques, qui doivent être spécialement étudiées ici.
1. Les voies kinesthésiques sont celles de la fonction que, depuis Charles Bell (1826), on appelle sens musculaire (2).
(l) Chez l'homme, dont je m'occupe exclusivement, Todorat et le goiH interviennent peu . Il n'en est pas de môme chez d'autres animaux; notamment pour l'odorat.
(?) Autres mots à connaître pour cette môme fonction : Conscience musculaire (Duciienne, 1854), sensation ou sentiment d'activité mus-
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J'aime mieux Texpression fonction kinesthésique et appareil nerveux kineslhésique. Maison peut, en langage courant, continuer à employer le mot très usité deseng musculaire, à la condition formelle d'enlever à ce terme toute signification étymologique ; car ce n'est pas un sens spécial (ou du moins c'est là une notion fort discutable) et surtout Torigine des impressions kinesthésiques n'est pas exclusivement musculaire (1).
Cet appareil nerveux transmet les impressions kinesthésiques (Bastian) aux neurones moteurs des divers étages ; il renseigne, sur Tétat de la motilité au-dessous, soit les neurones des réflexes bulbomédullaires, soit les neurones des réflexes supérieurs, automatiques inférieurs, basilaires, soit les neurones de l'automatisme supérieur, psychisme inférieur, polygone, soit les neurones du psychisme supérieur 0. El, à chaque étage, les neurones kinesthésiques reçoivent aussi les impressions des neurones moteurs du même étage et les transmettent en haut comme les impressions reçues de plus bas.
Les voies kinesthésiques sont distinctes des voies de sensibilité générale, mais très voisines sur une grande partie de leur trajet.
La distinction intram édullaire des voies kinesthésiques et des voies sensitives générales a été établie par la clinique.
Il y a en effet d'abord des faits nombreux de lésion mé-
culaire (Gerdy, 1837, Landry, 1852), sens des atlitudes (Pierre Bonmer, 1897), sens du mouvement (Bain, 1855, Bastian, 1809), sens stéréognostique (Hoffman, 1883;, sens de la force (Weiier, 1834), Fcns de l'mnervation (Windt, 1862), farii]t<^ loromotrice ou sens de l'énergie mentale motrice (Hamilton, 1870) loucher actif (Dana, 1894). Kluge (Zeitschrifl fur Psychiatrie, t LX, p. 414, Neurologischea Cenlralblatl^ 1903, p. 867) a montré le rôle que les perversions de ce sens musculaire semblent jouer dans deux nouvelles de Guy de Mai'passaxt « iMi » et le « Horla »».
(l) Voir un cas récent de dissociation du sens musculaire et de la sensibilité des muscles publié par Bolciiaid, ficrue de Médecine, Î9D3. p 839,
dullaire dans lesquels non seulement les troubles sensitifs généraux et les troubles kinesthésiques ne sont pas parallèles, mais dans lesquels, de ces troubles, les uns existent, les autres n'existent pas, chez le même sujet et pour la même lésion. Tels sont certains tabétiques qui ont la sensibilité générale très bien conservée et la sensibilité kinétique plus ou moins profondément altérée.
De plus, dans la description clinique que j'ai déjà donnée (p. 139) du syndrome de Brown-Sequard, nous avons vu que le sens musculaire est aboli, non pas du côté où la sensibilité générale est supprimée, mais du côté opposé, c'est-à-dire du côté où la motilité est abolie. Une lésion unilatérale de la moelle entraîne des troubles de sensibilité générale croisés et des troubles kinesthésiques directs (comme les troubles moteurs).
Donc, les voies sensitives générales s'entrecroisent dans la moelle-^même (1), tandis que les voies kinesthésiqties s'entrecroisent plus hatit, au niveau des pyramides ou du bulbe (comme les voies motrices).
Voici donc (fig. 12) (2) le trajetdansla moelle des impressions kinesthésiques. Du protoneurone sensitif (ganglion rachidien), par les racines postérieures, elles vont aux premiers neurones de relais (substance grise postérieure et colonne de Clarke, plus haut noyaux de GoLLetde Burdach), les relations s'établissant entre ces divers neurones par les cordons postérieurs (faisceaux de Burdach et de Goll) et par le faisceau cérébelleux ascendant ou direct.
De là, les impressions venues par les cordons postérieurs traversent la ligne médiane et confondent alors leurs voies avec celles de la sensibilité générale dans le mésocéphale, le pédoncule, la capsule (3).
(1) Je n'ai nalurelleraent pas à discuter de nouveau les objections faites par les physiologistes. Voir plus haut, p. 09.
(2) Oelle figure reproduit mon schéma des Maladies de Vorienlation et de r équilibre, avec une correclion nécessaire pour le faisceau cérébelleux direct ascendant.
(3) Voir plus haut, p. 79 et 141.
Les impressions venues par le faisceau cérébelleuxascen- Jiémàphère yauche hémisphère ^m'I
érUmtfilc
Fig. 1!. — Appareil nerveux de l'orienlaliOD et de l'équilibre.
danl suivent les voies sensitives indirectes (1) ; du premier neurone de relais i,direcl) formé par la colonne de Clarki-:, elles vont par le pédoncule cérébelleux inférieur au cervelet, qui forme le deuxième neurone de relais (croisé) ; de là, par le pédoncule cérébelleux supérieur, h un troisième
(Ij Voir plus bsut, p. 80.
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neurone de relais (noyau roiige)« Puis une partie va directenient à l'écorce par le faisceau rubrocortical ; une autre partie passe par la couche optique qui conslitue alors un quatrième neurone de relais et va à Técorceparle faisceau thalamocortical.
A Fécorce et dans la partie du centre ovale immédiatement souscorticale, la dissociation reparaît entre les voies kinesthésiques et les voies sensitives générales, qui de nouveau peu vent être altérées ou détruites isolément. On observe en effet des cérébraux (1) chez lesquels, la sensibilité générale étant très bien conservée, la sensibilité kinesthésique est profondément troublée. Néanmoins c'est la zone périrolandique sensitivomotrice générale (peut-être un peu étendue) qui comprend les centres kinesthésiques corticaux.
Voies kinesthésiques labyrinthiques
La huitième paire, que nous retrouverons plus loin (chapitre V. I), contient, à côté du nerf sensoriel de l'ouïe (nerf cochléaire), le nevï vestibulaire qui est kinesthésique.
Ce nerf vestibulaire vient du vestibule et des ampoules des canaux semicirculaires, va au ganglion de Scarpa ou vestibulaire (2), au fond du conduit auditif interne, qui constitue le protoneurone sensilif, l'analogue du ganglion rachidien pour la sensibilité générale ; de là, le nerf vestibulaire s'accole au nerf cochléaire (nerf de l'ouïe) pour former la huitième paire (nerf auditif) ; il s'en détache ensuite pour former la racine antérieure, interne ou vestibulaire, et rencontre des neurones de relais qui représentent la substance grise postérieure de la moelle : le noyau dorsal externe ou de DErrERS (3) (immédiatement au-dessous de
(1) Voir notamment mes observations VII el VIII des Maladleê de Vorienialion el de PéquUibre (p. 19 et 22). ^ •
(2) Voir, pour ce trajet^ le tableau du chapitre V § I sur Tensemble de la huitième paire.
(3) Pour Pierre Bo.nnier, le noyau de Deiters représenterait plus
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Tanglé externe du quatrième ventricule), le noyau dorsal interne ou triangulaire (aile blanche externe du plancher ventriculaire) et le noyau de Bechterêw (en dehors et, en arrière du premier)
Ces neurones de relais du nerf vestibulaire sont ensuite reliés : \^ au cervelet(l)par lé faisceau acousticocérébelleux direct et croisé ; 2^ aux noyaux bulbaires oculomoteurs par le faisceau de connexion oculomotrice ; 3° à Técorce par les fibres de la formation réticulaire qui vont probablement se joindre au faisceau central du ruban de Reil.
Ce nerf donne la notion des positions et des mouvements de la tête (par l'action de Tendolymphe sur les extrémités nerveuses). C'est le nerf de Torientation de la tête, qui, dans réquilibre humain, joue un grand rôle à cause de la station debout.
Voies kinesthésiques oculaires
Les communications des voies optiques avec les centres de Forientation ne paraissent pas définitivement établies.
Brissaud (2) admet des fibres opticocérébelleuses dans le pédoncule cérébelleux supérieur (fig. 12). L'existence de ces fibres ne paraît pas démontrée anatomiquement (3). D'après Pavlow (4), les fibres de la bandelette optique pénètrent dans le tubercule quadrijumeau supérieur, qui est lui-même en connexion avec les noyaux du pont (faisceau tectoprotubérantiel), ces noyaux du pont communiquant eux-mêmes avec l'écorce cérébelleuse par le pédoncule cérébelleux moven. Cela créerait des voies de com-
Apécialement la colonne vésiculeuse de Clarke de la moelle, tandis que les noyaux dorsal interne et de Bechterêw seraient 1 analogue des cornes grises postérieures de la moelle.
(1) Voir Adler, Monalsschrifi fiir Psychiatrie und Neurologie^ ICOO, p. ^9 {Revue neurologique, 1902^ p. 218).
(2) Brissaud, Leçons sur les Maladies nerveuses, 1895, t. I, p. 2C0. (3j Thomas, Le Cervelet, Etude anatomique, clinique et physiologique, 1897, p. 343.
(4) Pavlow, Le Névraxe, 1900, p. 331.
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munication entre l'appareil optique et tout Tensemble dos centres de Torientation.
Quant aux voies kinesthésiques oculaires, elles doivent suivre les voies ocuIomotrices.On a beaucoup étudié à ce point de vue les relations croisées de la troisième paire (oculomoteur commun) et les relations directes de la sixième paire (oculomoteur externe) avec les noyaux de Deiters et de Bechterew (appareil labyrinthique).
ni
Centres de l'équilibration et voies centrifuges. 1. Cervelet. 2. Autres centres. 3. Voies centrifuges.
1. Il est naturel de commencer Tétude des centres de l'équilibration par le cervelet (IJ qui est certainement un des moins discutés parmi ces centres.
Il est formé de deux groupes principaux de neurones: Técorce cérébelleuse et les noyaux centraux (noyau dentelé ou olive cérébelleuse et noyau du toit ou de Stilling).
Il est en rapport, par des voies afférentes et des voies efférentes, avec les diverses parties de l'appareil nerveux de Torientation et de l'équilibre (fîg. 12) (2). Ces connexions sont établies par les trois pédoncules cérébelleux, inférieur, moyen et supérieur. Dans chacun de ces pédoncules, les fibres ont une direction principale ; c'est celle qui est indiquée par les flèches de la figure 12 : c'est le sens de la plupart des fibres de chaque faisceau, mais non de la totalité. Le plus souvent, il y a, dans un faisceau, des fibres dans les deux sens, mais en proportion inégale.
Par le pédoncule cérébelleux inférieur^ qui est surtout afférent, et plus spécialement par le segment externe de ce
(1) Voir Thomas, ouvrage cité et van Gehuchten, Anatomie citée.
(2) On trouvera à la page 334 du travail cité de Thomas un schéma, beaucoup plus complet que le nôtre, des connexions du cervelet.
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pédoncule (corps restiforme), Técorce cérébelleuse reçoit les impressions venues de la substance grise latéropostérieure de la moelle par le faisceau cérébelleux direct ou ascendant (impressions d'orientation Uctiles et kinesthésiques des membres et du tronc).
Par le segment interne de ce môme pédoncule cérébelleux inférieur, les noyaux centraux du cervelet reçoivent, des noyaux de Deiters et de Bechterew, les impressions labyrinthiques (huitième paire), auditives et kinesthésiques de la tête, et aussi les impressions kinesthésiques oculomotrices, troisième paire (oculomoteur commun) du côté opposé et sixième paire (oculomoteur externe) du même côté. C'est le faisceau acousticocérébelleux de Gajal, le faisceau cérébellovestibulaire de Thomas. Ce même segment interne du pédoncule cérébelleux inférieur contiendrait aussi le faisceau cérébelleux sensoriel direct d'EoiN- GER, formé par des fibres de l'auditif, du trijumeau, du pneumogastrique et du glosso-pliaryngien (1).
En somme, c'est par le pédoncule cérébelleux inférieur qu'arrivent au cervelet la plupart des impressions d'orientation.
Ce même pédoncule contient aussi des fibres efférentes^ qui partent des noyaux centraux du cervelet, vont aux noyaux de Deiters et de Bechterew et, de là, par le faisceau cérébelleux descendant, dans la substance grise antérieure delà moelle du même côté : connexions directes entre le cervelet et la moelle. D'après certains auteurs (Thomas), le corps restiforme contiendrait aussi des fibres descendantes allant dans l'olive bulbaire du côté opposé (Cajal) ou dans le noyau de Monakow (noyau externe du faisceau de Burdach) et dans le noyau du cordon latéral (noyau antérolatéral du bulbe). Je n'ai pas fait figurer ces dernières voies effé rentes sur la figure 12, parce qu'elles sont contestées (2).
(1) Thomas, loco, cit., p. 86.
(2) Voir van Geiiucïiten, loco cit., p. 182.
Grasset. Les Centres ncr\'cux. H
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' Le pédoncule cérébelleux supérieur^ surtout efféreni, contient les fibres qui unissent les noyaux centraux du cervelet au noyau rouge.
Sand (1) a bien étudié les fibres cérébellipètes de ce pédoncule cérébelleux supérieur, déjà signalées par Obers- TEiNER (la plupart provenant de régions plus élevées que le noyau rouge), Bechterew, Kôlliker. Mendel (1882) voit ce pédoncule atrophié après un ramollissement de Técorce et du noyau lenticulaire, Flechsig et Hôsel(1900) après un foyer cortical et souscorlical, Wïtkowski (1883), HôSEL (1892) et Monakow (1895) après des lésions porencéphaliques, Mahaim (1893) après un ramollissement dans le domaine de la sylvienne, Henschen (1890) après une hémorrhagie dans le lobe pariétal inférieur, le genou de la capsule et le thalamus.
Sand cite encore des observations importantes de Pierre Marie et Guillain (2), Raymond et Cestan (3), Halban et Infeld, Tarasevitch, y joint ses propres faits et conclut que le pédoncule cérébelleux supérieur comprend des fibres cérébellifuges et des fibres cérébellipètes, ces dernières venant surtout du noyau rouge, un peu du thalamus, notablement dé Técorce, du noyau caudé ou du noyau lenticulaire.
Par le pédoncule cérébelleux moyen^ Técorce du cervelet reçoit, par l'intermédiaire des noyaux du pont du côté opposé, les incitations venues de Técorce cérébrale par le faisceau pyramidal (4). Ainsi s'établissent des relations croisées entre chaque hémisphère cérébral et Thémisphère cérébelleux opposé.
Ce même pédoncule conduit aussi au cervelet les impressions optiques d'orientation venues par les tubercules quadrijumeaux et les noyaux du pont.
(1) Sand» loco cH.y p. 5*2.
(2) Pierre Marie et Gl'illain, Société de Biologie^ 1903, p. 37.
(3) Raymond et Cestan, Archives de Neurologie^ 19()2, p. 81. (4J Voir : van Gehuchten, loco ciL, p. 182.
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Avec toutes ces connexions, le cervelet constitue certainement le principal « centre réflexe de l'équilibration » (1) (Thomas). Mais ce n'est pas le seul.
Autres centres
Le rôle de Vappareil labyrinlliique dans Torientation et Téquilibre est devenu classique depuis les expériences et les observations de Flourens (1824), Menière (1861)... On en a môme peut-être exagéré l'importance exclusive, mais on ne peut pas la nier (2).
Les noyaux de Deiters et de Bechterew qui représentent ces centres sont en connexion avec le cervelet, avec les noyaux de la sixième et de la huitième paires du même côté, avec le noyau de la troisième paire du côté opposé, enfin avec la périphérie par le faisceau cérébelleux descendant.
Je n'ai pas besoin d'insister pour montrer le rôle des noyaux du pont et de ïécorce cérébrale dans l'équilibre.
Un mot est nécessaire sur le noyau rouge dont on a beaucoup parlé, en clinique, dans ces derniers temps.
Ce noyau rouge est situé dans le mésencéphale (3). Là, dans la région de la calotte (tegmentum) le noyau rouge occupe une position dont on se rend très bien compte sur une coupe transversale passant par le milieu des éminences antérieures des tubercules quadrijumeaux (fig. 13).
En dehors des fibres qui lui viennent du cervelet par le pédoncule cérébelleux supérieur, le noyau rouge rc(;oit aussi des impressions optiques par le tubercule quadrijumeau supérieur et le faisceau tectobulbaire (Pavlow). 11 a, de plus, des communications dans les deux sens avec
(1) Au lieu de rapporter ici les expériences physiologiques qui établissent le fait, j*ai mieux aimé les rapprocher des symplùmes cliniques correspondants dans chaque paragraphe delà séméioiogie.
(2) Voir les publications déjà citées de Piekke Donmer ; Ji les SouRY, loco cit.j p. 1522 ; Laudenbacii, Journal de Physiologie el de Pathologie générale, t. I, 1899, p. 940.
(3; Cerveau moyen, formé des tubercules quadrijumeaux et de la plus grande partie des pédoncules cérébraux.
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les noyaux du pont. Enfin, de ce centre, les impressions peuvent suivre trois voies (fig 12) : 1® aller à Técorce céré-
Fig. 13. — Coupe du cerveau moyen au niveau des éminences de tubercules quadrijumeaux : le noyau rouge. — D'après van Gehuch-
TEN
brale directement par le faisceau rubrocortical et redescendre à la périphérie par le faisceau pyramidal : relations directes entre le noyau rouge et le cerveau, croisées entre le noyau rouge et la substance grise de la moelle ; 2** aller à la couche optique par le faisceau rubrothalamique et du thalamusà récorce parle thalamocortical ; 3° enfin descendre directement à la périphérie par le faisceau rubrospinal de MoNAKOw, prépyramidal de Thomas, mésencéphalospinal latéral de van Gehuchten : connexions croisées du novau rouge avec la substance grise antérieure de la moelle.
Ce noyau rouge « représente, dit Pavlow (1), un centre réflexe pour transmettre les impressions de lumière aux muscles de notre corps et pour maintenir nos muscles en une contraction constante, laquelle concourt à Téquilibre
(1) Pavlow, loco cit., p. 338.
du corps sans l'intermédiaire de la volonté. » Van Gehuch- TE>' (1) en fait le centre des réflexes tendineux.
Tout cela concorde pour montrer le rôle du noyau rouge dans le tonus et les réflexes de Téquilibre.
Voies centrifuges
D'un mot, ce sont toutes les voies centrifuges qui vont, de Técorce cérébrale ou des centres de la base aux cellules des cornes antérieures du bulbe et de la moelle ; et, de là, aux muscles des diverses parties du corps. Ce sont surtout:
1<> Le faisceau pyramidal déjà décrit (p. 59).
2^ Le faisceau cérébelleux descendant (fig. 12), qui vient des noyaux centraux du cervelet, passe partiellement par les noyaux de Deiters* et de Bechterew et aboutit aux cellules antérieures de la moelle ; il est croisé entre le cerveau d'une part, le cervelet et la moelle de l'autre ; il est direct du cervelet à la moelle.
3<» Le faisceau ruhrospinal de Monakovv ou prépyramidal faisceau croisé qui va du noyau rouge aux cornes antérieures de la substance grise médullaire.
Fonctionnement général de cet appareil. 1. Solidarité et suppléance mutuelle des diverses voies de l'équilibration. 2. Centres automatiques et inconscients et centres volontaires et conscients de l'équilibration
1. L'analyse des voies et des centres d'équilibration que nous avons faite est naturellement artificielle et nécessitée par les exigences de l'étude et de l'exposition. Mais, à l'état normal, toutes les sources d'orientation, que nous avons
(1) Van Gehuchten, Communication au Congrès de Paris, ISOOel le .\évraxe, 1900, t. I, p 247. Voir aussi : Latreys, Journal de Neurologie, 1900, p. 469 et van Gehuchten, ibidem, p. 471.
ânalyliquement séparées et décrites, chacune indépendamment des autres, se superposent et s associent, intriquent môme leurs effets. Ainsi la vue et le toucher, la kinesthésie des membres et la kinesthésie de la tète collaborent pour nous orienter à Tétat physiologique.
La connexion et la solidarité des diverses voies d'orientation sont telles qu*on les voit se suppléer mutuellement, quand une ou plusieurs d'entre elles sont altérées par la maladie, les autres restant intactes. La chose a été nettement établie par Texpérimentation (1).
EwALD d'abord (1895) chez le chien. Lange chez le pigeon, Thomas, Roncali (2) montrent que Técorce cérébrale et le labyrinthe se compensent mutuellement : les troubles résultant des destructions labyrinlhiques s'atténuent progressivement, mais reparaissent intenses si on détruit Técorce cérébrale (zone périrolandique). L'un et Tautre de ces centres et le cervelet peuvent être compensés à leur tour par les sensations visuelles : l'animal, privé de ses centres labyrinthiques et de son écorce cérébrale ou de son cervelet, ne s'améliore pas dans une chambre obscure comme à la pleine lumière. Le labyrinthe et le cervelet se suppléent aussi : les troubles labyrinthiques, améliorés, presque disparus, reparaissent par la destruction du cervelet ; les troubles par lésion simultanée des labyrinthes et du cervelet n'ont aucune tendance à s'améliorer (3).
Enfin BicKEL (4) vient de montrer la suppléance de l'orientation médullaire par les divers autres centres de l'équilibration. Le chien, ataxique par section des racines pos-
(1) Voir: Thomas, Bévue internationale de Rhinologie et Olologie, 1899 et Jules Soury, loco cit., p. 1523.
(2) Roncali, // Policlinico, 1899. {Revue neurologique, 1900, p. 180).
(3) On trouvera un bon tableau de ces phénomènes de suppléance et de la reprise de la marche chez les animaux opérés dans le travail cité de Thomas (p. 309).
(4) BiCKEL, Société de médecine interne de Berlin Miinchen medicinische Wochenschrift, 4 décembre 1900 [Revue générale de Pathologie interne^ 1901, p. 32).
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lérieures, s'améliore ; si alors on extirpe le labyrinthe, il sur\'ient une nouvelle ataxie incurable. La même suppléance peut être exercée par l'œil, les parties sensorielles du cerveau, la zone sensitivomotrice de l'écorce et probablement aussi (ajoute l'auteur) le thalamus, les tubercules quadrijumeaux et le cervelet.
La clinique démontre, elle aussi, la possibilité de cette suppléancedescordonspostérieursdelamoelle. Schultze (1) a publié (1882) l'observation et l'autopsie d'un tabétique qui avait été guéri par Erb douze ans avant et chez lequel il trouva cependant la lésion persistante des cordons postérieurs. Donc, le tabès guérit cliniquemenl sans guérir aiialomiquement ; donc, les cordons postérieurs, restés altérés, ont été suppléés (2).
Ces faits prouvent que les centres et les conducteurs survivants peuvent remplacer ceux qui ont été détruits, et que même les conductions, qui se faisaient normalement par les organes détruits, peuvent arriver à se faire par des organes absolument étrangers à l'exercice normal et physiologique de cette fonction.
2. Centres automatiques et centres volontaires de l'équilibre.
L'appareil nerveux de l'orientation et de l'équilibre peut fonctionner automatiquement ou volontairement.
Le plus souvent il fonctionne automatiquement : nous ne nous occupons pas en général de notre équilibre, quand nous parlons, écrivons, pensons, etc. Dans ce cas, les centres qui entrent seuls enjeu sont les centres inférieurs (noyaux du pont, noyau rouge, cervelet) : l'orientation est alors inconsciente et l'équilibre automatique.
Dans d'autres cas, la volonté consciente intervient, par
(1) Schultze, Archiv fur Psychiatrie und Nervenkrankheiten^ 1882, t. XII, p. 232.
(2) C'est le principe du Iraitement de Frenkel (1800) dans rataxie et en général de la rééducation motrice.
exemple chez Téquilibrisle, ou chez le novice qui apprend à aller à bicyclelte, ou chez chacun quand il veut délibérément faire un acte donné d'équilibre plus ou moins com^ pliqué. Alors les centres psychiques interviennent dans Tare réflexe de Téquilibre. Ou plutôt le centre réflexe est toujours dans les centres automatiques, mais il est alors influencé par les centres corticaux supérieurs (1) : Torientation est alors consciente et Téquilibre volontaire.
On peut même, pour ces centres supérieurs, séparer et distinguer l'action de O et l'action du polygone. Un somnambule, un hypnotisé, voire même un distrait, ne surveillent et rectifient leur équilibre automatique qu'avec leur polygone.
Dans ces derniers cas, on évite même les perturbations parfois fâcheuses que O apporterait à l'équilibre, sous l'influence de la peur par exemple ou de quelque passion. Le somnambule ne marche sans vertige sur les gouttières que parce que 0 ne vient pas troubler l'équilibre instinctif et c'est pour cela qu'il serait parfois dangereux d'éveiller un somnambule quand il est dans une position d'équilibre automatique difficile.
C'est ainsi que l'équilibre automatique apparaît comme le plus habituel et aussi le plus étendu et le plus habile comme action.
On voit encore l'orientation inconsciente et l'équilibre automatique dans des cas comme celui de ce malade (lésion corticale) qui volontairement et en y réfléchissant ne savait pas s'orienterpour rentrer chez lui et qui, automatiquement et inconsciemment, rejoignait très bien son domicile.
Enfin les centres psychiques peu vent influencer les centres automatiques de l'équilibration, mais sans en avoir conscience. Ce mode d'action est bien indiqué dans le passage suivant de Ci-aparède (2).
(1) Nous étudierons ces centres corticaux de l'orientation et de l'équilibre à propos des kinaneslhésies (môme chapitre, B. I. 2. c).
(2) Claparède, Année psychologique, t. VI, p. 93.
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« Loi'sque nous sommes mis en rapport avec un objet extérieur, que ce soit par la vue ou par un autre sens,... notre corps tout entier prend une certaine attitude qui n'est pas la même selon Tobjet auquel nous avons affaire. Nous ne nous comportons pas du tout de môme vis-à-vis d'un animal qu'en face d'une plante ou d'une pierre, etc. Les divers objets provoquent chez nous des réactions diverses, selon leur nature. Notre attitude est différente lorsque nous entrons dans une chambre, selon que celle-ci est grande ou petite, meublée, élégante ou non ; lorsque nous parlons à une personne, selon qu'il s'agit d'un supérieur, d'un ami, d'un enfant, etc.. Chez les enfants, on remarque bien ces diverses attitudes qui, lorsqu'on leur montre des images, parexemple, se modifient selon ce que celles-ci représentent. Bastien Lepage (cité par Arreat) écrit à propos des Arabes : il semble que chacun d'eux, à tout moment, donne à son vêtement, par la façon de le draper, la situation de sa pensée . . . L'attitude des personnes avec lesquelles nou s avons afTaire tend à se reproduire chez nous-mêmes, ainsi que leurs gestes, leur démarche... »
Ainsi, en somme, appareil nerveux automatique et inconscient de l'équilibration, influencé ou non par les centres psychiques conscients ou inconscients ; d'où, trois modes principaux de fonctionnement : automatique et inconscient, volontaire et conscient, volontaire et inconscient.
B. — SÉMÉiOLOGlE ET DIAGNOSTIC DE SIÈGE DES LÉSIONS DE L'APPAREIL NERVEUX CENTRAL DE L'ORIENTATION ET DE L'ÉQUILIBRE
Afaladies et tableau général des symptômes de Forientation
et do [équilibre.
Les maladies qui atteignent cet appareil de Téquilibraiion sont de deux ordres : diffuses ou systématisées.
Les maladies à lésions diffuses (hémorrhagie, ramollisse-
ment, tumeurs, sclérose...) peuvent frapperdiverses parties de cet appareil comme, en même temps ou dans d'autres cas, etles se localiseront ailleurs.
Les autres maladies sont, par leur lésion principale, spécialement et systématiquement localisées à une partie de cet appareil dé l'équilibration . Tels sont : le tahes, maladie du protoneurone sensitif ganglionnaire et plus spécialement de la partie médullaire (racines postérieures et cordons postérieurs) de ce neurone (Brissaud et de Massary 1896) ; la maladie de Frïedreich (ataxie héréditaire), lésion tabétocérébelleuse des cordons postérieurs d'une part, de la colonne de Clarke et du faisceau cérébelleux ascendant de Tautre, lésion simultanée des neurones inférieurs (médullaires) de la voie d'orientation entière (corticale directe et cérébelleuse) (1) ; Vhérédoaiaxie cérébelleuse (2) {malsidie de Marie), atrophie du cervelet, surtout aux dépens de la substance grise, sans sclérose de la face supérieure, et Vatrophie olivopontocérébelleuse de Dejerine et Thomas (3), atrophie (primitive, dégénérative, systématisée, sans sclérose ni inflammation) de Técorce du cervelet, des olives bulbaires et de la substance grise du pont, dégénérescence totale du pédoncule cérébelleux moyen et dégénérescence partielle du corps restiforme avec intégrité relative des noyaux gris centraux ; Votite interne, les maladies de l'appareil labyrinthique...
Enfîn il y a des névroses comme la chorée, la paralysie agitante, qui paraissent aussi et le plus spécialement des maladies de l'équilibration.
(1) Voir Pierre Marie, Leçons citées, p. 381 el Traité de Médecine, 1894, t. VI, p. 434; Gerest, loco cit., \SÔS ; Vincelet, Elude sur /'analomie pathologique de la maladie de Frïedreich, Ihèse de Paris, 1900. Voir aussi Raymond, Clinique des Maladies du Syslème nerveux,
1898, t III, p. 329 et 346.
(2) Voir: Paul Londe, Ilérédoalaxie cérébeUeuse, thèse de Paris,
(3) Dejerine et Thomas, Nouvelle Iconographie de la Salpêlrière,
1899, p. 330. Etude d'ensemble et classilicalion des atrophies du cervelet* Henri Lokvv, Uièse de Paris, 1903, n* 6.
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Les symptômes de Torientation et de Téquilibre peuvent être classés dans le tableau suivant.
T.\BuiiU XIII. — Les symptômes de l'appareil nerveux d'orientation
ET d'équilibre
Dimioutton (anesthésie
ou hypeslhésfe).
Exaspération (hyperesthésie
ou hyperalgéste).
Perversion (paresthésie)
Akinésie.
Hyperkinésle .
1. Diminution ou abolition des sensations génératrices de l'orientation : kinanesthésie ou hypokinesthésie (perte du sens do position, des attitudes, des sensations de poids, de résistance, d'allégement...) : attitudes cataleptiformeSt arrêt ou continuation automatique des mouvements par l'occlusion des yeux..., diminution de la sensation de fatigue. . .,ane8thésies Hensorielles.
2. Augmentation de la sensation de Tatigue, crampos» akinesia algera de Mœbius. Hyperesttiésies sensorielles.
Paresthésie de Torientation seule : désorientation
4. Paresthésie de l'orientation et de l'équilibre, sensation illusoire de déplacement et sensation de déséauilibre: vertige.
i 5. Astasie abasie paralytique.
6. Mouvements d'entraînement et de propulsion : nTStagmuH, déviation conjuguée active de la tête et des yeux; paralysie agitante, tic«, astasie abasie convulsive et tonique. Contractures.
Mouvements anormaux se manifestant
Parakinésie. (
Contractions i rrégulières
Tremblements.
Dans la marche et dans les mouvements du sujet (parakinésie cinétique),
7. Ataxie et inco ordination : tabès (avec signe deRomberg);lésionsdu cervelet (4éMrch« ékrIeiM) ; hémiataxie posthémiplégique; ataxie de Friedreich.
Sclérose en plaques, mouvements posthémiplégiques
Au repos du sujet (parakinésie sta tique).
8. Ataxiedutonus, chorées, hémichorée posthémiplégique, chorée cérébelleuse.
10. Paralysie agitante, hémiparalysie agitante posthémiplégi que.
Nous allons les étudier successivement dans Tordre môme de ce tableau.
Désorientation par diminution on abolition de la kinesthésie. — i. Moyens d'exploration de la kinesthésie : a) notion de position des membres ou da corps au repos ; b) sensations de résistance, de poids sans sonpàsement et d'allégement; c) sensation des mouvements passifs ; d) sensation des mouvements
actifs ; sensation de poids en soupesant, de résistance sans immobiliser le membre; sensations musculaires intrinsèques: sensation de fatigue ; e) sensations kinétiques complexes ; sens stéréognosique ; f) sensations kinesthésiques oculaires ; g) sensations kinesthésiques labsrrinthiques.— 2. Valeur séméiologiqne des kinanesthésies et des hypokinesthésies ; siège des lésions : a) nerfs; b) cordons postérieurs; c) bulbe et mésocéphale ; d) région capsulothalamique ; e) écorce cérébrale ; f) centres psychiques inférieurs et supérieurs.
Ce groupe comprend réellement toutes les désorientations par diminution ou abolition des sensations génératrices de Torientation : impressions sensorielles (tactiles, visuelles, auditives) et impressions kinesthésiques.
Les anesthésies générales et sensorielles ayant déjà été étudiées dans le premier chapitre (p. 132) ou devant Tôtre dans le quatrième et le cinquième, nous n'étudierons ici que les kinanesthésies et hypokinesthésies (1).
1. Mogens d'exploration du sens musculaire, La recherche de la sensibilité kinesthésique est différente de la recherche des autres modes de sensibilité et il ne faut jamais se contenter, en clinique^ de cette dernière.
(1) Voir, pour tout ce qui suit: Paul Sollier, Archives de Neurologie, 1887, l. XIV, p. 81 ; Lamacq, Etude critique du sens musculaire, thèse de Bordeaux, 1891 ; Aba, Etude clinique des troubles de la sensibilité générale, des sens musculaire et sléréognoslique dans les hémiplégies de cause cérébrale, thèse de Paris, 189G: Cherechewsky, Le sens musculaire et le sens des attiludeSy thèse de Paris, 1897; Bour- DiCAUD DuMAY, Rccherchcs cliniques sur les troubles de la sensibilité générale, du sens musculaire et du sens sléréognoslique dans les hémiplégies de cause cérébrale, thèse de Paris, 1897 ; Verger, Des anesthésies consécutives aux lésions de la zone motrice, thèse de Bordeaux, 1897 ; Archives cliniques de Bordeaux, oclohre 1897 ; Archives de neurologie, décembre 1899 et janvier 1900 ; Archives générales de Médecine, 1900, p. 513; Victor Henri, Année psychologique, 1899, t. V, p. 399 (Bibliographie très complète); Claparède, Du sens musculaire à propos de quelques cas d'hémiataxie posthémiplégique, thèse de Genève, 1897 {Bibliographie très complète), Année psychologique, 1899, t. V, p. 65 et 1900, t. VI, p. 74 (Bibliographie très complète).
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Certains hémiplégiques (1) ont la sensation tactile de ma main qui touche leur membre paralysé, mais ne peuvent pas utiliser cette sensation pour orienter leur main ; ils ne savent pas où est leur propre main quoiqu'ils sentent la mienne au contact delà leur; ils localisent la sensation sur leur corps, mais ne peuvent pas la localiser dans Tespace.
Analysant ces faits, Dejerine (2) dit : « ces observations imposent la conclusion que la représentation du mouvement et de l'attitude relève surtout de la sensibilité profonde ». Surtout^ oui, mais pas exclusivemeiit. Les nerfs superficiels ne peuvent pas ne pas intervenir dans lorienialion. Seulement la différenciation se fait par les centres et par suite par les neurones de relais et leurs prolongements mis en activité.
Il faut aussi bien distinguer dans Torientation les sensations simples et les jugements coinplexes.
Ainsi le sens stéréognostique {lloiFMxyj^) ou toucher actif (Dana) est en réalité une perception et un jugement complexes. 11 faut combiner et superposer des sensibilités très diverses (superficielle, profonde, tactile, algésique, thermique, kinesthésique...) pour reconnaître un objet ; il faut percevoir le contact, la forme, les dimensions, la sensation thermique ou piquante, le poids, la consistance... Ce n'est donc pas seulement la « perception tactile de Tespace ». Toutes ces sensations perc^ues, Tesprit doit les réunir, les synthétiser, en faire un bloc ; ce bloc est rapproché des souvenirs analogues ou différents accumulés par l'expérience antérieure. Et la reconnaissance de Tobjet est, en définitive, un vrai jugement basé sur toutes ces impressions variées.
Le tableau suivant résume les sensatiotis simples d^ orientation que nous étudierons successivement.
(1) Voir spécialement mes observations VI et Vil des Maladies de Forientation et de Véquilibre^ p. 16 et 10.
l2) DEJEmNE, article cité du Traité de Bouchard^ t. IV, p. î-8'2.
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Tableau XIV
MBMBRS IMUOBILB
MEMBRE EN MOUVEMENT
Repos musculaire.
a) notion de position
e>8«n8ation des mou-
Tementa passifs.
Activité musculaire
b) Sensation de résis-
d) Sensation des mou*
tance, d'allégement
vements actifs, des
et de poids sans
déplacements vou-
soupèsement.
lus, de poids en soupesant.» Sensations musculaires intrinsèques : sensation de fatigue.
Après quoi nous étudierons : e) les sensations plus complexes (sens stéréognostique) ; et enfin nous dirons un mot des sensations kincsthésiques ; f) oculaires ; g) labyrinthiques.
a) Notion de position des membres ou du corps au reposai).
Une première question préjudicielle se pose : avons-nous physiologiquement la notion de position de nos membres au repos, sans conlraclion musculaire, sans déplacement actif ou passif? Les physiologistes sont divisés et disent, les uns oui (Lamacq), les autres non (V. Henri).
Ce n'est pas la sensation du repos absolu qui est en question, nos muscles étant toujours en tonus. Mais avons-nous la sensation du tonus de nos divers muscles et de la position qui en résulte ?
Pour le clinicien, la réponse est nécessairement affirmative. A Tétat normal, ce n'est pas une notion très fine: nous n'avons pas la sensation delà position d'une phalange ou même d'iin doigt ; nous sentons seulement la position
(1) Voir spécialement: Victor Henhi, hco ci/., p. 424 ; Lamacq, loco cil. y p. 50; Clapahède, loco cil.^ p. 35.
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générale du corps, d'un membre tout entier. Mais, à Tétat. pathologique, la chose apparaît très nette, hors de doute :nous avons bien la notion de position de notre corps et de nos membres, puisque certaines maladies détruisent cette notion et qu'alors il apparaît un tableau clinique absolument et clairement différent du tableau physiologique normal. Les erreurs d'appréciation commises par un sujet sain ne sont en rien comparables à celles que commettent les tabétiques et certains cérébraux.
- Ce n'est pas sur la position fine d'un doigt ou d'une phalange que se trompent nos malades : ils perdent un membre entier, ne savent plus quelle est sa position, le cherchent, ne le retrouvent qu'avec des subterfuges d'exploration.
II manque évidemment à ces malades une faculté que les sujets sains possèdent. Donc, nous avons, à l'état physiologique, la notion de position de notre corps et de nos membres au repos. Seulement nous n'en constatons positivement l'existence que quand elle vient à nous manquer par suite de maladie.
Pour analyser cette fonction, il faut d'abord interroger le sujet au réveil, après avoir détourné, pendant assez longtemps, son attention, par une lecture par exemple. Ses yeux étant fermés, on lui demande comment sont ses membres, ses doigts. Au plus haut degré, le malade perd ses membres dans son lit, souvent même ailleurs. Je raconte souvent l'histoire des tabétiques qui perdent leurs jambes dans la piscine de la Malou ou sous la table de wisth.
On peut varier l'exploration en imprimant divers mouvements, plus ou moins compliqués aux membres du sujet, qui a toujours les yeux fermés ; on le laisse immobile un certain temps et on l'interroge sur la position qu'on a ainsi donnée à ses membres.
J'ai indiqué ailleurs (1) des procédés plus délicats em-
(1) Maladies de rorienlalion et de V équilibre^ p. 117.
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ployés par les physiologistes (1) : ils sont le plus souvent inutiles en clinique.
Dans tous ces cas, on demande au sujet de décrire la position de ses membres. Dans une seconde série d'explorations il faut lui demander d'tmtteravec le membre symétrique la position ou l'attitude segmentaire donnée au membre étudié (Leyden).
Enfin dans une troisième série, après avoir donné une position à un membre, on dit au sujet de toucher telle partie de ce membre avec un doigt de Tautre (Aba, Bourdicaud- Dumay).
Nous verrons plus loin que la signification séméiotique de ces trois ordres d'exploration n'est pas la même.
b) Sensations de résistance, de poids sans soupèsement et d'allégement.
Comme la sensation de position (a), la sensation de résistance et de poids répond encore à l'immobilité des organes moteurs. Seulement, dans le cas actuel, les muscles sont immobiles avec tension musculaire. On mesure la force de stabilisation, la force de situation fixe de Barthez (Voir plus haut, p. 113). Xa notion de résistance est une notion d'effort musculaire sans déplacement effectif du membre.
Cette notion de résistance a plutôt son siège et son point de départ dans les parties profondes que dans la peau (expériences de GOLDSCHEIDER, HlTZIG, BlOCH, CHARPENTIER,
Lamacq) (2). Mais en somme, dans la notion complexe de résistance et de poids, il y a trois choses : la notion de l'effort, la sensation de pression, la sensation de contraction musculaire. C'est ce dernier élémentqu'il faut surtout rechercher en clinique et par suite on doit éliminer autant que possible les sensations de pression et réduire au minimum le contact avec la peau de l'appareil explorateur.
(1) FÉRÉ, Hoffmann, Victor Henri...
(2) \'oiv Maladies de Corienlalion el de réquilibre^ p. 121.
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Comme moyen d'exploration, ou pourrait, imitant l'expérience de Milon de Crotone, essayer d'ouvrir avec des poids la main d'un sujet fermée sur un œuf ou sur un dynamomètre immobilisé à une faible pression, toujours la môme. Ce procédé n'a pas été employé.
Habituellement, en clinique, on procède avec des poids dont le sujet doit apprécier les différences. D'après Jaccoud au membre inférieur, un individu sain apprécie une différence de 50 à 70 gram., tandis que chez six ataxiques la différence minima de poids perçue oscille de 100 à 3.000 gr, Spaeth a fait des constatations analogues. Lamacq a même vu chez un tabétique le renversement de la sensation de poids : ce malade accusait une diminution de poids quand on ajoutait 100 grammes a^ux 50 grammes qu'il soulevait déjà. C'est la désorientation complète pour les sensations de poids et de résistance.
Toutes ces recherches seront faites en suspendant un plateau ou un sac, avec un cordon mince (pour diminuer le plus possible les sensations de pression cutanée) et sans que le sujet soupèse, c'est-à-dire en évitant que le malade fasse personnellement aucun mouvement actif. Il doit toujours avoir les yeux fermés, pour éviter l'illusion de poids que donne la perception visuelle (1).
Malheureusement il est en général difficile d'éviter que le sujet fasse des mouvements actifs de soupèsement involontaire. Pour que dans ces explorations le bras reste réellement et complètement immobile, j'ai proposé (2) d'utiliser plutôt la sensation d'allégement. L'épreuve est basée sur
(1) Voir : Flournoy, Année psychologique, 1895, t. I, p. 198. Ley, Journal de Neurologie, 1900, p. 309. Bibliographie de la question, p. 315.
{2) Etude clinique de la fonction kineslhésique (sens musculaire). Mesure de la sensation dMnnervation motrice dans un membre immobile tendu. Seuil des poids perçus sans pression cutanée et sans mouvements (actifs ou passifs) du membre. Kinesthésiomètre indiquant la sensation minimale d'allégement. Congrès de Paris, Seclion de Neurologie, 1900, p. 127.
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r « expérience de la sensation paradoxale de résistance (1). » Voici comment on doit procéder.
Le bras du sujet reste immobile, horizontal; il tient un fil qui supporte un petit plateau avec des poids. Le sujet a les yeux fermés. Un aide soulève, lentement et silencieusement, au-dessous, un coussin ou un carton plan habillé d'étoffe épaisse (drap ou velours) jusqu'à la rencontre du poids tenu par le sujet. A ce moment, il allège le fil, et si le poids suspendu est suffisant, le sujet éprouve une sensation particulière et signale exactement ce moment précis de Tallègement.
La sensation éprouvée par le sujet est certainement une sensation de Vinnervation motrice elle-m^ême ; car c'est la seule chose qui change à ce moment (2).
Le rôle de la sensibilité cutanée est aussi réduit que possible, puisque le fil est très fin et tenu entre les doigts. Des expériences très simples avec anesthésie des doigts par le chlorure d'éthyle m'ont montré qu'on peut n'en tenir aucun compte.
J'ai vu ainsi qu'avec mon petit appareil, chez des sujets sains, le seuil du poids capable de donner la sensation d'allégement est environ de 10 grammes (3). Chez certains cérébraux et chez des tabétiques la môme sensation n'apparaît parfois pas avec 30 grammes dans un membre akinesthésié.
c) Sensation des mouvements passifs.
D'abord avons-nous réellement une sensation spéciale du mouvement passif, c'est-à-dire des déplacements qu'on nous communique ? ou bien formulons-nous un jugement basé sur la comparaison de la position initiale et de la po-
il) Voir: Victor Henri, loco cit., p. 451. {2} Voir : Maladies de Vorienlalion et de Véquilibre^ p. 125. (3) Chaque médecin devra déterminer ce chiffre physiologique, une fois pour toutes, avec son appareil.
silion finale (ce qui confondrait ce paragraphe avec le paragraphe a, notion de position) ?
Victor Henri parait avoir bien établi Texistence réelle et séparée de cette sensation des mouvements passifs. On peut en effet perdre la sensation de position (courant électrique : GoLDscHEiDER ; membre engourdi ; certains tabétiques : Lamacq) sans perdre la sensation des mouvements passifs, qui est d'ailleurs à Tétat normal beaucoup plus nette, plus intense et avec un seuil plus bas que la notion de position.
DftDS quelles parties des organes en mouvement prennent naissance ces sensations des mouvements passifs ?
Ce n'est pas dans la peau, quoi qu'en aient dit Schiff et Trousseau. Car certains malades ont la sensibilité cutanée parfaitement intacte, tandis qu'ils n'ont pas ou presque pas la sensation des mouvements passifs communiqués à leurs membres (Duciienne). Dans l'hémiparaplégie croisée de Brovvn-Sequard, la sensibilité cutanée est atteinte d'un côté et la sensibilité kinesthésique de l'autre. D'après GoLDscHEiDER mêmc^ la sensation cutanée gênerait plutôt la sensation de déplacement.
Ce n'est pas non plus dans les muscles (quand le mouvement est entièrement passif). Leyden a vu une atrophie totale des extenseurs de la main avec disparition de toute trace de contraction (électrique ou volontaire) chez un sujet qui percevait cependant très bien les mouvements communiqués.
Aux articulations paraît dévolu un rôle vraiment important.
Lewinski a montré que certains ataxiques ne sentent pas les mouvements passifs, qui ont pour effet d'éloigner les surfaces articulaires l'une de l'autre (quand on tire sur les membres), mais sentent très bien les mouvements passifs qui ont pour effet de rapprocher les surfaces articulaires Tune de l'autre (quand on comprime les membres). Mais il faut se rappeler que les labétiques ont celte sensibilité aux
mouvements passifs affaiblie ; à Tétat normal, nous sentons moins bien, mais nous sentons les mouvements qui ont pour effet d'écarter Tune de l'autre les surfaces articulaires. D'autre part Dejerine (1) a vu chez des tabétiques la sensation de mouvement et la sensation de direction de ce mouvement dissociées : ainsi la sensation de flexion sera conservée tandis que l'extension n'est pas sentie.
GoLDSCHEiDER a moutré que le seuil augmente si le courant engourdissant passe par l'articulation. L'autre observation indique bien aussi que c'est au niveau des articulations que nous sentons le plus et le mieux les déplacements communiqués dans les mouvements passifs.
Donc, les sensations de mouvements passifs sont surtout (mais pas exclusivement) provoquées dans les articulations, produites par le frottement des surfaces articulaires l'une contre l'autre.
Pour explorer cette sensibilité aux mouvements passifs, Leyden déplace la jambe du sujet le long d'un cercle gradué ou d'une règle graduée ; le malade a les yeux fermés et on détermine le mouvement passif minimal, le déplacement communiqué minimum, nécessaires pour être perçus. Gold-
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fait des analyses physiologiques très fines, peu applicables au lit du malade.
En clinique, on fait fermer les yeux au sujet ; on saisit à pleine main le membre étudié ; on communique des mouvements passifs : certains malades n'ont aucune conscience de ces déplacements. On peut ainsi communiquer soit des mouvements très simples (déplacement d'un segment dans un seul sens) soit des mouvements plus ou moins compliqués (déplacement successif de plusieurs segments, en 8, en cercle) (2)...
(1) Dejeiune, loco cil , p. 883.
(*2) On peut mettre un crayon dans la main du sujet qui a les yeux fermés, hii faire tracer un dessin ou des lettres en dirigeant sa main
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Pour des troubles peu accentués on pourra employer ou le cercle gradué de Leyden ou le pendule de Goldscheider que Ton suspend au membre devant un secteur gradué.
Comme pour la notion de position, on pourra faire décrire au sujet le déplacement ou le lui faire imiter avec le membre symétrique ou lui faire toucher avec le membre symétrique le membre déplacé.
d) Sensation des mouvements actifs ; sensation de poids en sowpesanty de résistance sans immobiliser le membre. tSensatiens musculaires intrinsèques ; sensation de fatigue.
Une différence à noter entre le mouvement actif et le mouvement passif n'est pas seulement cette activité même, mais ce fait que le suj<ît n'a conscience du mouvement passif que quand il est exécuté, tandis qu'il a conscience de l'effort voulu pour exécuter un mouvement actif avant qu'il soit exécuté. C'est tellement vrai que certains malades peuvent môme avoir cette conscience sans que le mouvement soit exécuté. C'est ce qui arrivait à une curieuse hystérique hypnotisable dont j'ai publié l'histoire avec Brousse (1). De môme les amputés ont, dans leur membre absent, des hallucinations centrales de mouvements voulus et non exécutés (bien étudiées par Weir Mitghell et Pitres).
Donc, la sensation de mouvement actif est en réalité la sensatio7t de la volition d'un mouvement actif.
Comme procédé d'exploration (2), on peut faire faire au sujet, entre les deux rangées de lit d'une salle d'hôpital par exemple, l'analogue de l'épreuve du tapis vert de Ver-
et puis lui demander ce qu'il a dessiné. On peut aussi, pour cette épreuve, se servir du pantographe qui évite le contact de la main du médecin sur la main étudiée du sujet.
(1) Histoire d'une hystérique hypnotisable. Leçons de Clinique médicale, 1" série, p. 633.
(2) Voir Victor Henri, loco c//., p. 493 à 511.
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sailles (1). La rapidité avec laquelle on dévie à droite ou à gauche permet d'apprécier grossièrement le sens de la direction des mouvements actifs chez le sujet.
D'une manière plus précise, on peut chercher le seuil du mouvement actif perçu, en demandant au sujet de faire avec un doigt le plus petit mouvement possible, c'est-à-dire le plus petit mouvement perçu par lui, et en comparant le résultat à celui d'une personne saine ou aux chiffres de
GOLDSCHEIDER.
Plus simplement, on fait faire au sujet un acte indiqué, d'une étendue donnée ; puis on le lui fait reproduire d'après le seul souvenir de l'impression kinétique perçue (Cremer, Loeb) (2). Il agira avec la môme main ou avec Tautre main, imitera un mouvement actif ou passif (si on connaît déjà sa sensibilité aux mouvements passifs) (3).
Au tabétique il suffit de dire de faire syr une planchette un mouvement de 20 à 25 centimètres, ou même de toucher avec un doigt le bout du nez ou le lobule de l'oreille. On peut lui dire de mettre les dames sur chaque case d'un damier ou passer des anneaux autour de fiches verticales... Pour éliminer l'élément ataxique, le sujet fera chaque expérience d'abord en regardant, puis de mémoire.
Habituellement je fais reconnaître la longueur de fiches variant entre elles de 1/2 centimètre ou d'I centimètre, en disant au sujet de les classer (les yeux fermés) par ordre de longueur.
Pour apprécier la sensation de résistance au mouvement on peut, avec le dynamomètre, demander au sujet un effort
(1) L'épreuve consiste « à bander les yeux d'une personne de bonne volonté, à la placer à l'une des extrémités d'une pelouse rectangulaire, bien exactement tournée vei's l'extrémité opposée et à la défier d'atteindre cette extrémité. »
(2) Sans avoir besoin» en clinique, des appareils compliqués de Falk, Segsworth.
(3) On peut toujours donner Vordve kineslhésique (mouvement Communiqué), l'ordre visuel (mouvement à copier), ou Tordre verbal (mouvement à exécuter).
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modéré, puis un efforl un peu plus énergique (on noie ce minimum), puis un effort double, triple...
Pour les sensations de poids avecsoupèsement on mesure la plus petite différence de poids perçue.
Au même paragraphe se rattachent les sensations fntisculaires intrinsèques et les sensations de fatigue.
Pour la sensibilité du muscle à Texcitation mécanique et à l'excitation électrique, il n y a pas de données bien importantes pour le clinicien. On peut cependant, avec la bobine de DU Bois Reymond déterminer le courant minimum produisant une contraction musculaire perçue par le sujet (1).
Pour constater la diminution ou Tabolition de la sensation de fatigue chez un sujet, on peut soit lui faire répéter pendant un certain temps le même acte, le môme mouvevement musculaire (avec déplacement), soit faire maintenir un membre dans une position donnée pendant un temps variable, qu'on mesurera. On analysera la sensation éprouvée par le sujet et qu'il décrira et on la comparera soit à la sensation éprouvée par le même sujet pour les mêmes mouvements avec le membre symétrique (si les symptômes sont unilatéraux) soit avec la sensation éprouvée dans les mêmes conditions par un sujet sain. Binet, Pitres, Fren- KEL ont fait, sur ce point, d'intéressantes observations chez des hystériques, des tabétiques.
On voit ainsi que la sensation de fatigue n'est pas nécessairement parallèle et proportionnelle aux contractions musculaires : les choréiques n'éprouvent pas la fatigue que des mouvements semblables ou moindres entraîneraient à l'état normal.
Il y a du reste une fatigue du tonus comme de la contraction voulue, c'est-à-dire une fatigue du repos dans une
(l) Sur les difficultés de celle exploration et les précaulions h prendre pour les diminuer, voir: Dejeiune, /oco cit , p. 885.
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position identique prolongée : les parkinsoniens en sont un remarquable exemple.
e. Sensations kinéliques complexes ; sens stéréognostique.
Habituellement, dans la vie physiologique normale, toutes les sensibilités kinétiques collaborent, superposent et intriquentleur action et la résultante la plus intéressante de toutes ces impressions est la stéréognose ou perception stéréognostique (HoFFMAyy), toucher actif de Dana.
Pour l'apprécier chez un sujet, on lui fait fermer les yeux et on place devant lui ou dans sa main divers objets qu'il doit reconnaître: une montre, une boule, un dé à jouer, un triangle, des gants. Il faut varier le plus possible les objets pour que les diverses sensations, môme supplémentaires, entrent en jeu.
Avec Dejerine (1), il faut remarquer que le sens stéréognostique n'est pas une faculté native, mais le résultat de réducation de la main. L'enfant n'a pas cette faculté, au moins à un certain âge. Dès lors quand certaine lésion frappera un enfant dans ces conditions, si la maladie atteint l'appareil d'orientation (hémiplégie cérébrale infantile) la main restera « vierge » de l'initiation stéréognostique ultérieure et le sujet en grandissant continuera à ne pas reconnaître les objets avec sa main paralysée.
En dehors de ces cas, on regarde en général l'hystérie comme la seule cause de l'astéréognosie sans troubles des autres modes de sensibilité (au moins superficielle). L'hystérie réalise en effet très bien ce symptôme (2). Mais les lésions organiques de l'adulte peuvent aussi réaliser cette dissociation.
J'en ai cité deux exemples (.3). Dejerine et ëgger (4) en
(1) Dejerine, hco cil,, p. 888.
(2) Voir : Gasne, Nouvelle Iconographie de la Salpélrière, 1898, p. 46.
(3) Maladies de Vorienlalion et de l'équilibre, observations VIII (p. 22) etIX (p. 24, avec autopsie).
(4) Dejerine et EggbRi Société de Neurologie, 1899, Revue neuro^ logique^ 189D, p. 891. Discussion : Pierre Marie, Brissaud, Joffroy.
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ont publié un autre, et, à ce sujet, Pierre Marie a dit : c< La perte isolée du sens stéréognostique n'est pas rare chez les hémiplégiques vulgaires. J'ai eu fréquemment l'occasion de le constater chez des malades de Bicêtre et je crois que chez les hémiplégiques récents, même lorsque la «ensibililé tactile est, sinon absolument indemne, du moins assez bien conservée, le sens stéréognostique est souvent plus ou moins atteint ». En tout cas, il faut se rappeler que c'est un symptôme que le médecin doit chercher pour le trouver.
f. Sensations kinesthésiques oculaires.
Si à un sujet devenu récemment et brusquement strabique on dit de toucher rapidement un objet avec la main ou avec le doigt, il se trompe souvent et Terreur peut atteindre 10 et 20 centimètres (1).
De même, Helmholtz (2) fait mettre à un sujet des lunettes prismatiques qui déplacent latéralement le champ visuel. Les premiers jours il commet des erreurs ; puis il s'habitue corrige et les erreurs disparaissent. Si alors il pose les lunettes^ les erreurs reparaissent en sens contraire des premières, jusqu'à ce qu'il ait refait la synergie d'éducation de ses mouvements et de sa kincsthésie oculaires.
En clinique pour explorer l'orientation par la vision, successivement avec chacun des deux yeux ouverts (l'autre étant fermé), puis avec les deux yeux simultanément, on fait atteindre et toucher avec un doigt un objet placé devant le sujet, en plaçant d'ailleurs cet objet successivement à des distances différentes et dans les diverses parties du champ visuel. Pour dégager la kinesthésiedu doigt du sujet, on le priera de décrire la position de Tobjet regardé.
g. Sensations kinesthésiques lahyrinthiques.
Pour réduire au minimum les impressions kinesthésiques
(1) Sachs, i4rc/i/y /ïir Augenheilkunde, 1896, t. XXXIII, p. 111, clUl. Victor Henri.
(2) Voir Victor Henri, loco cil., p. 503.
autres que celles de la tête, on place le sujet « dans Tattitude debout, rigide, les piedsjoints de la pointe et du talon ». Dans cette position, « le sens des attitudes céphaliques est devenu le sens de l'attitude totale par rapport à la verticale, le sens de l'attitude d'équilibre. Si l'appareil ampuUaire est sain, le sujet maintiendra sans peine son attitude, sans oscillation. Si Tun des appareils ampullaires est insuffisant, le sujet oscillera de ce côté d'abord ; mais, rappelé par la vigilance de l'autre appareil et par le sens des attitudes segmentaires, il se redressera et reprendra son équilibre... Si les deux appareils ampullaires sontinsuffîsants, les oscillations ne seront plus redressées que par la vigilance du sens des attitudes segmentaires, vigilance qui se traduira par l'inquiétude des différents segments du corps et principalement de l'articulation tibiotarsienne » (Pierre Bonnier) (1).
Pour ne pas exagérer la valeur localisatrice de cette épreuve il faut se rappeler qu'on réduit ainsi au minimum, mais qu' 071 7\e supprime pas toutes les autres sources d'orientation (kinesthésie générale, vision...).
2, Valeur séméiologique des kinanesthésies et des hypo' kinestliésies ; siège des lésioju.
Dans tout cas clinique la première question diagnostique est de reconnaître s'il s'agit d'une névrose ou d'une lésion organique : c'est un sujet déjà traité (2).
La seconde question est de savoir dans quelle partie des voies kineslhésiques siège la lésion. Pour l'exposé de ce point, je suivrai l'ordre que fait prévoir notre figure 11, en allant de la périphérie vers les centres les plus élevés.
a. Dans les lésions des nerfs, la fonction kinesthésique est assez souvent altérée.
(1) PiEiiHE BoNMKu, L'Oreille, Symplonialologie, p. 47.
(2) Voir plus haut, p. 14(3.
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«< Certains malades, lorsque leurs yeux sont fermés, n'ont pas la notion de Tattitude dans laquelle se trouvent les parties du corps qui sont le siège de Taffection ou n'en ont qu'une notion imparfaite » (Babinski) (1). a Dans la forme sensitive de la névrite périphérique — tabès périphérique — la sensibilité profonde est toujours très altérée ou abolie. . Il en est de même dans les cas de traumatismes graves des troncs nerveux ou de leur plexus. Le fait est bien connu pour la paralysie radiculaire totale du plexus brachial... On constate souvent également la perte de la perception stéréognostique dans la névrite périphérique de cause infectieuse ou toxique — forme mixte, forme sensitive, — lorsque les membres supérieurs sont envahis * (Dejerine) (2).
Le diagnostic, dans ces cas, se fera par les autres symptômes de névrite et spécialement par la distribution périphérique (ou radiculaire, s'il s'agit des racines) des troubles.
h, La kinanesthésie ou l'hypokinesthésie est classique dans le tabès, c'est-à-dire dans la lésion des cordons postérieurs.
Les plus atteints orientent si mal les diverses parties de leur corps, les unes par rapport aux autres, qu'ils perdent leurs membres ; à un degré moindre, ils ne peuvent pas, les yeux ouverts, se tenir debout les deux pieds collés sur toute leur longueur, marchent mal, descendent mal un escalier, tournent brusquement avec difficulté... ens'orientant laborieusement par le cerveau ; pour dépister les degrés plus légers du symptôme, il faut les faire tenir sur un pied et leur faire fermer les yeux : la désorientation peut arriver alors au dérobement (signe de Romberg).
Chez certains tabétiques on trouve aussi la diminution de la sensation de fatigue (Frenkel (3) 1893).
Tandis qu'un homme sain ne peut pas tenir les bras
(1) Babinski, Des névrites. Traiié de Médecine^ t. Vï, p. 737.
Ç2) Dejerine, loco cil.^ p. 884 et 892.
(3) FRE^KELf NeurologischesCenlralblalf^ 1893, p. 431.
horizontalement sanséprouverde la fatigue après une demiminute ou une minute et sans éprouver une douleur intolérable et laisser tomber ses bras après six à sept minutes, un tabétique maigre de Frenkel, ne pesant que50 kilogr., tenait ses bras horizontalement pendant 25 minutes sans en éprouver de fatigue.
Et, chose remarquable, ce tabétique n'avait presque pas de troubles de la sensibilité générale à ce membre, tandis qu'un autre tabétique très anesthésié avait une sensation de fatigue plutôt exagérée. Il y aurait donc, dans les cordons postérieurs, une curieuse indépendance de conduction (au moins à Tétat pathologique), pour les sensations de fatigue et pour les modes ordinaires de sensibilité générale.
En dehors du tabès, quand la lésion des cordons postérieurs fait partie d'un tableau médullaire plus complexe (1), il peut aussi y avoir kinanesthésie. Je Fai observée (2) dans un cas de myélite diffuse. C'est ainsi qu'on l'observe dans la myélite transverse totale de la moelle, dans l'hémiparaplégie spinale de Brown-Sequard. Dans ce dernier cas, la kinanesthésie est d'un côté et l'anesthésie générale de l'autre .
Dans tous ces cas, le diagnostic se fera par les autres signes des cordons postérieurs : douleurs fulgurantes, incoordination.
c. A la partie supérieure de la moelle l'astéréognose est notée par Bouchaud (3) dans un cas de plaie de l'artère vertébrale gauche avec hématorachis ; et, plus haut encore, le même symptôme est noté par Dercum (4) dans un cas de tumeur de la moelle allongée,
(1; Sur les lésions non labétiques des cordons postérieurs, voiries Rapports au Congrès de Paris (1900) de Dana, Homen et Bruce.
(2| Observation V des Maladies de Vorienlalion et de Véquilibre, p. 14.
(3) Bouchaud, Revue de Médecine, 1900, p. 891.
(4) Dercum, The Journal of nervous and mental diseages, 1899, p. 470 {Revue neurologique^ 1900, p. 949).
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cl. Dans la lésion capsulothalamique, dont j'ai indiqué le tableau symptomatique (p. 141), on observe la désorienlation par kinanesthésie.
J*en ai cilé un exemple (1). On peut ajouter ceux de: Oppenheim (2) (1889), Anton (3) (1893), Redlich (4) (1893), Aba (5) (1896), BouRDiCAUD Dumay (6) (1897). Claparede (7) (1897) et Long (8) (1899).
D'après Lamagq (9), « Baginski et Lehmann soutiennent que les troubles du sens musculaire consécutifs aux lésions destructives du noyau caudé sont tout à fait de même nature que ceux qui suivent les lésions de la zone motrice corticale ». EnGn Verger (10) a signalé le défaut de localisation des sensations (déjà indiqué par Veyssière dans ses expériences) et le défaut de sens musculaire dans les lésions expérimentales ou cliniques de la capsule.
Comme dans tous les paragraphes ci-dessus, le diagnostic se fait par les autres signes des lésions capsulothalamiques.
e. Les lésions de Vécorce cérébrale (région sensitivomo- Irice périrolandique) entraînent des troubles de la kinesihésie.
La chose a d'abord été établie par les physiologistes (11). Fbitsch et HiTZiG constatent qu'après une lésion de cette
(1) Observalion IX des Maladies de V orientation et de V équilibre , p. 24.
(2) Oppenheim, Charité Annalen Berlin^ 1889, p. 396, cit. Claparf.de, p. 93.
(3) Anton, ZeilHchrift fur lleilkunde, 1893, t. XIV, p. 313. Cit. Ibid., p. 112.
(4) Redlich, Wiener klinische Wochen^chrifl, 1893, n" 24 à 30. Cit. Ibid.f p. 113 en note.
(5) Aba, thèse citée. Observation IV, p. 75.
(6> BouRDiCAUD Dumay, thèse citée. Observation III, p. 28. il) Claparède, thèse citée. Observation I, p. 81.
(8) Long, thèse citée. Observalion LI, p. 247.
(9) Lamacq, thèse citée, p. 71.
(10) Verger, Mémoires cités des Archives générales de Médecine ei du Journal de Physiologie et de Pathologie générale.
(11) Voir, pour ce paragraphe, Lamacq, thèse citée, p. 66.
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zone « le chien ne remue pas les membres que Ton a mis dans une position très fatigante (1) ». Ces conclusions sont confirmées par Goltz et Munk.
Pour Lisso (élève de Munk) les centres corticaux du sens musculaire seraient plutôt dans les couches moyennes de Técorce (de celle même région), entre les plus superficielles et les plus profondes. Pour Bechterew, ces centres seraient dans la région c qui surmonte le début de la scissure de Sylvius. »
Etles physiologistes concluent en général, comme Lucianï et Seppilli, comme Bastian (2) et d'autres, que la zone corticale du sens musculaire se superpose, comme la zone sensitive générale, à la zone motrice, en la débordant en arrière dans le lobe pariétal.
La clinique est arrivée aux mêmes conclusions.
Aux deux cas que j'ai publiés (3) on doit ajouter ceux de Vetteh(4) (1878), Darshkevitch(5)(1890), LAMAcg(6) (1891), Kauler et Pick(1891), Dejerine(7), Madden (8) et Anton (9) (1893), Allen Starr (10) (1894), Dana (11) (1895), Aba (12)
(1) A rapprocher de ce que nous avons dit, pour la clinique, de l'abolition de sensation de fatigue et de ce que nous dirons des attitudes cataleptiformes de certains malades.
(2) Voir Jules Soury, loco c/7., p. 1084.
(3) Observations X et XI des Maladies de Vorientaiion el de Véquilibre, p. 26 et 27.
(4) Vetter, Archiv fur klinische Medicin, 1878, p. 421, cit. Clapa- RÈDE, p. 95.
(5) Darshkevitch, Neurologisches Cenlralblatt, 1890, p. 714, Cit. Aba, p. 45.
(6) Lamacq, thèse citée, p. 91.
(7) Dejerine, Revue neurologique, 1893, p. 50.
(8) Madden, The Journal of ner vous and menlal disease^ 1893, p. 125 {Revue neurologique, 1893, p. 110).
(9) Anton, Zeilschrift fur Heilkunde, 1893, p. 313. Cit. Claparède, p. 112.
(10) Allen Starr, American Journal of médical Sciences, 1894, t. CVII, p. 517. Cit. Claparède, p. 112.
(11) Dana, The Journal ofnervous and mental disease, 1894, p. 961 (Revue neurologique, 1895, p. 232).
(12) Aba, thèse citée, observation II (p. 61) et observation III (p. 65).
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(1896), MuRATOw (1) (1898) et Long (2) (1899). Dans sa description de V « hémianesthésie cérébrale », Verger (3) donne parmi les caractères : le défaut de localisation des sensations tactiles sur la surface iégumentaire, le défaut de localisation de la sensation douloureuse et les troubles de sensations kinesthésiques. Il fait de «Takinesthésie la caractéristique clinique des hémianesthésies d'origine corticale » .
Nos faits (4) et beaucoup d'autres prouvent que dans celte zone corticale périrolandique les centres du sens musculaire sont distincts des centres de sensibilité générale. On a essayé de préciser davantage (5).
Ainsi NoTHNAGEL placerait ces centres dans le lobule pariétal inférieur et la seconde pariétale. « Dana, se basant sur un grand nombre d'observations empruntées pour la plupart à la chirurgie cérébrale, localise la mémoire musculaire dans le lobule pariétal inférieur. Dans les cas de
WeRNICKE, RlEGNER, DuBBERS, BONHÔFFER, la lésiou s'cst
trouvée être dans les circonvolutions rolandiques, notamment à l'union des tiers moyen et inférieur de la pariétale ascendante (6). »
Je crois qu'il faut encore être réservé sur cette question de localisation étroite de ces centres. Tout au plus pourraiton dire, avec LuciANiet Seppilli, que le centre cortical du sens musculaire est probablement dans le lobe pariétal ou mieux dans la zone périrolandique sensitivomolrice avec des limites antérieure et postérieure plus éloignées de la scissure même (7).
(1) M URATOW, i?cyuc russe de Psychiatrie, 1897 {Revue neurologique, 1898, p. 40) et Neurologisches Cenlralblalt, 1898, p. 59 {Ibid., 1898, p. 287).
(2) Long, thèse citée, cas XIII, p. 268.
(3) Verger, loco cit,, p. 554, K>8, 564, 576.
(4) Observations VI, VII el VIII des Maladies de lorienlalion et de Véquilibre, p. 16, 19 et 22.
(5) Voir Lamacq, thèse citée, p. 70.
(6} Claparède, Année psychologique , t. V, p. 78.
(7) Voir les troubles de kinesthésie observés par Marinesco (Se-
f. Peut- on appliquer à celte question la notion des deux psychismes [supérieur et inféneur) et savoir si, dans un cas donné, la lésion génératrice de la kinanesthésie est polygonale ou suspolygonale ?
J'ai dit que, dans Texamen de la kinesthésie, on peut faire décHre ou faire imiter la position par le sujet. Quand le sujet décrit la position, qu'il sent, son centre O intervient. Quand il Timite (1), Tacte peut être purement polygonal. Donc, un sujet qui pourra imiter une position donnée et ne pourra pas la décrire sera un suspolygonal. Au contraire, quand la lésion est intra ou souspolygonale, l'imitation sera tout aussi impossible que la description.
Dejerine, Alscher et Sollier (2) ont observé une disso^ ciation un peu différente, mais rentrant dans le même groupe : le sujet ne peut ni décrire ni imiter avec le bras sain les mouvements communiqués au bras malade. Mais avec le bras malade, s'il n'est pas trop paralysé, il peut imiter les mouvements communiqués au bras sain.
Pour ce môme diagnostic on peut aussi utiliser ia distinction qu'il faut faire entre Tastéréognosie et Vasymholie tactile (Claparède (3), Markova) (4). Dans les deux cas, le sujet ne reconnaît pas un objet ; mais, dans le second, il en perçoit cependant les dimensions.
On peut supposer que les images des dimensions ou les images qui servent à apprécier les dimensions sont dans le polygone, tandis que la reconnaissance de l'objet nécessite les images supérieures qui sont en O. S'il en est ainsi, l'as-
maine médicale, 1903, p. 326), après la destruction opératoire d'une partie de l'écorce périrolandique chez Thomme.
(1) Il faut pour cela que Tacte d'imitation soit bien purement aulomalique,
(2) Dejerine, Alscher, et Sollier, Archives de Physiologie, 1890, Dejerine, loco cil , p. 884.
(3) Claparède, Année psychologique, t. V, p. 66.
(4) M"' Klavdia Markova, Conlribution à Pétude de la perception stéréognostique, Ihèse de Genève, ll'OO.
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iéréognosie correspondrait à une lésion polygonale ou souspolygonale, tandis que Tasymbolie tactile répondrait à une lésion suspolygonale.
En tous cas on peut, sans faire d'hypothèses, dire que la lésion est physiologiquement plus élevée dans Fasymbolie tactile que dans Tastéréognosie complète.
Ceci n*est d'ailleurs qu'une application particulière d'un principe plus général.
Claparkde (1) reconnaît deux degrés à la perception : 1^ le premier degré, perception simple, « Tidentification primaire qui produit la reconnaissance sensorielle », assimilation (Herbart), sinnliches Wiedererkeniien (Mûller) : c'est notre fonction polygonale ; 2» le second degré, « perception compliquée ou identification secondaire », complication (Herbart), hegriffiches Erfassen (Mûller) : c'est là fonction de O.
Les agnoaies se divisent alors en : !• troubles de l'identification primaire, agnosie primaire (Freud), par altération polygonale ou souspolygonale : Tastéréognosie par exemple ; 2* troubles de l'identification secondaire, asymholie (Finkel- BURG, Wernicke), altération suspolygonale : l'asymbolie tactile par exemple (2).
Oésorientation par hyperesthésies et hyperalgésies kinétiqae8. 1. Hyperalgésies kinétiques, crampes. 2. Augmentation de la sensation de fatigae, fatigue du tonus. 3. Akinesia et dyskinesia algera.
hliyperkinesihésie n'a, en clinique, des conséquences
(1) Claparêdb, Année psychologique, t. VI, p. 74. Bibliographie très complète de l'agnosie, p. 119. Voir aussi Nodet, Le/? AgnoRien, la Cécile psychique en particulier, thèse de Lyon, 1899 ; PArLY, Lyon médical, 1898, t. LXXXVIII, p. 364.
(2) Nous retrouverons d'autres applications de ces mômes idées aux chapitres du langage (IHj de la vision (IV, § I, B. II, 4) et de rouie (V,§ I, B. I, 2 d.)
Grasset. Les Centres nerveux. IG
appréciables que quand elle devient de Vhyperalgésie ou au moins de Talgésie : la contraclion musculaire, habituellement sentie mais indolore, devient douloureuse quand le sens musculaire est hypereslhésié à un certain degré. Le type de Thyperestliésie douloureuse des sensations kinesthésiques est la crampe : contracture douloureuse.
La contracture n'est pas nécessairement douloureuse (contracture des hémiplégiques) : donc, dans la crampe, à côté de Taltéralion pyramidale, il faut une lésion irritative simultanée des cordons postérieurs ou de la substance grise.
2. V augmentation de la sensation de fatigue (fatigue rapide et exagérée, hyperesthésie de la sensation de fatigue) s'observe chez les tabétiques, surtout au début de la maladie (lésion irritative), tandis que la disparition de la sensation de fatigue, déjà étudiée, appartient aux phases ultérieures, destructives, de la même altération.
Dans la paralysie agitante on observe l'exagération de la fatigue au repos (fatigue du tonus) : le sujet, assis, éprouve le besoin de changer de place, de modifier sa position ; ce besoin devient impérieux et quand le sujet est impotent une autre personne doit, à tous moments, le soulever, lui étirer les bras, étendre une jambe, la replier.
3. MôBius (1) (1891) a donné le nom A'akinesia algera (2) à un état caractérisé par des douleurs kinétiques (douleurs musculaires, articulaires) qui naissent et s'exaspèrent par les mouvements au point de rendre tout mouvement impossible.
Ces douleurs (qui ne peuvent pas être attribuées à une altération locale) se produisent dans tous les organes qui sont le point de départ des sensations kinesthésiques ; elles rendent les mouvements impossibles au lit comme dans la
(1) MôBius, Deutsche ZeiUchrifl fur Nervenheilkunde, 1891, 1. 1, p. 121 et 1892, t. H, p. 436.
(2) Au premier degré, c'est la dyskinesia algera.
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marche cl entraînent chez les malades une phobie du mouvement et de tout ce qui pourrait nécessiter un mouvement.
De cette hyperkinesthésie douloureuse \fôBius fait une maladie nerveuse à part. Depuis les travaux de Kônig (1), Erb (2), LoNGARD (3), Fechner, Spanbock (4), Harold Meyer (5), Bechterew (6), Raymond et Pierre Janet (7), Stompfe (8), Sbmidalow (9), ce syndrome est rattaché à diverses névroses connues : l'hystérie, la neurasthénie, les psychoses.
Désorientationparptrâkinesthésieft. — 1. Paresthésies de l'orientation senle : a) errenrs do localisation des sensations : allachaesthésies et allochiries ; è) polyesthésies et synalgies. — 2. Paresthésies de l'orientation ot de l'équilibre : Vertiges : a) analyse psychophysiologiqne du vertige. Les deux éléments constitatifs essentiels. Les éléments accessoires et inconstants.
b) Influence exercée sur les vertiges par la mise en activité on la mise an repos des voies centripètes d'orientation.
c) classification des vertiges suivant le siège de l'altération initiale génératrice, a) vertiges périphériques :i<> kinesthésiqnes (rotatoire, locomoteur, Romberg);2o lahyrinthiqnes(Ménière,
(1) KôNir., Cenfralblatt fur Nervenheilkunde und Psychiatrie^ 1892, l. III, p. 97).
(2) Erb, Deutsche Zeitschrifl fur Nervenheilkunde, 1892, t. III, p. 236 ; 1894, t. V, p. 424 ; 1896, t. VIII, p. 345.
(3) LoNGARD, Ibidem^ 1892, t. II, p. 456.
(4) Spanbock, Neurologisches Centralblalt, 1895, p. 530.
(5) Harold Meyer, Médical Standard Chicago (Neurologisches Centralblalt, 1894, p. 596).
(6; Bechterew, Neurologisches Centralblalt, 1894, l. V, p. 430.
(7) Raymond et Pierre Janet, Névroses et idées fixes, t II. p. 311.
(8) Stompfe, Zeitschrifl fur Ileilkunde, p. 271 {Jahresbericht fur Neurologie und Psychiatrie^ 1899, t. II, p. 784).
(9) Semidalow, Sociétédes neuropalhologisleseldes aliénistesdc Moscou. 24 février 1895. Discussion : Tokarski, Kornilow, Mura- Tow, KoRSSAKOw, KosHEVNiKow. Wrutsch, 1895, n«" 2 et 3 {Neurologisches Centralblalt^ 1896, p. 524 ei Jahresbericht fur Neurologie und. Psychiatrie, 1898, t I, p. 832).
aaricnlaire, galYaniqae); 3® visnels (optiques, ocnlomoteors) ; 4<> autres (olfactif, tactile, nasal, laryngé . stomacal, cortical); P) Yortiges centraux: i^ cervelet et pédoncules cérébelleux; 2® bulbe et protubérance ; 3^ centres labyrinthiques.
Pareslhésies de Vorientation seule
a. Les erreurs dans la localisation des sensations constituent Vallachaesthésie de Grainger Stewart (1) et, à un plus haut degré, les allochiries (2).
Une piqûre faite au mollet sera, par exemple, sentie à la cuisse. L'erreur peut varier de quelques centimètres à la longueur de tout un segment de membre, ou môme plus.
Ce symptôme est d'observation classique dansle tabès (3), s'observe aussi dans certaines lésions cérébrales (4). J'ai trouvé ces troubles notés dans 25 (sur 54) cas d'hémiplégie dans la thèse de Long et Verger les signale dans la plupart des cas d'hémianesthésie cérébrale.
Vallochirie (Obersteïner 1881) est l'impossibilité pour un sujet de savoir si un objet qui le touche est à droite ou à gauche ou l'attribution à gauche d'un objet qui touche à droite ou réciproquement.
Obersteïner et ensuite Hammond (5) ont rapporté ce symptôme à la lésion des cordons postérieurs et delà substance grise postérieure. C'est vrai dans certains cas, mais pas dans tous. Bosc a montré (1892) que ce symptôme peut se manifester aussi dans les maladies cérébrales et dans l'hystérie (6). Ferrier (7) avait déjà indiqué que ce symp-
(1) Grainger Stewart, The Brilish médical Journal, 1894 (Revue neurologique, 1894, p. 118).
(2) Voir Bosc, Bévue de Médecine, 1892, p. 841 ; Debo\t et Achard, Manuel de Diagnostic médical, 1900, t. II, p. 301.
(3j Voir notamment l'observation II des Maladies de Vorientation et de V équilibre, p. 8.
(4) L'observation VII des Maladies de Vorientation et de VéquHibre, p. 19, en est un bel exemple.
(5) Hammond New-York medicalJournal, janvier 1883 {Revue de Médecine, 1883, p. 792).
(6) Bosc a même réalisé de l'allochirie par suggestion.
(7) Ferrier, Brain, octobre 1882 {Revue de Médecine, 1883, p. 317}.
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tome peut répondre aune altération de la partie cérébrale de l'appareil de l'orientation. Dans un fait de lésion cérébrale avec autopsie observé en 1879 et publié (1) avant la création de Tallochirie par Obersteiner j'ai noté : le sujet localise même à la cuisse droite des piqûres faites à la cuisse gauche.
MoRSELLi (2) (1893) montre Tallochirie du sens musculaire dans un cas d'épilepsie jacksonienne ; Gay (3) dans un cas d'hystérie postdiphtéritique ; Grainger Stewart (4) décrit une allogaesthésie ; Bikeles (5) publie (1899) un nouvel exemple d'allochirie dans un cas de lésion du cerveau et de la moelle postérieure (constatée à l'autopsie) (6).
Il y a aussi une allochirie auditive.
b. Dans les polyesthésies (Fischer, Brown-Sequard, Eulenburg), le sujet oriente en plusieurs endroits une piqûre unique.
Les douleurs échotives (Gubler), synesthésies douloureuses ou syna^^i^s sont des désorientations douloureuses : une excitation douloureuse en un point s'accompagne d'une autre sensation douloureuse en un autre point.
Enfin dans ces parakinesthésies pures (avec résistance de l'équilibre) on peut placer encore : les sujets qui croient marcher en l'air, ceux qui après avoir été en bateau ou en chemin de fer ont l'illusion de la continuation du mouve-
(1) Observation IX des Maladies de Vorienialion et de Véquilibre (p. 24) publiée in Localisai ions dans les maladies cérébrales^ 1880, 3« édition, p. 342 (observalion XVI).
(2) MoRSELLi, Reale Academia medicochirurgica di Genova, mars IK93 {Revue neurologique^ 1893, p. 574).
(3) Gay, Brain, 1893 (Neurologisches Cenlralblatt, 1894, p. 219).
(4) Grainger Stewart, British médical Journal^ 1893, p. 1053 (Ibidem, 1894, p. 219).
(5) Bikeles, Neurologisches Cenlralbalt, 1899, p. 871.
(6) Fischer {Jahresberic M fur Neurologie und Psychialrie, 1893,1. 1, p. 1027) et Weiss décrivent sous le nom d'allochirie éleclromotrice
des faits qui rentrent plutôt dans l'allocinésie (Voir : Paul Blocq, 1
article Allocinésie, Dictionnaire de Physiologie de Charles Richet),
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menl, les amputés qui ont, dans leur membre fantôme, des illusions bien étudiées par Pitres et âbbatucci..., même ceux chez lesquels « les bruits, bien que nettement perçus, semblent avoir perdu toute extériorisation et sont entendus par le sujet en lui-même plutôt qu'en dehors de lui. »
2. Paresthésies de Vorientation et de ïéquiiibre. Vertiges, a. Analyse psychophysiologique du vertige (l). Tout d'abord le vertige est une sensation, un phénomme subjectif de conscience. Je n'admets pas avec Hughlings Jackson (2) que le vertige est une titubalion commençante et par suite un symptôme moteur plutôt que sensitifetje ne sépare pas avec Pierre Bonnieb (3) la sensation vertigineuse et le vertige.
Ce qu'il ne faut pas confondre c'est le vertige et le déséquilibre qui peut en être, mais n'en est pas nécessairement, la conséquence. Il y a des déséquilibres (par entraînement, propulsion) sans vertige et des vertiges sans déséquilibre effectif.
En second lieu, le vertige est une sensation fausse (4). Une sensation vraie de déplacement effectif des objets autour de nous ne constitue pas le vertige, alors même que ce déplacement est aussi rapide et dans le même sens que celui imaginé par le vertigineux.
Même quand le vertige est causé par un déplacement vrai des objets ou de nous-mêmes (valse, mal de mer), il n'y a pas de vertige tant qu'il n'y a que la sensation de déplacement vrai ; le vertige ne naît qu'à l'apparition d'une sensation fausse, quand, en valsant par exemple, on voit les objets
(1) Voir mon article sur le VerUgeddns la Revue philosophique^ 1901, mars et avril.
(2) Leroux, article Vertige, Dictionnaire encyclopédique des Sciences médicales^ p. 146.
(3j Pierre Bonmer, Verlige, Bibliothèque Charcol-Debove, p. 8.
(4) Le vertige est « une imagination fausse, reconnue telle par le jugement » (de la Métrie, Traité du Vertige^ 1838, Cit. Weill, Des vertiges, thèse d'agrégation, 1886).
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lournerplusviteouaulremenique dans la réalité, continuer à tourner quand on s'arrête...
Cette sensation &tusse(l), constitutive du vertige, est une sensation de désonentation : c'est un trouble d'orientation, une erreur d'orientation.
En somme, il y a dans tout vertige une seiisation de déso^ rienlation, sensation fausse de déplacement relatif du corps ou des objets environnants (2). C'est là le premier élément constitutif du vertige. Mais ce n'est pas le seul.
Car la sensation erronée d'un déplacement du corps ou des objets voisins ne peut produire sur notre organisme que des effets identiques à ceux que produit la sensation vraie de ce déplacement. Or, on peut valser, aller en chemin de fer, en escarpolette ou en montagne russe sans avoir le vertige (3).
Pour Pierre Bonnier le second élément constitutif nécessaire est coi^stitué par ce fait que les vertigineux sont dupes de leur sensation de déplacement ; ils croient à la réalité de ce déplacement illusoire : d'où le vertige (p. 59).
Je repousse cette manière de voir parce que, seuls, les vertigineux dé/iran^8 croient à leurdéplacement vrai. D'ailleurs on croit bien plus à une sensation vraie de déplacement réel et cette sensation vraie ne suffit pas à donner le vertige.
En analysant un valseur, avant et pendant le vertige (4), on voit qu'il a, dans les deux cas, la sensation de l'instabilité, du déplacement. Mais, dans la première période, il a conscience que ses centres de l'équilibre sont à la hauteur de leur tâche ; dans la deuxième, il a la sensation de déséquilibre. Voilà le second élément constitutif du vertige :
(1) Celte sensation fausse peut être une hallucination, mais est le plus souvent une illusion,
(2i Cet élément est bien noté dans les dénnilions de Weill {loco cil,, p. 2) et de Pierre Bonnier {loco cit., p. 10, 11 et 60).
(3) Voir : Pierre Bonnier, loco cit., p 10.
(4| Voir : Maladies de l orientation et de V équilibre, p. 181.
à la sensation de désoneniation 8*ajoute la sensation de déséquilibre. La litubaiion, encore moins la chute, n'est nécessaire (1) ; il faut que le psychisme du suj^t sente la faillite de ses centres d'équilibration et par suite le déséquilibre imminent.
Le centre O du vertigineux a, à la fois, conscience de l'état anormal de ses centres d'orientation et de ses centres d'équilibre. Donc, le vertige est un phénomène de 0, mais qui suppose nécessairement toujours, pour naître, un état anormal de faiblesse des centres automatiques de Véquilibration. Car tant que ces centres automatiques assurent la régulation de l'équilibre, quelle que soit la désorientation, il n y a pas de vertige. Dans le vertige, cette régulation automatique est forcée et 0 en a conscience.
Le vertige est symptôme de Vinsuffisance fonctionnelle (hyposystolie, claudication intermittente) des centres automatiques de V équilibration.
D'où cette définition : le vertige est un phénomène subjectif psychique, constitué par la transmission au centre O d'une double sensation basilaire (mésocéphalique et cérébelleuse), sensation fausse venant de l'appareil d'orientation et sensation de l'insuffisance des centres automatiques à assurer l'équilibre.
En dehors de cela, il y a les éléments accessoires et inconstants du vertige ; ce sont ou des conséquences plus ou moins éloignées des deux éléments constitutifs essentiels ou des signes de Textension du trouble morbide à d'autres centres, voisins des centres automatiques de l'équilibration primitivement atteints.
Au premier groupe appartiennent l'angoisse, la terreur, souvent la titubation, parfois la chute... tous signes de la désorientation et de la sensation de déséquilibre poussées
{1} On a le vertige avec sa sensation de déséquilibre dans le lit, dans une position où on sait qu'aucune chute n'est possible.
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1res loin. Au second groupe appartiennent les bourdonnements d'oreilles, les troubles de la vue, les nausées, les vomissements, voire môme la syncope et la perte de connaissance... signes d'extension de Faction morbide aux centres voisins de ceux de Téquilibration.
Dans ces caractères secondaires on peut trouver une base de classification symplomatique des vertiges. C'est ainsi que je les ai divisés (1) en trois types répondant à trois degrés différents : le vertige simple, le vertige avec crises épileptiformes, le vertige avec pouls lent (2) permanent et crises syncopales ou épileptiformes.
b. Les vertiges se comportent différemment y suivant les cas, en face de la tnise en activité ou de la mise au repos des voies centripètes d^oHentation.
11 y a des vertiges soulagés par la fermeture des yeux, d'autres que provoque ou exagère cette même occlusion des yeux. De même pour les impressions kinesthésiques : il y a des vertiges atténués par le repos, la tête bien immobilisée et il y en a qui, aggravés par l'immobilité et le décubitus dorsal, sont atténués par la station debout, La marche, les mouvements.
Ceci est une application de la loi clinique suivante : la tnise au repos du sois générateur d'un vertige atténuera ou supprimera ce vertige ; au contraire ce même vertige sera exagéré par la mise en action de ce sens ou par la mise au repos d'un autre sens, dont V activité fournit aux centres de V équilibration un moyen de contrôle et de redressement.
Ainsi le vertige oculaire, dans lequel l'impression génératrice de désorientation vient par la vue sera soulagé par rocclusion des yeux et renaîtra parleur ouverture. Au contraire, un vertige stomacal ou, d'une manière plus géné-
(1) Du vertige cardiovasculaire ou vertige des «irtériosclércux. Leçons de Clinique médicale j 1" série, p. 5??.
(2) Il vaut mieux dire pouls rare (Uhissaud).
raie, un vertige à point de départ périphérique non oculaire, sera plutôt soulagé et diminué par Touverlure des yeux (impressions compensatrices d'orientation) et aggravé par Tocclusion des yeux (suppression de la correction oculaire).
Quand on étudie un vertige en clinique, la loi que je viens d'exposer peut servir à en déterminer le point de départ.
c. Classification des vertiges suivant le siège de Valtération iiiiticde génératrice.
L'altération des centres automatiques de l'équilibration est nécessaire à la production du vertige et par suite constante dans tous les casf mais il y a des cas dans lesquels, en même temps que l'altération centrale, une altération périphérique intervient aussi dans la provocation du vertige. Dès lors, on peut conserver l'ancienne et classique division des vertiges en vertiges centraux (qui ne dépendent que d'une altération centrale) et vertiges périphériques (dans lesquels il y a à la fois une altération centrale et une altération périphérique).
On comprend du reste que dans ce dernier groupe l'altération centrale sera en général bien moins accusée que dans le premier groupe, puisque la cause périphérique vient collaborer avec elle et que le vertige est alors la •résultante d'une double altération génératrice.
a. Vertiges périphériques (1).
lo Vertiges kinesthésiques.
On peut réunir d'abord sous le nom de vertiges rotatoires les vertiges de l'escarpolette, des montagnes russes, de la valse, du mal de mer.
La vue peut intervenir dans leur production. Mais la
(1) Voir, pour tout ce paragraphe : la thèse citée de Weill; le vertige, de Pierre Bonmer et Tarticle de Dejkuine, dans le Traité de Pathologie générale de Bouchard,
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kineslhésie joue le principal rôle pathogénique, puisque, comme dit Dejerine, « pendant Tocclusion des yeux, le mouvement illusoire de notre corps est beaucoup plus intense que pendant leur ouverture ». L'immobilité au con« traire soulage ces vertiges kinesthésiques.
Quand le vertige rolatoire est un vertige oculaire, Tocclusion des yeux le soulage.
Le vertige locomoteur est dû à la prolongation et au maintien de certaines attitudes fatigantes, les bras étendus par exemple comme les derviches.
Je crois que le signe de Romberg est aussi un vertige (1) périphérique d'origine kinesthésique. C'est une sensation de désorientation et de déséquilibre produite par Tocclusion des yeux.
Le tabétique, ayant ses cordons postérieurs malades, marche avec son cerveau, se servant de ses yeux a comme de béquilles (2) » ; et, quand son orientation oculaire lui manque brusquement (3), il éprouve cette sensation de désorientation, avec angoisse et teneur (4) dans bien des cas, qui ressemble complètement au vertige. C'est donc bien un vertige kinesthésique (5).
C'est aussi un vertige périphérique quoique les cordons
(1) VerUge des ataxiques (signe de Romberg) Leçons de Clinique médicale, 2* série, p. 96 et 312.
(2) \LTUAVii, Maladies de la moelle épinièrey traduction française, 1K85, p. 224.
(3) Le tabétique qui devient progressivement aveugle ne présente pas le Romberg comme le tabétique ordinaire qui ferme brusquement les yeux.
(4) Jaccoud (Traité de Pathologie interne, 1883, ?• édition, p. (j5I), VAN Laih {Manuel de Pathologie interne^ 1890, p. 180), Axenfeld, (article Ataxie locomotrice //i Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales^ 1867, p. 67) ont bien noté dans le Romberg, le « sentiment profond de terreur », le « grand sentiment d'anxiété » « quelque « chose de moral et la crainte de tomber ».
(5) Mannini (Gazzetta degli Ospedali e dette Cliniche, 1903, p. 1286, Bévue neurologique, 1901, p. 235), a adopté mon interprétation du Romberg, au moins pour un certain nombre de cas.
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postérieurs soient habituellement considérés comme faisant partie des centres (moelle). Car les seuls centres à considérer ici sont ceux de l'équilibration et par rapport à ceux-là, les cordons postérieurs de la moelle sont périphériques (1).
2** Vertiges lahyrinthiques.
Ce sont les plus classiques. Les causes en sont multiples. Pierre Bonmnr indique cinquante-quatre lésions pouvant entraîner le vertige labyrinthique (2).
Le vertige de Memere et en général le vertige auriculaire peuvent se présenter sous forme de paroxysmes plus ou moins violents, séparés les uns des autres par un état de santé parfait et une orientation normale, et sous forme d'état vertigineux (Charcot), sorte d'état de mal, accidenté de paroxysmes, mais ne permettant jamais au sujet un état d'orientation absolument normal.
Dans ce dernier cas, dit Dejerine, « la marche est presque impossible, le malade rase les murs, s'y cramponne, n'osant traverser une rue ; son état mental s'altère, il devient neurasthénique... » La désorientation automatique est alors complète et a gagné le centre 0.
Le vertige galvanique est engendré par l'application des deux électrodes d'un courant galvaniquesur les apophyses mastoïdes. A la fermeture du courant, les objets se déplacent du pôle négatif au pôle positif; à l'ouverture, le mouvement illusoire change de direction (Dejerine). D'après Becuterew, le sens du vertige serait renversé chez certains individus.
(1) Les labéli<iues peuvent avoir aussi d'autres vertiges (bulbaire, labyrinthique, oculaire...) qu'il ne faut pas confondre avec le Romberg.
(2) Inondation hémorrhagique du labyrinthe (Memeue, 1861), commotion labyrinthique, fractures du rocher, inflammation de l'oreille interne, lésion de l'oreille moyenne ou externe...
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3* Vertiges visuels.
Il y a le vertige sensoriel ou optique et le vertige kinesthésique ou oculomoteur. Le plus souvent les deux ordres de causes se superposent en clinique. Ces vertiges sont engendrés d'une manière générale, par tout ce qui trouble un peu brutalement Torientalion visuelle, toujours chez des personnes à centres d'équilibration faibles.
Exemples: la paralysie unilatérale d'un oculomoteur, le nystagmus, Tasthénopie musculaire, rabaissement de la cataracte (Trousseau et Mignien), le simple mouvement des yeux en haut (Abadie), l'impression brusque d'une lumière vive (Purkinje), le faux jour produit par des vitraux bleus (Gueneau deMussy), une tapisserie àlosanges (Darwin) (1).
4® Autres vertiges périphériques.
Vertige olfactif: certains parfums, expositions de parfu merie, odeurs des foules.
Vertige tactile : action brusque du froid ou du chaud, chatouillement, contactde certaines étoffes, passage du peigne dans les cheveux; impressions tactiles de la muqueuse nasale: recherches au stylet, ablation de polypes... ; de même, dans le reste du domaine du trijumeau (dents, bouche) et dans celui duglossopharyngien.
Vertige du pneumogastrique : vertige laryngé (accès de toux, irritation de l'épîglotte, coqueluche (2) ; vertige stomacal bien moins fréquent qu'au dire de la Mettrie (Pierre Bonnier), mais existant (dyspepsies, dilatation d'estomac); vertige hépatique (coliques hépatiques) ; vertige intestinal (parasites, coliques).
Vertige cortical : périphérique malgré les apparences, puisque Técorce ne fait pas partie des centres automatiques de l'équilibration, vrais centres du vertige : neurasthé-
(1) Ne pas confondre le vertige à point de départ oculaire et le vertige à aura oculaire.
[2) L'ictus laryngé (Charcot) est plutôt du vertige central à aura laryngé.
niques, surmenés, paralytiques généraux, psychiques. Pierre Bonnier parle de sujets qui peuvent se donner le vertige parle seul effet de leur imagination et en quelque sorte à volonté. J'en connais aussi des exemples pouvant conduire le sujet jusqu'à la nausée ou au vomissement. Lucas Championnière (1) a guéri un vertige cortical en trépanant en arrière de la bosse pariétale gauche. D'après Dejerine, HiTZiG a trouvé le vertige 7 fois sur 11 (soit 63 0/0) dans les tumeurs du lobe frontal et seulement 5 fois sur 14 (soit 35 0/0) dans les tumeurs d'autres sièges.
j3 Vertiges centraux,
V Cervelet et pédoncules cérébelleux.
Le vertige fait partie intégrante du syndrome cérébelleux ; il peut même le constituer à lui lout seul ou à peu près (2). La région cérébelleuse est certainement un des sièges les plus fréquents des lésions génératrices du vertige.
Bernhardt (cité par Weill) trouve le vertige 36 fois sur 211 cas de tumeur intracérébelleuse (32 0/0) ; 8 fois sur 22 (36 0/0) dans les tumeurs du lobe moyen et 28 fois sur 68 (400/0) dans les tumeurs des lobes latéraux. Hitzig le constate 11 fois sur 11 cas de tumeurs du cervelet(6 du vermis, 5 des hémisphères).
Pour le pédoncule cérébelleux supérieur, belle observation de Raymond (1875) ; pour le pédoncule cérébelleux inférieur, cas de Curschmann ; pour le pédoncule cérébelleux moyen, cas de Friedberg, Belhomme et Romberg.
Le vertige est bien un symptôme de la lésion cérébelleuse même (Londe (3), Claude et Josué) (4) et pas nécessairement un symplôme de compression des organes voisins par le cervelet augmenté de volume, comme le vou-
(1) Lucas Championnière, Société de Chirurgie, 31 mai 1893. Cil. Pierre Bonnier, p. 185.
(2) Voir l'observation XX des Maladies de Vorienlation et de l'équilibre, p. 42.
(3) LoNDE, Hérédoalaxie cérébelleusey 18ÎV5, p 90.
(4) Claude etJosLÉ, Société analomique, 1897, p. 517.
APPAREIL DE l'oRIENTATION ET DE L*ÉQUILIBRE 255
lait Xothnagel. Dieulafoy (1) a môme appelé le vertige le « syndrome cérébelleux à Télat de pureté ».
2* Bulbe et protubérance,
A ce siège appartiennent la plupart des vertiges de la sclérose en plaques (2), du tabès, certains vertiges de la paralysie générale, les vertiges de l'artériosclérose (3) (claudication intermittente du bulbe par ischémie et insuffisance fonctionnelle intermittente), ceux des bradycardies et de la maladie de Stokes Aoams, qui peut bien être d'origine myocardique (Huchard) (4) mais est le plus souvent un syndrome bulboprotubérantiel (Brissaud) (5) J'ai cite deux cas de vertige bulbaire dans la sclérose latérale amyotrophique et dans le chlorobrightisme (6).
3o Centres làbyrinthiques.
La plupart des vertiges làbyrinthiques sont centraux : maladie de Menière, certains vertiges de tabéliques (très bien étudiés par Pier.ie Bonnier (7) : tabès labyrinthique).
Les vertiges (bulboprolubérantiels ou làbyrinthiques, autres que le Romberg) des tabétiques ont été observés par Marie et Walton (8) dans les deux tiers des cas. Pier- RET et Féré et Demars ont décrit des formes de ce vertige simulant complètement le Menière (9).
(1) Dieulafoy, Presse médicale^ 27 juin 1900.
(2) Naturellement les plaques cérébelleuses peuvent aussi entraîner des vertiges.
(3) Leçons de Clinique médicale^ V série, p. 522.
(4) Huchard, Traité clinique des Maladies du cœur et de l'aorte, 1S99, t. I, p. 409.
(5) Brissaud, Leçons sur les Maladies nerveuses , 1899, l. II, p. 340 et 352.
(6) Observations XVIII et XIX des Maladies de Vorienlation et de Véquilibre, p. 38 et 40.
(7) Pierre Bonnier, Nouvelle Iconographie de la Salpélrièrey 1894, t. VII, p. 336 et 1899, t. XII, p. 131. Voir aussi Collet, Les Troubles auditifs du tabès^ thèse de Lyon, 1894.
(8, Marie et Walton, Revue de Médecine, 1883, Voir aussi Pierret, Ibidem, 1877 el Féré et Demars, Ibidem, 1881.
(9) Je n'ai rien dit du Vertige paralysant ou Maladie de Gerlier
Déséquilibre par akinésie on hypokinésie. — i. Abasiesparakinésie. a) Abasies paralytiques ; b) paralysies nocturnes ou par occlusion des yeux. — 2. Astasies par akinésie. Hypotonies partielles, a) Tabès ; b) autres maladies. — 3. Effondrements.
Sous le nom d'astasie abaste, Charcot et Blocq (1) onl décrit, en 1888, le trouble de la fonction d'équilibre dans la marche (abasie) et dans la station debout (astasie). Ces deux éléments peuvent être dissociés (2). De plus, il faut, dans chaque cas, distinguer la qualité du trouble générateur de Tastasie ou de Tabasie (3). De là, le plan adopté pour ce paragi^aphe et ceux qui suivent.
Abasies par akinésie
a. Âhasie paralytique.
Ce symptôme a été exceptionnellement observé dans les lésions organiques, notamment par Cenas (4) (méningite alcoolique avec ostéome de la faux comprimant le lobule paracentral droit) et par Mongour (5) (tumeur du cervelet, tubercule occupant la partie inférieure du vermis médian).
Le plus souvent, c'est un symptôme d'hystérie ou tout au moins de névrose. J'ai déjà parlé (p. 122) de la basophobie ou abasie phobique qu'on observe chez certains
{Archiues générales de Afédecine, 1899, t. I, p. 257), parce que ce n'est pas un verlige ; c'est une maladie, le kubisayari.
(1) Blocq, Archives de Neurologie, 1888, n*" 43 et 44.
(2) Voir l'observation XVII des Maladies de lorientalion et de Véquilibre. p. 35.
(3) Voir mes leçons sur un cas d'hyslérie mâle avec astasie abasie, Leçons de Clinique médicale^ 1" série, p. 131.
(4) Cexas, Loire médicale 18^5 (Revue neurologique^ 18^5, p. 299),
(5) MoxGouR, Société danalomie, 29 octobre 1894.
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héiuiplégiques. Les labétiques, eux aussi, peuvent présenter de ces associations névroso-organiques.
Expérimentalement, Luciani(I), après lésion du cervelet chez le singe, a signalé un état très analogue qu'il a appelé t( asthénie, atonie et astasie ». Dans les lésions du cervelet et des centres automatiques de Téquilibration, s'il n'y a pas de paralysie de la motricité volontaire (Laborde, Ferrier, Vulpian, Londe), il y a du moins trouble de Téquilibre par déficit ou akinésie.
h. Paralysies nocturnes ou par occlusion des yeux.
Ce symptôme, d'abord étudié par Duchenne(2), s'observe chez les malades dont Torientation kineslhésique est profondément troublée. Lasègue (3) et plus tard Binet (4), PicK (5), Pitres (6), l'ont bien étudié et analysé.
Les sujets, dans ces cas, no peuvent mouvoir leurs membres que quand ils les regardent et les voient. Quand ils sont surpris par l'obscurité, que leur attention est détournée, qu'on leur fait fermer les yeux, le mouvement s'arrête net, quelque effort que fassent les sujets.
Kinanesthésiques, ils sont désorientés quand ils ne s^orientent pas avec la vue. Différents des tabétiques, ils ne continuent pas le mouvement avec incoordination, ils s'arrêtent : il y a vraiment abasie par occlusion des yeux. Dans le Romberg les voies d'orientation sont seules altérées (cordons postérieurs) et les centres de l'équilibration restés sains continuent lemouvenent, avec erreurs et hésitations,
(1) Luciani, cit. Londe, loco r/7., p. 128.
(2) DuciiENNE, De rélecirisalion localisée, p. 784, observations CLVI et suivantes.
(3) Labègue, Archives générales de Médecine^ 1864 ei Eludes médicales t. I, p. 25.
(4) Binet, Les Alléralions de la personnalité, 1892.
(5) PiCK, Zeitschrift fur Psychologie und Physiologie der Sinnes organe, 1893 (Cit. Henri).
(6) Pitres, Leçons cliniques sur l'hystérie et thypnolisme^ 1891, t. I, p. 109.
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mais le continuent. Chez les sujets à paralysie nocturne les centres sont, eux aussi, altérés et cette désorientation brusque par l'occlusion des yeux achève de les troubler et le sujet s'immobilise.
Astasies par akinésie. Hypotonies partielles
L'astasie akinétique pure s'observe surtout dans Thystérie (1) ; mais cet équilibre du vélocipède peut aussi être produit par certaines paralysies (2). Dans ces cas le sujet n*est équilibré que quand il marche.
Se développant au repos, ces troubles portent en général sur le tonus et ainsi leur étude se confond avec celle des hypotonies. J'entends l'hypotonie partielle, non absolue. Car l'hypotonie générale et absolue est la résolution musculaire de tout le corps, dans le coma par exemple.
Pour apprécier cette hypotonie, on cherche à apprécier la résistance de ces membres aux mouvements communiqués, le sujet ne faisant aucune résistance volontaire. Dans l'hypotonie, la limite de ces déplacements recule, dans des proportions souvent considérables ; il n'y a plus que les ligaments articulaires qui résistent et on arrive dans certains cas à pouvoir faire prendre aux membres les positions les plus acrobatiques.
a. C'est d'abord et surtout dans le tabès qu'on a étudié cette hypotonie.
LocKART Clarke (3) (1869), prévoyant cette hypotonie, en faisait la base de sa théorie del'ataxie. Debove (4) (1880)
(1) Observation XVII des Maladies de l'orientation et de l'équilibre p. 35.
(2) Un cas de pseudolabës postinfecUeux : paralysie symétrique poslérysipélateuse du libial antérieur. Leçons de Clinique médicale, 2« série, p. 245.
(3) LocKART Clarke, British médical Journal ^ 1869, p. 344, cit. Hammond, Traité des Maladies du Système nerveux, édition française de Labadie Lagrave, 1879, p. 705.
(4) Debove et Boudkt de Paris, Société de Biologie^ 14 février 1880 el Archives de Xeurologie, t, I, p. 39.
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constate chez les tabéliques, non pas la diminution général© du tonus (TscHiRiEw) mais Thypotonie partielle et disséminée. Frenkel (1) (1896) réétudie et développe la question.
Il montre avec Maurice Faure, à la Salpêtrière, des tabétiques pouvant présenter « sans effort et sans fatigue des altiludes ou bien irréalisables ou bien rares et difficiles chez un individu normal », telles que le grand écart, la flexion complète sur le bassin de la cuisse et de la jambe étendue, Tabduction de la cuisse jusqu'à faire toucher le genou sur le lit.
Ce serait même là un bon signe de la période préataxique du tabès (2).
Sureau (3) (1898) trouve cette hypotonie chez les 34 tabétiques du service de Pierre Marie.
Le symptôme est d'ailleurs facilité ou accru par la laxité articulaire (Leclerc) (4) et par la diminution ou la suppression de la sensation de fatigue (et en général des sensations musculaires intrinsèques).
Babinski (5) a indiqué un autre moyen de montrer Tastasie akinétique des tabétiques ; c'est de les placer dans la position obstétricale ou gynécologique : les tabétiques ne peuvent pas du tout rester ainsi couchés sur le dos, les cuisses fléchies et écartées et les jambes fléchies.
(1) FrenkeL) Neurologisches Centralblatl^ 1896, p. 3K). — Fuenkel cl Maurice Fauré, Nouvelle Iconographie de la Salpêtrière, 189G, p. 189. DEBOVEelAcHARD (Manuel de diagnostic médical, l, II, p. 387), citent aussi un travail de Putnam, in Brilish médical and surgical Journal, août 1895.
(2j Frenkel, Presse médicale, 1898, p. 29 {Revue neurologique^ 1898, p. 805).
(3) Sureau, De Vhypolonie musculaire dans le tabès, sa fréquence, thèse de Paris, 1898 (Revue neurologique, 1898, p. 805).
(4) Leclerc, tfièse de Paris, 1898. Cit. Debove et Aciiard, lococit., p. 388.
(5) Babinski, Société de Neurologie, 15 mai 1902, Revue neurologique, 1902, p. 470.
h. Autres maladies.
Babinski (1) (18%) a montré cette hypotonie dans Thèmiplégie cérébrale (2) ; Sureau et Pierre Marie dans la maladie de Frieoreich ; Feré et Lance (3) dans la paralysie générale, mais d'une façon inconstante.
D'après Bonhoefer (4), la diminution du tonus musculaire est régulière dans la chorée (5). Féré (6)a signalé, àla suite des attaques d'épilepsie, de l'hypotonie et les entorses qui peuvent en être la conséquence ; et Dejerine (7), l'a observée dans les affections cérébelleuses, notamment dans le membre inférieur (hyperextension de la jambe sur la cuisse, abduction excessive des cuisses) et, avec Egger, dans deux cas de vertige labyrinthique.
Au môme paragraphe on pourrait enfin rattacher les effondrements observés chez les labétiques, dans la sclérose en plaques, les maladies du cervelet... Ce sont des déséquilibres brusques par akinésie, soit au repos, soit dans les mouvements.
Déséquilibre par hyperkinésie. — i. Déséquilibre avec déplacement du corps on des membres : entraînements, mouvements de rotation, giration, propulsion, procursivité .. a) Etude expérimentale ; à) Étude clinique ; c) continuation automatique des actes. — 2. Déséquilibre sans déplacement notable du
(1) Babinski, Société de Biologie^ 9 mai 1896.
(2} J ai discuté plus haut (p. 177) l'objection qu'on a voulu tirer de cette observation contre la théorie classique de la contracture.
(3) FÉRÉ et Lance, Société de Biologie, octobre, 1898 [Revue neurologique, 1899, p. 229.
[A] Bonhoefer, Monalsschrift fur Psychiatrie und Neurologie, 1898, p. 239 [liev^ie neurologique, 1899, p. 330).
(5) Je reviendrai sur cette question au paragraphe des chorées.
(6) Fkré, Revue de Chirurgie, n« 1 {Jahresbericht fur Neurologie, \. I, p. 854 et 873}.
(7) Dejerine, loco r//.,p.7â3.
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corps on des membres. Hypertonies. à) Raideur de là paraly* sie agitante ; b) raideur cataleptique ; c) maladie de Thomsen et claudication intermittente ; d) contracture.
l. Déséquilibre avec déplacement du corps ou des mem^ hres. a. Etude expérimentale.
Ces symptômes ont été spécialement notés après les lésions du cervelet (Flourens, Ferrier) ou des pédoncules cérébelleux (Magendie, Flourens), après Taltération des canaux semicirculaires (Flourens, Laborde, Vulpian, Cyon, Brown Sequard, Bechterew, Thomas).
Déjà PouRFouRDu Petit (1), après Tincision d'un pédoncule cérébelleux moyen chez le chien, avait vu cet animal tourner comme une boule autour de son axe longitudinal: mouvement de roulement. Dans le mouvement en rayon de roue, l'animal tourne autour de son train postérieur servant d'axe ou autour d'un axe fictif situé sur le prolongement postérieur de Taxe du corps, la tête étant toujours à la circonférence et parcourant le chemin le plus étendu. Dans les mouvements de manège, Tanimal tourne comme autour d'une piste.
Magendie a signalé la déviation des yeux dans ces expériences. On a noté ausi le nystagmus.
LoNGET a vu des mouvements de rotation chez un pigeon dont la vue d'un côté avait été brusquement détruite.
Flourens et Vulpl\n onl vu, après la section des canaux semicirculaires chez le pigeon : du roulement (canal horizontal), une culbute en arrière (canal vertical inférieur), une culbute en avant (canal vertical supérieur). Mêmes symptômes (Vulpian) chez un coq dont l'oreille interne était restée lésée après un combat.
TnoMAsa confirmé ces expériences après destructions plus ou moins étendues du cervelet. Après la section unilatérale de la racine labyrinthique il a vu des mouvements de
(I) Voir Vulpian, Leçons sur la Physiologie générale et comparée ^« Système nerveux, 1864, p. 583.
rotation en cercle (mouvement de manège) et en rayon de roue. Après la section bilatérale delà racine labyrinthique, EwALD, Thomas ont observé des oscillations et des entraînements jusqu'à chute de Tanimal. Après destruction du labyrinthe et du cei'velet, Lange observe des mouvements de rotation de la tête et des culbutes. Après destruction de la huitième paire gauche et de l'hémisphère cérébelleux droit, Thomas : mouvements de rotation comme Taiguille d'une boussole (l'axe au milieu du corps).
b. Etude clinique.
L'astasieabasieparhyperkinésie s'observe dans Vhystérie,
Dans la paralysie agitante le sujet marche penché en avant, en danger de tomber sur la face; il est comme poussé en avant, finit par prendre le pas de course (Parkinson), court après son centre de gravité (Trousseau). En dehors de cette festination, il y a des propulsions en avant, de la rétropulsion ou de la latéropulsion. Chez certains Parkinsoniens Debove (1) et Neumaisn (2) ont noté des latéropulsions oculaires.
Dans ïépilepsie procursive le sujet fait des courses folles en avant, droit devant lui, ou circulairement, autour d'un arbre. Dans d'autres formes, il fera des actes plus ou moins compliqués, tiendra des propos grossiers, fera des gestes obscènes. Mairet (3) décrit trois types : l'épilepsie procursive proprement dite, dans laquelle la procursion constitue pour ainsi dire toute l'attaque, l'épilepsie avec aura procursive (Bourneville et Bricon) et l'épilepsie avec procursion postparoxystique.
Ceci conduit aux crises d'automatisme ambulatoire (hyperkinésie polygonale paroxystique) (4) pouvant durer des
(1) Debove, Société médicale des hôpitaux, 1878, Progrès médical y 1878, p. 7.
(2; Neumann, Progrès médical, 1879, p. 32.
(3) Mairet, Revue de Médecine, 1889, n" 2, 7 cl 8 (et non thèse de Lille, comme dit le Traité de Médecine).
(1) Leçons de Clinique médicale^ 3« série, p. 122.
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jours et des semaines, ne laissant aucun souvenir et pendant lesquelles le sujet fait des actes très compliqués et se réveille parfois à plusieurs kilomètres de son point de départ (la distance de Paris à Brest dans un fait de Charcot) ; mais la pathogénie de ces cas est complexe.
Les lésions trouvées dans Tépilepsie procursive nous intéressent.
MAmET a trouvé des lésions dans 4 ou 5 observations (dont une personnelle) avec autopsie : le siège principal et nécessaire semble en être le cervelet, seul atteint dans un cas de Duguet.
Dans certains cas de tabès (rarement) on a noté des propulsions ou des rétropulsions irrésistibles. Pierret (1) a noté de la rétropulsion dans un cas d'atrophie musculaire progressive (avec autopsie) : en plus de la lésion habituelle des cornes antérieures il y avait des traces manifestes d'inflammation diffuse de la névroglie, tant dans les cordons latéraux que dans les zones radiculaires antérieures.
CuRscHMANN (2) a obscrvé une tuberculeuse qui, toujours couchée sur le côté droit, tournait de gauche à droite quand on la mettait sur le dos : foyer de ramollissement à droite dans le faisceau commun que forment à leur origine les pédoncules cérébelleux antérieur et postérieur.
Meschede (3) a publié un cas d'astasie par hyperkinésie (que MAmET ne considère pas comme une épilepsie procursive) : sclérose avec atrophie de l'hémisphère droit du cervelet ; dureté cartilagineuse du corps rhomboïdal du cervelet, induration des deux olives (4).
(1) Pierret, Revue mensuelle de Médecine el de Chirurgie, 1877, p.
(2) GURSCUMANN, Deutsches Archiv fur klinische Medicin, t. XII [Revue des Sciences médicales, 1874, t. III, p. 116).
(3) Meschede, Virchow's Archiv.^ 1880 [Archives de Neurologie^
(4) Voir aussi les observations IX el XVI des Maladies de Vorieniaiion et de F équilibre, p. 24 el 33.
J^indique ici les cas de déviation conjuguée de la tête et des yeux d'ordre irritait/ ou convulsifj que, dès le début, VuLPiAN et Prévost rapprochèrent des mouvements d'entraînement et de rotation des animaux et que j'étudierai dans le chapitre IV.
II faut citer aussi les entraînements qui manifestent parfois les lésions labyrinthiques et, d'une manière générale, accompagnent certains vertiges graves : latéropulsion, toujours du môme côté, dans le Ménière ; parfois le sujet est jeté à terre, s'il n'est pas à temps à s'accroupir préventivement. Pierre BoNNiERnote, dans certains vertiges, de « la propulsion parkinsonienne, du tournoiement, des impulsions en tous sens ».
c. Continuation automatique des actes.
Certains désorientés kinanesthésiques, les yeux ouverts, se servent convenablement de leurs membres. Mais si, pendant un acte volontairement commencé et régulièrement exécuté, on leur fait brusquement fermer les yeux, ils continuent automatiquement et inconsciemment, pendant un temps plus ou moins long, l'acte commencé.
C'est une hyperkinésie automatique, un entraînement inconscient au repos, à la suite d'un acte.
2. Déséquilibre sans déplacement notable du corps ou des membres, Hijpertonie.
a. De la raideur dans la maladie de Parkinson dérivent beaucoup de symptômes très importants : l'attitude spéciale de la tête, déjà décrite par Parkinson, fortement inclinée en avant et fixée dans cette posture ; l'attitude soudée générale décrite par Charcot ; le masque parkinsonien (Hirt) rigide, sans vivacité ni actualité dans l'expression ; la rigidité musculaire entraînant des déformations persistantes. Le plus souvent les réflexes tendineux sont exagérés.
b. Dans la catalepsie, la raideur hypertonique est paro-
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xysliquc' La crise immobilise le sujet dans la position où elle le saisit. Les muscles se laissent alors tirer comme de la cire molle: on imprime aux membres et aux segments de membres la posture qu'on veut. Il y a à la fois exagéralion du tonus et disparition de la sensation de fatigue (désagrégation et inertie du polygone).
Ce syndrome cataleptique a été observé dans certaines lésions corticales, quand le sujet a les yeux fermés.
J'en ai publié en 1880 deux belles observations avec autopsie (1). D'autres auteurs en ont publié.
Au môme groupe se rattachent les attiludescataleptoïdes ou les catalepsies observées dans certaines infections ou intoxications à localisation encéphalique (sans lésion démontrée à Tautopsie). Tels les faits de Brissaud (2) et La- Mv dans Turémie, de Dupré et Rabé (3) dans le mal de Bright, la colibacillose et la pneumococcie (4).
Expérimentalement on a aussi déterminé par des intoxications, chez les animaux, des états catalepti formes localisés à certains groupes musculaires. Ainsi Spina (5) injecte un centimètre cube de teinture d*opium fraîche dans Tabdomen d'un rat non lié: en passant doucement à plusieurs reprises la main sur sa queue, on peut provoquer dans les muscles caudaux un état catalepti forme. L'excitation des nerfs sensitifs produit la contraction et la raideur.
c. Maladie de Thomsen et claudication intermittente. TnoMSEN (6) a décrit (1876) un syndrome curieux, dont
(1) Observations X et XI des Maladies de Vorientalion et de Véquilibre, p. 20 et 27.
(2) BniisSAUD, Semaine médicale^ 1893, p. 125.
p) Dupré el RaoKy Presse médicale, 1808, p. 45 {Revue neurologique^ 18U8, p. 252).
(4) Comparer les rigidités avec hypertonie notées par Marinesco {Semaine médicale, 1903, p. 328) après la destruction opératoire d'une partie de Técorce périrolandique.
(5) Spixa, Mémoires de VAcadamie tchèque, 1893, p. 36 {Revue neurologique, 1894» p. 196).
(6) TiiOHSEN, Archiv fur Psychiatrie und Nervenkrankheilen^ 1876,
il élait lui-même atteint, caractérisé par un spasme musculaire survenant au début des mouvemenls volontaires (1).
Quand le sujet, atteint de cette affection, commence un mouvement, pour monter un escalier par exemple, fermer la main, mon ter à cheval... il voit survenir dans ses muscles une sorte de rigidité tétanique, une contraction permanente, une hyperkinésie qui dure quelques secondes (5à 30), les muscles étant alors durs au toucher. Puis quand les « membres se sont échauffés »,. cette rigidité disparaît et le mouvement s'exécute normalement.
Un malade de Benedikt avait une telle raideur au début de ses mouvements volontaires qu'il élait forcé de prier quelqu'un de lutter avec lui pour lui assouplir les membres.
Les muscles» souvent hypertrophiés (2), présentent ce qu'ERB appelle la réaction myotonique : hyperexcitabilité notable à toutes les excitations, mécanique (marteau), électrique ; tonisme de Deleage. De ce fait vient le nom de myotonia congenita donné par Erb à cette maladie.
EuLENBURG (3) a décHt sous le nom de paramyotonie (4) congénitale un état analogue à la maladie de Thomsen, mais dans lequel il n'y a pas de réaction myotonique et la raideur est suivie d'une parésie plus ou moins longue.
La claudicUtion intermittente (5), d'abord observée en médecine vétérinaire (Bouley 1831), a été étudiée en clinique humaine par Charcot [Société de Biologie, 1858).
C'est l'inverse de la maladie de Thomsen . Le début de l'acte
p. 702. — Voir : Kohniiold, La Maladie de Thomsen^ thèse de Paris, 1897, n* 475. Dejerinb, loco cit., p. 719.
(1) Maladie à lésion inconnue, mais appartenant à la famille névropalhique.
(2) Je reviendrai sur celle hypertrophie dans le chapitre VI.
(3) EuLENBURG, Neurologiscfics Cenfralblall, 1884, p. 385; 1886, p. 265.
(4) Paramyotonie et non paramyoc/o/i/e comme une faute d'impression le fait dire à Dejerine {loco cit., p. 720).
(5) Voir : Dutil cILamy, Archives de Médecine expérimentale , 1893, t. V, p. 102 et 114 ; Bourgeois, Contribution à l'étude de la claudication intermillenie par obi itérât ion artérielle, thèse de Paris, 1897, n« 62.
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est normal. Puis après un certain temps (2 à 15 ou 20 minutes) le sujet éprouve de la douleur dans la jambe avec engourdissement des extrémités, fourmillements plus ou moins pénibles, sensations de froid ou de brûlure. La douleur s'accroît, finit par devenir intolérable. Le sujet ralentit forcément la marche, il traîne la jambe. Enfin il est obligé de s'arrêter et de s'asseoir. Les muscles sont alors durs et saillants.
Après un repos de 2 ou 3 minutes, tout rentre dans l'ordre et le malade peut recommencer à marcher.
La cause de ce syndrome est l'artérite, l'insuffisance circulatoire dans les muscles. C'est une pseudocontracture par ischémie. C'est un déséquilibre d'origine périphérique musculaire et non nerveux : il ne figure donc ici que pour le diagnostic différentiel.
d. La contracture qui est le degré le plus élevé de l'hyperkinésie déséquilibrante a déjà été étudiée (p. 1 77) .
Déséquilibre par parakinésie. Troubles (cinétiques) de la contraction volontaire par des mouvements irréguliers. Ataxies. 1. Névroses. — 2. Lésions organiques : a) des nerfs périphériques et des racines postérieures; b) des cordons postérieurs ; c) du faisceau cérébelleux ascendant ; d) du cervelet ; e) du labyrinthe; f) de la protubérance ; g) de la capsule interne et de la région optostriée; h) du centre ovale et de Técorce.
Les ataxies sont des parakinésies irrégulières dans les mouvements,
Névroses
DsLUsVhystérie on observe snriouil'abaî^ieataxique ou par incoordination. Les mouvements irréguliers qui troublent ou empêchent la marche peuvent affecter des formes particulières comme le piétinement avec trépidation (forme tré-
pidanle), ou la forrae saltaloire de Brissaud, ou la forme de bonds et de sauts.
Dans la neurasthénie, Tataxie se rapprocherait davantage de l'incoordination cérébelleuse (Dejerine).
La chorée peut aussi entraîner des mouvements anormaux qui troublent la marche. Mais elle appartient surtout au paragraphe suivant des parakinésies au repos.
Lésions organiques
La lésion génératrice de Vataxie peut, comme la lésion génératrice de la kinanestliésiey siéger à tous les étages de Vappareil d^otnentation et d*équilihre (fig. 11).
a. Nerfs périphériques et racines (partie exlrarachidienne du protoneurone sensilif et du neurone moteur inférieur).
a. Expérimentalement y « van Deen, Longet, Claude Bernard, Brown Sequard ont sectionné les racines postérieures correspondant aux membres inférieurs chez la grenouille : après la section, les mouvements étaient irréguliers et incoordonnés ; si la section portait sur toutes les racines, on assistait à un véritable état ataxique du membre. La même expérience répétée sur le singe par Mott et par Sherrington a donné des résultats identiques (1) ».
p. Cliniquemenl Tataxie d'origine périphérique est discutée (2). Elle paraît cependant exister, mais est rare.
Jaccoud (3) en a publié un cas, consécutif à la diphtérie : la guérison indiqua la nature névritique du processus. Dreschfeld (4) a de môme publié un cas de névrite alcoolique avec ataxie ; encore sans autopsie.
Plus démonstratifs sont les faits de nervolàbés périphérique de Dejerine.
(1) Dejerine. loco cit., p. 623.
(2) Voir Babinski, Traité de Médecine^ t. VI, p. 731.
(3) Jaccoud, Traité des Paraplégies, 18G4. Observation XV (Cilal. Dabinski).
(i) Dreschfeld, citai. Dabinski, p. 732.
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Westphal, Pierret, Dejerine avaient d'abord montré la fréquence des altérations névritiques dans le tabès classique . Plus tard Dejerine a montré des cas dans lesquels tout le tabès est constitué par les seules névrites.
Ce tabès périphérique se différencie (1) du tabès médullaire classique par : la rapidité de son évolution (quelques semaines à quelques mois), Tabsence du signe d'ARGVLL Ro- BERTsoN et de troubles sphinctériens, la douleur à la pression des troncs nerveux et des masses musculaires, Tamyo- Irophie, la topographie périphérique des troubles sensitifs (tandis que dans le tabès classique. on observe plutôt la topographie radiculaire) (2).
Les ataxie8 arsenicales de Dana (3) sont aussi des ataxies (pseudotabès) par névrites sans myélite. On a aussi signalé Tataxie dans les intoxications saturnine, cuprique, nicotinique (4).
Dejerine et Sottas ont également décrit (1893) une névrite interstitielle hypertrophique « qui ressemble par plus d'un symptôme à Tataxie héréditaire de Friedreich » et qui notamment se traduit par de l'incoordination. Il y a dans ces cas lésion des nerfs et des racines, mais aussi lésion consécutive des cordons postérieurs. Ce sont donc des termes de transition avec le groupe suivant.
h. Cordons postérieurs.
C'est la lésion génératrice classique de Tataxie dans le tabès, que Duchenne caractérisait dès le début par « Tabolition progressive de la coordination des mouvements et une paralysie apparente, contrastant avec Tintégrité de la force musculaire ».
(1) Dejerine, loco cit., p. 636.
(2) Voir, sur les névrites radiculaires transverses du tabès : N.v- GEOTTE, Société de Biologie, 1900, p. 354 et 357. Bévue neurologique, 1900, p. 1095.
(3) Dana, Brain, 1887. Voir : Raymond, Clinique des Maladies du Système nerveux , t. II, p. 226.
(4) Dejerine, loco r//.,p. 630.
a. Quoique la dégénération gélatiniforme des cordons postérieurs ait été anatomiquement signalée par Hutin (1827), Vanatomie pathologique du tabès ne commence qu'avec Bourdon et Luys (1860), peu de temps après la magistrale étude de Duchenne (1) (1858).
Dans la lésion de Tensemble des cordons postérieurs Charcot et PiERRET (1871) ont précisé et localisé laltération à la parlie externe de ces cordons (zones radiculaires postérieures). Puis la lésion des racines postérieures a paru plus constante (Leyden, Vulpian) ; puis on a placé le point de départ dans les ganglions (Pierre Marie 1892) et on a fait du tabès une maladie du protoneurone sensitif (Brissaud (2) 1895).
La lésion principale et constante serait dans les fibres exogènes : bandelette externe de Charcot et Pierret d'abord, puis zone d'entrée des racines postérieures de Philippe (zone de LissauercI zone cornuradiculaire de Pierre Marie) ; plus tard, cordons de Goll. Les fibres endogènes seraient atteintes dans une deuxième étape (Philippe) et peuvent rester intactes (Pierre Marie, Strumpell). Dans la substance grise, la lésion des cellules de la colonne de Glarke estdouteuse ou inconstante ; très fréquente au contraire Tallération des fibrilles nerveuses de la môme région (collatérales fournies par les fibres radiculaires postérieures). La lésion des racines postérieures est très fréquente, mais non constante. Dans les ganglions, Tintégrité serait la règle (3).
Adoptant la conception de Brissaud, on peut dire que le siège primitif, essentiel^ de la lésion dans le tabès est la
(1) Duchenne, Archives générales de Médecine, 1858, 1859.
(2) De Massary, Le Tabès dorkal^ dégénérescence du proloneurone centripète. Thèse de Paris, 1896. Voir aussi pour tout ce paragraphe : Philippe, Le Tabès dorsatis^ 1897 et Gerest, thèse citée, 1898.
(3) Voir, sur ce point important : Gerest, toco cit,, p. 235. Je ne parle pas des dégénérescences consécutives, descendantes, puis ascendantes, dans les fibres endogènes. Voir Jules Sovry, Archives de Neurologie, 1901, t, XI, p. 1.
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partie iniramédidlaire du protoneurone sensilif. Comme le tabès spasmodique, c'est une maladie des prolongements intramédullaires d*un neurone extramédullaire.
fi, Symptomatiquement (1), à côlé de Tataxie, exagérée par rocclusion des yeux (Romberg), il y a les douleurs fulgurantes (membres et viscères), les anesthésies et paresthésies, Tabolition des réflexes rotuliens (Westphal) et achilléens (Babinski) (2), Tabolilion ou la diminution du tonus (Frenkel), Tataxie du tonus (3), les troubles vésicaux, les troubles trophiques...
y. Les mêmes cordons postérieurs peuvent être altérés dans d'autres maladies (4), non limitées à cette région : la paralysie générale (5) (Baillargep) (6), la sclérose en plaques (7), la syringomyélie (8), la méningite spinale chronique (VuLPiAN, Dejerine), Tergotisme (9) (Tuczek), la pellagre (10), la lèpre(ll), les tumeurs intracraniennes (12),
(1) Voir le Mémoire cité de Duchenne et Charcot, Œuvres conipliteSj t. I Leçons H. IH et IV ; t. IL Leçons II et IV.
(2) Babinski, Société médicale des Hôpitaux, 21 octobre 1898.
(3) Les mouvements involontaires au repos chez les tabétiques. Ataxie du tonus. Leçons de Clinique médicale, 1896, 2* série, p 271.
(4) Voir les Rapports de Bruce, Dana et Homen, au Congrès de Paris de 1900, Section de Neurologie sur les lésions non tabétiques des cordons postérieurs de la moelle.
(5y Voir : Rabaud, Contribution à Vétude des lésions spinales postérieures dans ta paralysie générale, thèse de Paris, 1898, et le Rapport cité de HoMEN.
(6) Baillarger, Annales médicopsyctiologiqueSf 1862, t. VII.
(7) Voir Charcot, Œuvres complètes, t. VI. Leçons VI, VII et VIII. Raymond, Leçons sur tes Maladies du Système nerveux, 1897, t. II, p. 550. Observations deERB, Oppenheim, Gaucher et Claude.
(8; Raymond, Leçons sur les Maladies du Système nerveux, 1897, l. II, p. 510, Observations de Joffroy et Achard, IIomen, Oppen-
IIEIM, SCUUPPEL. ScHLESINGER.
(9) Voir : Pierre Marie, Traité de Médecine, 1894, t. VI, p. 314. On peut rapprocher ma Note sur les dangers du seigle ergoté dans Tataxie locomotrice. Progrès médical, 17 mars 1884.
(10) Voir Pierre Marie, Ibidem, p. 319.
(11} Jeanselme et Marie, Revue neurologique, 1898, p. 751. (12) Rapports cités de Bruce et de Homen.
ranémie grave (Lichtheim, Mlnnich, les étals cachectiques infectieux ou toxiques (1), le diabète (Bouchard), la maladie d'AoDisoN (2).
Dans tous ces cas la symptomatologie des cordons postérieurs et spécialement Tataxie, se retrouvent au milieu du tableau général de ces maladies.
c. Faisceau cérébelleux ascendant.
Dans Tataxie héréditaire que Ton appelle maladie de Friedreich depuis la thèse (1882) de mon collègue Brousse, alors mon interne, la lésion parait surtout localisée (3) aux cordons postérieurs d'une part, au faisceau cérébelleux ascendant ou direct et à la colonne de Clarke de Tautre, c'est-à-dire aux voies médullaires centripètes entières de Torientation.
Cliniquement, il y a abolition des réflexes rotuliens et incoordination motrice comme dans le tabès, quelques mouvements d'impulsion latérale et déviation de Taxe de la marche sans Romberg: démarche tabetocérébelleuse (Charcot).
L'absence de Romberg caractérise les ataxies par lésion des neurones cérébelleux.
Les neurones cérébelleux servant à l'orientation oculaire, l'occlusion des yeux ne peut pas aggraver la situation dans ces cas. La maladie de Friedreich prouve que ce fonctionnement des neurones cérébelleux est troublé par la lésion des seuls prolongements protoplasmatiques médullaires de ces neurones.
(l) Rapports cilés de Bruce, de Dana et de Homen au Congrès de Paris 1900.
(2j Voir Dejerine, ioco cit., p. 637.
(3; Voir Pierre Marie, Leçons sur les Maladies de la moelle, 1892, p. 381 et Trailé de Médecine, 1894, t. VI, p. 434 ; Gerest, thèse citée 1898; Vincelet, -B/urfe sur VAnalomie pathologique de la Maladie de Friedreich, thèse de Paris 1900 et deux leçons de Raymond, Clinique des Maladies du Système nerveux^ 1898, t. III, p. 329 et 346.
APPAREIL DE l'oRIENTATION ET DE l'ÉQUILIBRE 273
d. Cervelet,
a. ExpèrimentalemeiH (1), Flourens (2) (1824) détruit le cervelet couche par couche chez un pigeon et observe : manque d'assurance dans les mouvements, puis incoordination motrice vraie. Le pigeon trébuche en avant, en arrière ou par côté suivant la localisation de la lésion, si elle est partielle.
LuciAM (3) (1891), dans l'étude de celte ataxie cérébelleuse, insiste sur Thypolonie et la faiblesse musculaire concomitantes. Gatta (4) (1900) observe, dans la destruction complète du cervelet, des phénomènes évidents d'alaxie, d'asthénie et d'atonie. Thomas (1897) résume très complètement tous les travaux physiologiques, donne des expériences personnelles et décrit très bien la démarche des animaux dont le cervelet a été plus ou moins complètement détruit.
|3. Cliniquement, Duciienne a bien décrit la démarche des cérébelleux sans séparer assez le vertige el Tataxic (Dejerine). Voici la description de Thomas (5).
Déjà au repos, dans la station debout, les membres inférieurs sont écartés ; le tronc et la tôle oscillent. Dans la marche, « les oscillations de la tète et du tronc augmentent, le malade ne marche pas suivant une ligne droite vers le but, mais suivant une ligne brisée, il festonne. Le corps se porte trop d'un côté ou de l'autre ; on dit que le malade chancelle, titube. Les jambes sont écartées comme dans la station debout, la progression se fait surtout à petits pas. Le malade ne lance les jambes ni ne talonne ; mais elles sont soulevées brusquement au-dessus du sol et retombent
(1) Voir, pour ce paragraphe : Hédon, Précis de Physiologie, 2' édition, p. 517
(2) Voir l'œuvre de Flourens dans la Uièse citée de Thomas, p 6- (3)- Voir l'œuvre de Luciam dans la môme Uièse. p. 25.
(4) Gatta, Riforma medica^ lliOO, p. 363 {Revue neurologique, 1900, p 1079).
(5) Thomas, loco cit., p. 161.
Grasset. Les Centres nerveux. 18
de même. Les oscillations sont quelquefois d'assez grande amplitude pour déterminer les chutes fréquentes »>. En somme, « le syndrome cérébelleux se caractérise surtout par des troubles de l'équilibration (1) et des mouvements contrastant avec l'intégralité apparente de la force musculaire et de la sensibilité ».
Le vrai caractère différentiel de cette ataxie cérébelleuse est Tabsence d'anesthésie et de Romberg.
L'absence d'aneslhésie s'explique par Tintégrité de la voie sensitivocorticale.
Quant à l'absence de Romberg, absence que Lussana et LuciANi ont notée chez les animaux, cela vient (comme je l'ai déjà dit au paragraphe précédent) de ce que les sensations visuelles d'orientation sont altérées ou détruites toutes les fois que les neurones cérébelleux sont atteints. Dès lors, dans ce cas, le sujet ne s'oriente pas mieux les yeux ouverts que les yeux fermés et par suite pas plus mal les yeux fermés que les yeux ouverts : l'occlusion des yeux n'a aucune influence sur son équilibre. Une des caractéristiques du syndrome cérébelleux est d'ailleurs le contraste entre l'incoordination motrice et la persistance de la kinesthésie des 'membres.
Le tableau clinique est le môme dans les diverses lésions destructives du cervelet : atrophie et sclérose, hérédoataxie cérébelleuse de Pierre Marie et de Londe et autres types cliniques déjà énumérés.
y. A ce groupe doit être rattachée Vasynergie cérébelleuse que Babinski (2) a décrite comme « pathognomonique d'une perturbation dans les fonctions cérébelleuses ».
Quand le malade cherche à marcher, la partie supérieure
(1) Voir plus loin, au paragraphe (VII) des chorées, les idées de BoNHOEFER sur le faisceau cérébellocérébral de Tataxie.
(2} Babinski, Société de Neurologie, 9 novembre 1899 et 7 février 1901.
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du corps ne suit pas le mouvement du membre inférieur et reste en arrière. Il marche la jambe raide sans fléchir le genou et en tapant du pied. On fait étendre le malade par terre, on lui fait fléchir la cuisse et la jambe ; puis on lui ditde remettre le membre inférieur par terre : au lieu d'avoir un iMOUvement synergique d'ensemble, il présente des actes successifs à la cuisse et à la jambe ; il itend d'abord la jambe, puis étend en bloc la cuisse et la jambe étendues, en barre, Tune sur T-autre (1).
e. Labyrinthe.
(( Les aiTections de l'oreille interne produisentquelquefois des troubles de la marche et de l'équilibre, qui ressemblent jusqu'à un certain point aux désordres de Tataxie cérébelleuse : ce sont des oscillations de la tête et du corps, de la titubation, l'élargissement de la base de sustentation, de l'instabilité (2). »
L'ataxie labyrinthique diffère de l'ataxie cérébelleuse en ce qu'elle est exagérée par l'occlusion des y^ux (signe de Romberg) : les impressions visuelles d'orientation ne sont pas troublées et corrigent les impressions troublées du labyrinthe. Elle diffère de l'ataxie des cordons postérieurs par Tabsence des troubles de sensibilité et la persistance des réflexes rotuliens.
Le tableau suivant résume ces divers éléments de diagnostic diflérentiel des ataxies.
(1) Babinski a aussi décrit comme cérébelleux un type de se mettre sur son séant en fléchissant les membres inférieurs en totalité, la jambe restant étendue sur la cuisse. Nous avons essayé de démontrer, avec J. Calmette (Société de Neurologie, 5 décembre 1901, Revue neurologique^ 1901, p. 1207) que ce type de flexion du tronc n'est en rien pathognomonique du cervelet.
(2) DejerinEj loco cit., p. 643.
Tableau XV. — Ataxies
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tion visuelle et des
rones cérébelleux.
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leux.
Avec troubles sensi-
Lésion des cordons
Lésion des cordons
tifs et abolition des
postérieurs : ataxie
postérieurs et du
réflexes rotuUeos
tabétique.
. faisceau cérébelleux
(8lgnedeWE8TPBA.L);
ascendant: ataxie de
altération de l'orien-
Frikdreich.
tation Icioesthésique
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Sans troubles sensitifs
Lésion du labyrinthe :
Lésion destructive du
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flexes rotuliens (pas
rébelleuse.
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PHAL) : intégrité de
l'orientation kines-
thésique générale et
sensitive.
/. Protubérance (1).
NoTHNAGEL a insislé sur la fréquence des ataxies protubéranlielles. « II s'agit d'une ataxie simple des membres, associée à des troubles du sens musculaire, de la sensibilité de localisation ; parfois elle se combine avec Tataxie cérébelleuse. »
EwALD, Petrina, Ladame, Rosenthal ont noté de la titubation dans les lésions de la protubérance (2). Long (3) a
(1) Dejerine, hco cit., p. 644.
(2) Observations prises dans le Traité de diagnostic des maladies de rencéphale de Nothnagel et citées par Weill, loco cit., p. 54.
(3) Long, Archives de Physiotogiey oct<ibre 1898 et thèse citée. Observation XLÏI, p. 164.
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publié (1898) un cas remarquable d'incoordinalîon dans les mouvements de la main et de la jambe gauches par tumeur bulboprotubérantielle prédominant à droite.
g. Capsule interne et région optostmée.
J'ai publié (1) (1880) un exemple d'hémiatavie posthémiplégique par lésion constatée de la région oplostriée.
Déjà BoucHUT (2) (1879) avait noté le défaut absolu de coordination dans un cas de tubercules des couches optiques. Galvagm(1880) observe de Thémiataxie dans un cas de ramollissement circonscrit au centre de la couche optique avec plaque jaune à la face supérieure du cervelet. Senatou (1881) donne un nouveau cas d'hémiataxi^ avec lésion capsulolenticulaîre et Bassi, la même année, un cas d'hémialaxie gauche sans Romberg avec foyer hémorragique dans le noyau lenticulaire droit, une des parois touchant la capsule interne. Leyden(1882): hémiataxie bilatérale; ramollissement dans le corps strié gauche et trois petits foyers au milieu de la substance propre de la protubérance. Ricoux: deux faits d'hémiataxie avec Romberg; lésion du corps strié. Démange : mouvements ataxiformes des quatre membres sans Romberg ; lésion bilatérale symétrique dans les corps optostriés. Oppenheim (1889): hémiataxie avec Romberg ; lésion capsulothalamique. Masing (1894) : hémiataxie ; lésion capsuloleiiticulaire. Glaparède (1897): hémiataxie avec Romberg ; lésion de la couronne rayonnante et de la couche optique.
Voilà un groupe de faits (tous avec autopsie) bien suffisant pour établir l'existence de lataxie par lésion capsulostriée : ce sont en général des ataxies posthémiplégiques. Quand il y a le signe de Romberg, les fibres kinesthésiques
(1) D'une variété non décrite de phénomène posthémiplégique '.forme hémiataxique) Progrès médical, 1880, p. 927. Observation XIII des Maladies de Vorienlalion et de CéquUibre^ p. 29.
(2) Voir, pour tous les faits suivants : Clapauèue, thèse citée, Genève, 1807.
oculaires sont épargnées par la lésfon ; elles sont atteintes s'il n y a pas de Romberg.
h. Centre ovale et écorce.
J'ai rapporté (1) doux exemples (avec autopsie) de ce groupe d'ataxie corticale.
On peut en rapprocher : un fait de Bruns (2) (tumeur du lobe frontal en dehors de la zone motrice) ; un de Burzio (3) (gliome des deux lobes frontaux) ; un de Wetter (gliome comprimant les circonvolutions pariétales et pénétrant jusqu'à la couronne rayonnante) et un de Démange (4) (foyer cortical très étendu).
Tous ces faits prouvent qu'avec l'intégrité de la région optostriée l'ataxie peut se produire par lésion corticale (5) ou immédiatement souscorticale. Ce n'est plus une ataxie posthémiplégique, c'est vraiment une ataxie cérébrale, cette lésion étant peut-être le plus souvent un peu voisine de la zone motrice ou incomplètement destructrice de la zone motrice (6).
Déséquilibre par parakinésie (suite). Troubles (statiques) du tonus par des mouvements irréguliers. Chorées, 1. Névroses; chorée de Sydenham, autres chorées, myoclonies. 2. Lésions organiques: a] ataxie du tonus ; b) chorées cérébrales.
On appelle chorées les parakinésies irrégulières aurepos,
(1) Observations X et XI (observation XII sans autopsie) des Maladies de Vorienlalion et de l'équilibre^ p. 26, 27 et 28.
(2) Bruns, citât. Dejerixe, loco cit., p. 645.
f3) BuRzio, Annali di freniatria e sciencie afpni, 1900, t. X^ p. 280 {Revue neurologique, 1901, p. 96).
(4) Wetter (1878) et Démange (1882), citât. Claparèoe.
(5) Comparer les troubles moteurs par mouvements associés multiples, observés par Marinesco {Semaine médicale, 1903, p 328) après la destruction opératoire d'une partie de Técorce périrolandique.
(6) Voir aussi Lenaz, Deulsches Zeilschrift fur Nervenheilkunde,\^h t. XIX, p. 151.
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Névroses
C'est d'abord la chorée de Sydenham, névrose spéciale, bien connue et classique (1).
Puis c'est la chorée rythmée étudiée par Charcot et rattachée par lui à Vhysiérie ; au lieu des gesticulations illogiques et contradictoires, ce sont des mouvements plus ou moins complexes, toujours cadencés et rythmés. L'hystérie peut du reste se manifester aussi par la chorée non rythmée (astasie choréique).
La chorée chronique^ héréditaire ou de l'adulte (Hunting- TON 1872) est une maladie à part, se terminant le plus souvent dans la démence et paraît, au moins à la fin, liée à de Tencéphalite corticale et à de l'atrophie cérébrale (Paviot etLAUNOis). Peut-être faut-il rattacher à celte maladie certaines formes débutant à la naissance (Gilbert Ballet). C'est un syndrome destiné à sortir des névroses.
Uathéiose (Hammond 1871) est une chorée des extrémités à mouvements lents et forcés. Plus brusques au contraire (vraies secousses) sont les mouvements dans les chorées électriques (Bergeron, Dubini, 1846) dont on peut rapprocher la chorée fibrillaire de Morvan (sorte de réduction de la chorée de Bergeron).
Dans le paramyoclonus multiple (2) (Friedreich, 1881) la lésion ne paraît pas encore bien établie : secousses cloniques, singulières, souvent symétriques, ordinairement non rythmées, isolées ou agglomérées en crises. A côté des myoclonieSy Biancone (3) décrit, « sous le nom de m^yokimie, après Kny, Schultze, Bastianelli, Hoffman, Ber- NHARDT, un trouble caractérisé par des contractions clo-
(1) Il faut en rapprocher la chorée des femmes enceintes.
(2) Voir ce point : Raymond, Clinique des Maladies du Système nerveux^ 1896, t. I (faits de Farges, myélite et de Morvan, afTection cérébrospinale) ; Leopold Levi, Bulletin de la Société analomique, 1S95, p. 323 (biopsie du muscle) ; Leopold Levi et Follet, Société de Neurologie, Revue neurologique, 1900, p. 1115.
(3) Biancone^ Riuista sperimenlale di frenialria e di medic. légale, L XXIV.
niques, fasciculaires, généralisées à tout le corps ei à la face (1) ».
Les tics et la maladie des tics (Gilles de la Tourettè, 1885) conduisent aux spasmes fonctionnels (2) et à la chorée variable des dégénérés de Brlssaud...
Lésions organiques
a. J'ai appelé (3) ataxie du tonus les mouvements involontaires au repos de certains tabétiques, étudiés d'abord par Friedreich (1876). J'en ai donné trois nouveaux exemples (4). Chez le troisième de ces malades le symptôme était à un tel degré qu'on pouvait le qualifier de chorée médullaire.
Dans les chorées médullaires on pourrait rapprocher certaines chorées congénitales ou de la première enfance, liées à la maladie de LrrTLE et les chorées liées à la maladie de Friedreich (comme à l'ataxie cérébelleuse).
b. Les chorées cérébrales sont les chorées hémiplégiques (prie ou posthémiplégiques), bien étudiées d'abord par Weir Miïchell (1874), puis par Cuarcot et Raymond (5).
(1) JoANNY Houx, Diagnostic et Traitement des maladies nerveuses^ 1901, p. 63, noie.
f2) Tic du colporteur; spasme polygonal postprofessionnel, Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, 1897, p. 217, el .Leçons de Clinique médicale^ 3* série, p. 386.
(3) Des mouvements involontaires au repos chez les tabéliques ; ataxie du tonus. Leçons de Clinique médicale^ 2' série, p. 271. — Dans son livre déjà cité (p. 55) Joanny Roux dit : « Cette ataxie du tonus suppose des variations brusques et alors qu'est-ce qui la séparera de la contraction ? » Ce sont bien des contractions ; mats au lieu de troubler les mouvements, elles troublent le repos c'est-à-dire le tonus. D'où l'expression » ataxie du tonus. »
(4) Observations II, IV et V des Maladies de Vorientaiion et de Véquilibre, p. 8, 12 et 14. Voir aussi la thèse d'IvAN Oggnianoff, Montpellier, 1902, n» 2. Bouchaud {Journal de Neurologie, 1903, p. 83) a étudié ces mouvements au repos dans la sclérose en plaques.
(5) Voir ce que j'ai déjà dit sur ces chorées posthémiplégiqucs p. 189.
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J'ai publié (1) un cas d'hémichorée prrehémiplégique avec lésion du noyau lenticulaire et de la capsule interne, confirmant trois faits antérieurs consignés dans la thèse de Raymond.
On a abandonné, comme trop étroites, la théorie de CiiARcoT localisant cette lésion dans un faisceau spécial de la capsule interne, en avant et en dehors du faisceau sensitif, et la théorie de Hammond, Gowers et Nothnagel la localisant à la partie postérieure de la couche optique.
Les classiques admettent plutôt aujourd'hui avec Kahler et PicK (1879) que la lésion doit irriter le faisceau pyramidal sur un point quelconque de son trajet, du cortex à sa terminaison. C'est Topinion qu'adoptent encore Dejerine (2) et Perietzeanu (3) (pour Thémiathétose).
BoNHOEFER (4) R moutré la fréquence des lésions dans la région des noyaux rouges et des pédoncules cérébelleux supérieurs. Il rappelle les observations de Gowers, Wenzel, KiRciiHOFF, HuppERT, Hammarberg, Duguet qui ont vu des mouvements choréiformes dans les lésions du cervelet et conclut qu'il faut chercher la lésion de l'hémichorée dans une voie cérébropète qui passe par le cervelet, le pédoncule cérébelleuxsupérieur et le noyau rouge pour aller à l'écorce, voie « dont la fonction consiste à transporter aux circonvolutions motrices les impulsions des régions inférieures sous-cutanées qui sont nécessaires pour la coordination des mouvements volontaires ».
On rapprochera cette description de notre figure M.
(1) Ilémichorée prœhémiplégique ; hémiancslhésic. Foyer hémorrhagique dans le noyau lenticulaire et la capsule interne du côté opposé. Gazette hebdomadaire de Médecine et de Chiruryiey 1879, p. 120. Observation XIV des Maladies de Vorienlation et de Véqailibre, p. 30.
(2) Dejerine, loco cit., p. 492.
(3) Jean Perietzeanu, Contribution à Vétude anatomopalfiologique et clinique de Pfiémiathétose, thèse de Paris, 1900, n" 609 {Revue neurologique, 1901, p. 96).
(4) BoNnoEFER, Monatssctirift fiir Psychiatrie und Neurologie, 1897 (Revue neurologique, 1897, p. 18).
L'irritation de ce faisceau produirait la chorée, son déficit entraînerait Tataxie.
Plus récemment, Bonhoefer(I) a donné comme nouvelle preuve de sa théorie Thypotonie et Tabsence des réflexes rotuiiens (2) dans certains cas où Ton observe de la chorée. On peut en rapprocher aussi les idées de van Gehuchten sur le noyau rouge.
Touche (3} a de la tendance à se rallier à la théorie de BoNHOEFER et dc MuRATOW (4) qui place les lésions de ces cas sur le trajet du faisceau coordinateur qui unit Técorce cérébelleuse et Técorce périrolandique en a empruntant la voie du pédoncule cérébelleux supérieur, du noyau rouge, de la couche optique, du genou de la capsule interne, du segment antérieur de celle-ci, de la partie antérieure du noyau lenticulaire et probablement aussi de la partie du noyau caudé avoisinant le segment antérieur de la capsule interne ». C'est bien toute la partie encéphalique de notre appareil d'orientation et d'équilibre (5).
Boinet (6) rapporte un cas inédit de Brissaud d'hémichorée rythmée d'origine corticale chez un paralytique général. 11 en rapproche des faits analogues de Sage (7) et Léon MoNGiN (8) et ceux observés par Boucarut (9) et par luimôme (10) dans la méningite tuberculeuse...
(1) BoNHOEFER, Motiatsschrift ftXr Psychiatrie and Neurologie, 1898, p. 239 f Bévue neurologique, 1899, p. 336).
(2) Comparer Oddo, Revue de Médecine, janvier et février 1901.
(3) Touche, Archives générales de Médecine, 1900, l. III, p. 288.
(4) Voir aussi Muratow, Monalsschrift fiir Psychiatrie und Neurologie, 1899, t. V, p. 180 (Revue neurologique, 1900, p. 837).
(5) Les observations, avec autopsie de Touche se rapportent au cervelet (observation IX), au noyau rouge (observation V), à la région capsulaire optostriée (observation I, II, III, VI, VII, VIII et X), à la couronne rayonnante (observation V).
(6) BoiNET, Archives générales de Médecine, 1900, t. III, p. 41.
(7) Sage, Conlribulion à t élude des mouvements choréiformes chez les paralytiques généraux, thèse de Lyon, 1884, n» 221.
(8; LéonMongin, Etude anatomique et physiologique sur Vhémichorée symptomatiquCy thèse de Paris, 1887, n» 11.
(9) Boucarut, Nouveau Montpellier médical, 1898, p. 685.
(10) Boinet, Congrès des Ncurologistes, Marseille, 1899.
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En résumé, dans les chorées symptomatiques (1), la lésion siège, soit dans la moelle, soit dans Tencéphale, en divers points de Tappareil d'orientation et d'équilibre. Les chorées constituent donc au premier chef un symptôme de ce grand appareil.
Ces faits pourront servir plus tard à faciliter Tétude de la pathogénie des chorées névroses.
Déséquilibre par parakinésie (suite). Troubles (cinétiques) de la contraction TOlontaire par des tremblements. Tremblements intentionnels, i. Sclérose en plaques. 2. Mouvements posthémiplégiques ; 3. Expérimentation.
1. Le type de ce tremblement intentionnel a été décrit par Ch ARGOT dans la sclérose en plaques.
Nul au repos, il natt au moment des actes, s'accentue par la continuation ou la répétition de l'acte, prend une amplitude croissante (jusqu'à 30 et 40 centimètres, dit Dejerine) avec une rapidité moyenne de 6 à 7 oscillations par seconde (vitesse moyenne).
Classiquement ce tremblement est massif et part de la racine des membres (Pierre Marie, Dëjerine). J'ai observé un cas (2) qui prouve qu'il peut aussi être >egmentaire el périphérique.
Charcot attribuait ce tremblement à la persistance du cylindre axe que l'on constate habituellement au milieu des plaques de sclérose : la transmission des impressions volontaires serait ainsi gênée, comme saccadée, à travers la
(i) Voir encore Hudovernig, Archiv fur Psychiatrie und Nervenkrankheiten, 1903 etSTiER* Ibidem, 1903, surranatoraie pathologique de la chorée de Sydenham et de la chorée d'HuNTiNGTON.
(2) Un cas detremblementsegmentairedansla sclérose en plaques, X* congrès des neurologistes, Marseille, 1899, Reone neurologique, 1899, p 271 et Leçons de Clinique médicale, 4« série, p. 121.
plaque, et de là naîtrait le tremblement. Pierre Marie a comparé le cylindre axe dépouillé de sa myéline à un fil électrique dépouillé de son enveloppe isolante et ainsi il se produit des « fuites de courants » qui physiologiquement se traduisent parle tremblement.
2. J'ai déjà dit que ce même type de tremblement s'observe dans les mouvements posthémiplégiques (p, 189).
Dans le cas de Démange il y avait lésion symétrique des noyaux lenticulaires. Stephan (1) attribue ce tremblement intentionnel à une «lésion des centres coordinateurs ; c'est pourquoi une lésion du faisceau pyramidal sur un point quelconque (Kaiiler et Pick) n'est pas suffisante pour que ce trouble ait lieu ; mais il faut une irritation du faisceau pyramidal dans la capsuleinterne, dans le voisinage de la couche optique, qui renferme ces centres coordinateurs ».
Ce môme tremblement intentionnel a été aussi observé (2) dans les tumeurs du cerveau (Ball et Krishaber) et dans les tumeurs du pédoncule cérébral (Mendel, Charcot).
3. Expérimentalement, Luciani (3) a constaté, dans les bras d'un singe opéré du cervelet, un véritable tremblement intentionnel, que Ferrier avait d'ailleurs déjà signalé et qu'il avait comparé au tremblement de la sclérose en plaques.
Donc, cette contraction déséquilibrée y qu'on admette des contractures (Debove et Boudet) ou qu'on admette plutôt une décomposition de la contraction en ses éléments constitutifs (Fernet) est un déséquilibre dans la contraction volontaire et a un siège analogue à celui des chorées (Boniïoefer) (voir la figure 11).
(1) Stephan, de Zaandam, thèse de Leyde (1884) et Revue de Médecine, 1887, p. 204.
(2j Dkjerine, loco cit. y [>. 678.
(3J LucïAM, citai. Londe, loco cil,, p. 121).
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Oéséqailibre par parakinésie (fin). Troubles (statiques) dn tonus par des tremblements. Tremblements au repos. 1. Paralysie agitante. 2. Mouvements posthémiplégiques. 3. Siège des lésions.
1. Le tremblement de la paralysie agitante se produit au repos et s'arrête dans les mouvements volontaires, au moins dans les phases de début de la maladie. II prend des formes variées et simule des mouvements volontaires, indéfiniment répétés : roule des pilules, file de la laine, roule un crayon, émiette du pain. Ce tremblement est lent (4 à 5 oscillations par seconde) et présente, outre la régularité de tous les tremblements, un certain degré de coordination dans les mouvements exécutés.
Ce symptôme, rapproché de tous les autres déjà décrits (attitude soudée, hypertonie, propulsions, entraînements) prouve que la maladie de Parkinson est bien une maladie de Tappareil nerveux de l'équilibration. Ce qui n'est pas en contradiction avec Thypothèse émise par VmEs (1) à la fin d'une discussion serrée de la physiologie pathologique de cette maladie: le syndrome parkinsonien est le résultat de la lésion des neurones automatiques, c'est-à-dire des neurones pontobulbaires et cérébelleux.
2. J'ai déjà indiqué (p. 189) le tremblement au repos dans les mouvements posthémiplégiques.
Peu après mon fait de 1878, je trouvai dans le livre de Nothnagel (2) un fait analogue de Leyden (3) avec autopsie : tremblement au repos du bras droit, de 3 à 4 oscilla-
(1) Vires, Leçorm de Clinique médicale, 1900.
(2) XoTHNAGEL, Topische Diagnosiik der Gehirnkrankheiten, p. 223. ;3) Leyden, Virchow'R Archiu, t. XXIX.
lions par seconde ; sarcome occupant toute la couche optique gauche. Aujourd'hui la chose est classique (1).
3. On peut réunir dans un même paragraphe les faits anatomociiniquesde paralysie agitante primitive et de paralysie agitante secondaire pour essayer de poser, sinon de résoudre la question encore obscure du siège de la lésion génératrice du tremblement au repos (2).
a. Moelle, Lebert, Cohn trouvent desfoyers diffus ; Char. COT et JoFFROY (trois cas) de la myélite épendymaire avec oblitération du canal ; Cayley et Murchisson, Charcot et Joffroy (trois cas), Démange, de la myélite périépendymaire et de la colonne de Clarke ; Dubief (1887), Gauthier, BoRGHERiNi, KoLLER cncoro dcs lésions médullaires périépendymaires ou latérales.
Ballet et Faure (3) : oblitération du canal central, sclérose artérielle et périartérielle ; cellules antérieures ratatinées, pigmentées, avec des ruptures de prolongements protoplasmatiques en grand nombre.
6. Encéphale. Marshal Hall trouve une sclérose du pont de Varole et des tubercules quadrijumeaux ; Cohn : une atrophie cérébrale ; Rosenthal : un ramollissement du pont et de la moelle allongée ; Leyden : de la couche optique et du pont ; Chvostek : de Tencéphalite et delà sclérose de la corne d'AMMON ; Teissier (1888) : une lésion de la zone bulboprotubérantielle ; Blocq et Marinesco : une tumeur du pédoncule...
Benedict a décrit un cas de tremblement au repos et syndrome de Weber (4) avec lésion bulboprotubérantielle : syndrome de Benedict.
(1) Voir les travaux déjà cités de Démange, Ricoux, Bidon, Ste-
PHAN...
(2) Voir, pour la bibliographie des faits suivants, la 4* édition de notre Traité pratique des Maladies du système nerveux (avec RauziER;\ t. Il, p 654.
(3) Ballet et Faure, Société médicale des hôpitaux, 1896, Revue neurologique, 1898, p.*i)4.
(4) Voir, au chapitre IV, les paralysies alternes oculomotrices.
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On peut rapprocher de ces faits ropinion de Brissaud qui localise la lésion dans le locus niger de Soemmering.
c. Ifoe/Ze et enc^p/ial^.PARKiNSON déjà avait signalé Taugmentation de volume et Tinduration du pont, du bulbe et de la moelle cervicale. Stoffella et Oppolzer ont vu Tairophie du cerveau, une lésion de la couche optique, du pont et du bulbe, une myélite lombaire ; Skoda, Meschede : des lésions éparses.
Dana (1) (1893) réunit 48 cas avec autopsie et conclut qu'il y a d'abord lésion de la substance grise des parties centrales et antérieures de la moelle avec dégénération des grandes cellules motrices, puis sclérose des cordons latéraux, quelquefois avec leptoméningite annulaire. La lésion peut envahir certains noyaux bulbaires, la protubérance et même Técorce cérébrale, surtout au niveau du lobule paracentral.
Enfin Sass (2) ayant trouvé de la névrite interstitielle chronique, admet la possibilité d'une origine périphérique. En somme, de tout cela, il paraît difficile de tirer une conclusion précise et définitive (3).
Il y a cependant deux régions sur lesquelles l'attention doit être tout particulièrement attirée dans Tautopsie de ces cas : c'est d'une part la région de la myélite périépendymaire(avec oblitération du canal central) et de l'autre les centres automatiques bulboprotubéranliels et la région capsulothalamique.
Il faut ajouter que Luciani a comparé au tremblement de la paralysie agitante ce qu'il a observé sous le nom d'astasîe chez les animaux opérés du cervelet : c'est encore un centre automatique de l'équilibration.
(1) Dana, New-York médical Journal^ 1893, p. 629 (Revue neurologique, 1893, p. 442).
(2) Sass, San Peiersburg medicinisehe Wochenschrifl^ 1891 (Semaine médicale^ 1891, p. 256).
(3) Voir la thèse de Gilli. Paris, 1900, no 509.
A. — AnATOMIE et PHYSIOLOniE CLINIQUES DE L* APPAREIL NERVEUX CENTRAL DU LANGAGE
T. — Préambule physiologique. Langage volontaire et langage automatique. Schéma du langage.
II. — Centres supérieurs (mental et automatiques spéciaux). 1. Centre supérieur mental 0. 2. Centres automatiques spéciaux: a) centre moteur M du langage parlé; b) centre moteur E du lans^age écrit; c) centre visuel V des mots; d) centre auditif A des mots; e) Tinsula de Reil. 3. Centres généraux.
III. — Voies efférentes et a/Tere/j/es. 1. Voies efférenies. 2. Voies afférentes.
IV. — Résumé général
B. SemÉIOLOGIE et diagnostic du SIEGE DES LÉSIONS DE l'aPPAREIL
NERVEUX central DU LANGAGE
I. Aphasies et paraphasses. 4. Variétés cliniques d'aphasie. a) aphasies polygonales: et) aphasie motrice; j!3) agraphie; y) cécité verbale; $) surdité verbale; b) aphasies . souspolygonales; c) aphasies suspolygonales; d) aphasies transpolygonales. 2. Les paraphasies. 3. Rapports de Tamnésie et des aphasies. Â. Suppléance des centres altérés ou détruits.
II. — Anarthries et dysarthries 4. Lésions bulbaires. 2. Lésions protubérantielles. 3. Lésions cérébelleuses. Â. Lésions pédonculaires. 5. Lésions capsulaires. 6. Lésions corticales.
PréaEibale physiologique. Langage volontaire et langage automatique. Schéma du langage.
Le tangage étant une fonction propre à Thomme (du moins au degré de perfectionnement que nous envisageons), sa physiologie et son anatomie vivante ne peuvent être déterminées que par la clinique.
Cette physiologie peut ôtre synthétisée en quelques mots avec un schéma (fig. 14) calqué sur le schéma général des centres automatiques supérieurs
(Gg- !)•
Le langage est la faculté que possède rhommc d'exprimer sa pensée par des signes (parole, écriture, mimique) : faculias signu' trix de Kant, faculté symbolique de Finkel- BURG. Voici sur le schéma (Gg. 14) un exemple complet de conversation.
Un mot ou une phrase (venu de l'extérieur) pénètre par l'oreille a, arrive par aX au centre auditif A des symboles ou centre des symboles auditifs, où s'entassent et restent les images auditives des mots, des airs, de la musique. De là, par AO, l'impression va dans le centre de Tidéation O (1) ;
Fig. 14. — Schéma du langage.
(1) C'est le centre I du schéma de BaisëAUD. Grasset. Les Gonln'S nerveux.
là, l'impression auditive est devenue idée ; là est la mémoire des idées. Là, en 0, le sujet conçoit l'idée de la réponse à faire à la question posée ; il élabore sa réponse et Tenvoie, par OM, en M, centre des images motrices des mots, des symboles parlés. De M, l'impression centrifuge va, par Mm, à la bouche m, où se fait Texpression, Tarticulalion du mot.
Si le sujet parle spontanément, sans être interrogé, O actionne directement M et m.
Si rimpression auditive doit actionner récriture, si on doit répondre par écrit à une question posée oralement, elle suit la même voie centripète aAO, de O, va par OE, en E, centre des images motrices graphiques (ou des symboles écrits) ; puis, de E, le mot objectivé va, par Ee, en c à la main droite qui trace les caractères voulus.
Si le sujet écrit spontanément, 0 actionne directement E et e.
Le même raisonnement se ferait pour l'expression mimique (par gestes) dont je n'ai pas voulu compliquer le schéma.
L'impression excitatrice centripète peut se faire par la vue, au lieu de se faire par l'oreille (lecture, dessin, musique écrite). Elle va alors de l'œil v, par vV, au centre visuel des symboles V; de V, elle passe par VO, en 0, provoque ridée et va produire la réponse écrite en Ee ou parlée en Mm.
Dans tous les cas précédents intervient le centre 0, c'està-dire le psychisme conscient et volontaire. Il y a aussi un langage automatique, pour lequel 0 n'est pas compris dans le circuit.
Ainsi, si le sujet répète ce qu'on lui dit, sans être obligé de comprendre et d'élaborer une idée personnelle (écholalie, langage de perroquet), le circuit est a A Mm ; s'il écrit sous la dictée, le circuit est aAEe ; s'il lit à haute voix, le circuit est vVMm (0 ne sera dans le circuit que si on fait attention à ce qu'on lit, si on ne lit pas automatiquement);
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s'il copie une page écrite (sans cherchera comprendre), le circuit est vVEe.
Le langage automatique et le langage volontaire sont tellement indépendants qu'on peutles mettre en jeu simultanément, mais distinctement.: ainsi^ on cause en copiant, en dessinant ; on joue delà musique écrite en parlant d'autre chose.
Cette indépendance des deux langages apparaît aussi dans l'éducation et dans leur développement successif. L'enfant n'a d'abord que ses centres automatiques (ou à peu près) : il répète les mots qu'il entend sans les comprendre ; il meuble ainsi son centre A et son centre M d'images auditives et d'images motrices des mots. Puis, il communique peu à peu à O qui se développe à son lour^ fait de plus en plus intervenir O dans son langage et finit par parler spontanément pour son compte ; il intervient alors par son psychisme personnel dans les réponses (1).
De même, quand il apprend à lire et à écrire, il lit tout haut par uVMm ou copie par uVEe, puis écrit sous la dictée aAEeou récite ce qu'on lui apprend oralement aAMm. Puis il fait graduellement intervenir 0 davantage et alors comprend ce qu'il dit, ce qu il écrit ou ce qu'il récite.
Plus tard encore, O forme et développe l'activilé psychique inférieure qui devient, à elle seule, capable de beaucoup de choses. C'est ainsi qu'on arrive non seulement à lire ou à écrire, mais à jouer du piano ou à dessiner automatiquement, sans l'intervention de O.
Cette indépendance des centres automatiques et des centres volontaires du langage est encore démontrée soit par des étals physiologiques comme la distraction, le sommeil et les rêves, soit par des états extraphysiologiques
(l) Martin W. Barr [The Journal of nervoiis and mental Disease, 1898. Revue neurologique, 1898, p. 365} a publié rhisloire d'un idiot de 22 ans qui avait rinlelligence d'un enfant de 5 ans et qui s'élait arn^té k l'écholalie comme développement du langage.
(hypnotisme, écriture automatique des médiums (1), soit par des états pathologiques : tout ce que je dirai plus loin des aphasies esta la fois une application et une démonstration de ces manières de voir.
II faut également se rappeler que chacun de ces centres polygonaux, représenté par un point, est en réalité fort complexe. Ainsi, en A, il faut distinguer les mois, la musique, les diverses langues ; en V, les mois écrits, imprimés, le dessin, la peinture, la musique écrite ; en M, les mots parlés, diverses langues, le chant, Tinlonation (2) ; en E, les mots à écrire, le dessin, la musique à écrire...
De plus, chaque sujet a un tempérament polygonal différent et ces divers centres sont plus ou moins développés et ont plus ou moins d'importance, suivant que le sujet est auditif, visuel, moteur ou graphique.
Dejerine n'admet pas les tempéraments différents et cherche à « établir Tintirae union et la subordination des centres, suivant un ordre toujours le même chez tous les individus et créé par l'éducation (3) ». Il est bon en effet de corriger la notion deCnARcoT, un peu trop absolue, par cette idée de la solidarité des centres chez tout le monde. Mais il me paraît rester vrai qu'en fait (de naissance ou par éducation) les centres prédominants ne$ont pas les mêmes chez chacun.
Il faut remarquer aussi (Pitres) que l'éducation développe des connexions spéciales entre les centres polygonaux. « Ce sont celles qui se forment par les associations mnémotechniques et qui déterminent, dans la récitation, la numération et le chant, des entraînements tout à fait imprévus de la parole. »
(1) Voirie Spiritisme devant la science^ 1903, 2« édition.
(2) Voir BiussAUD, Leçons sur les Maladies nerveuses^ 1895, t. I, p. 521.
(3) Dejerine, loco cil,, p. 394 et 425.
Centres sapériears : mental et automatiques spéciaux, i. Centre supérieur mental 0. — 2. Centres automatiques spéciaux: a) centre moteur M du langage parlé ; b) centre moteur E du langage écrit; c) centre visuel Y des mots ; d, centre auditif A des mots; e) Tinsulade Reil. —3. Centres généraux.
1. J'ai déjà dit (p. 42} que' le centre supérieur mental 0 est démontré physiologiquement, mais que .son siège anaiomique est encore inconnu. Nous le plaçons hypothéliquement dans Técorce des circonvolutions préfrontales.
Centres automatiques spéciaux
a. Gall et Bouillaud ont montré que le centre moteur M du langage parlé est dans les lobes antérieurs du cerveau ; Dax (1) a établi qu'il siège dans Thémisphère gauche et
(1) En 18H6, le D' Marc Dax de Sommières lit au Congrès de Montpellier un opuscule intitulé : Lésions de la moitié gauche de Vencéphale coïncidant avec V oubli des signes de la pensée. Ce mémoire, basé sur 40 observations et dont une copie a été trouvée par Raymond Caizergues {Montpellier médical^ 1879, t. XLII, p. 178) dans les papiers de son grand-père, le professeur, mort en 1850, conclut « non que toutes les maladies de l'hémisphère gauche doivent altérer la mémoire verbale, mais que, lorsque cette mémoire est altérée par une maladie du cerveau, il faut chercher la cause dans l'hémisphère gauche et Ty chercher encore si les deux hémisphères sont malades ensemble » . Le ?4 mars 1863 (et non 1865, comme le portent certaines bibliographies) le D' Dax fils présenta à TAcadémie de médecine un mémoire (qu'on trouvera dans le Montpellier médical, 1877) sous ce titre : Observations tendant à prouver la coïncidence constante des dérangements de la parole avec une lésion de P hémisphère gauche du cerveau. A ce moment, Broca avait publié deux mémoires dans les Bullelins delà Société anatomique, en 1861 (p. 330 et 398 du tome VI, et non du tome IV, comme disent plusieurs bibliographies), dans lesquels // ne parle pas du tout de la localisation à gauche du centre de la parole. C'est seulement le 2 avril 1863 (huiljours après la réception officielledu mémoire de Dax à l'Académie de médecine) que Broca, citant à la Société d'Anthropologie huit faits d'aphasie ajoute : « El, chose remarquable, chez tous ces malades la lésion existait du calé gauche. Je nose tirer de là une conclusion et j'attends de nouveaux
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Broca a démontré qu'il est plus exactement clans le pied de la S'^ circonvolution frontale (fig. 3), qui est restée la circonvolution de Broca.
6. D'après Exner, Charcot et la plupart des auteurs, le centre moteur E du langage écrit siège sur le pied de la 2« frontale gauche.
J'exposeraietdiscuteraiplusloin(B.l.l.a.i3)lesobjections faites à cette manière de voir, notamment par Wermcke, Dejerine, etc..
c. KussMALL a bien étudié la cécité verbale (1) (1877) et Gh ARGOT a localisé (1883) le siè^e de la lésion correspondante, et par suite le centre visuel V des mots dans le lobule pariétal supérieur, avec ou sans participation du pli courbe.
d, La surdité verbale, décrite par Wermcke (1874), a été baptisée par Kussmaul (1876). Seppilli en place la lésion et par suite le centre auditif A des mo^s dans les P^'el 2" circonvolutions temporales gauches et Ballet plus spécialement dans la 1"^® temporale.
Brissaud (2) place ce siège dans la partie moyenne de cette circonvolution, tout en reconnaissant que les faits de d'Heilly et Chantemesse et de Chauffard le placent plutôt à la partie postérieure et un fait de Piétrina et Claus à la partie antérieure de cette même circonvolution (3).
faits. » Cette phrase me parait être une réponse péremptoire à ceux qui veulent que Broca ait découvert la localisation à gauche avant Dax. La part légitime de Broca dans cet historique est assez grande et assez glorieuse pour n avoir pas besoin d'empiéter sur celle, bien plus modeste, mais positive, de Dax.
(1) Je reviendrai plus loin sur la distinction à faire entre la cécité verbale et la cécité psychique.
(2) Brissaud, Traité de Médecine, 1894, t. VI, p. 108.
(3; On remarquera le rapprochement géographique du centre auditif verbal et du centre auditif général (voir plus loin chapitre V}. Certains auteurs ont même soutenu qu'ils ne font qu'un. (Voir notamment Dejerinl et SÉRIEUX, Société de Biologie, 18 décembre 1897).
Eli somme, le polygone est formé par la zone du langage (1) : le pied de la 2» frontale E, le pied de la 3° frontale M, le pli courbe V et la première temporale A, à gauche (2). Ces divers centres sont reliés entre eux (fibres courtes d'association et fibres plus longues du faisceau longitudinal supérieur ou arqué) (fig. 15).
Fig. 15. — Schéma du langage parlé et écrit.
(1) Les lettres de la ligure ne correspondent pas à celles du texte et du polygone.
(2) On trouvera dans la Uièse de Le Fort (Paris, 1903, n» 207, Revue neurologique, 1903, p. 885) les faits d'aphasie par lésion du
e. Vinsula de Reil a d'abord été rattache au centre ds BnocA, comme centre moteur du langage. Pour Fleciisig, ce centre (centre d'association moyen) serait « le centre qui réunit, en un seul tout, toutes les régions corticales, sensilives et motrices, dont Tintégrilé est indispensable à la conservation du langage articulé, et principalement les impressions auditives avec les images motrices des lèvres, de la langue, du voile du palais, du larynx (1) ».
C'est aussi dans Tinsula qu'OxuszEwsKi (2) localise Tautomatisme du langage.
3. En tous cas, avec ou sans ce passage de synthèse par ce centre de ralliement, les excitations qui arrivent de
Texlérieur à ces centres spéciaux et celles qui partent de ces centres spéciaux pour gagner la périphérie passent aussi par les centres généraux : neurones corticaux de la face, de la langue et du larynx (pour la parole), du membresupérieur(pour récriture), de la vision ou de Touïe (impressions centripètes (fig.
IG
Fig. 16. — Polygone complété du langage.
Nous connaissons déjà la position de la plupart de ces centres. Quant au centre cortical du larynx, GarelIc place
cerveau droit (région symétrique de la zone classique), faits de Dejerine, Joffroy, Preobrajenski,Moltchanoff, chez des cfroi/icrs, qu'il faut probablement considérer comme des gauchers guéris par l'éducation de leur gaucherie congénitale.
(1) Vax Gehuchten, Traité cité, p. 699.
(2) Otuszewski, Xeurolofjisches Cenlralblall, 1898, p. 163.
« sur le pied de la 3« frontale, au voisinage du sillon qui sépare cette région du pied de la partie inférieure de la frontale ascendante. » Krause (1) a trouvé le centre de Tadduction glottique, chez le chien, à la partie inférieure de la frontale ascendante, sur sa jonction avec la 3« frontale. Semon et HoRSLEY (2) sont arrivés au môme résultat sur le macaque. Dejerine (3) a publié deux belles autopsies de lésion des faisceaux blancs qui partent de ce centre. Onodi (4) (1894) a ajouté, chez le chien, un autre centre vocal, plus bas, profondémentsitué entre les tuberculesquadrijumeaux antérieurs et les postérieurs.
La plupart des physiologistes (5) admettent une action bilatérale de ces centres sur les muscles du larynx, d'autres cependant admettent une action unilatérale croisée. La clinique seule peut trancher la question chez Thomme (6).
Voies efférentes et voies afférentes. 1. Voies efférentes.
Voies afférentes
L Les voies efférentes commencent à ces neurones corticaux d exécution et traversent le centre ovale.
Pitres (1877) a montré le rôle du faisceau pédiculofronlal inférieur gauche et Brissaud (1879) le rôle de la capsule interne (partie motrice).
(1) Krause, cilat. Castex et Barbier, Traité de Médecine el de Thérapeutique de Brouardel et Gilbert, 1900, t. VII, p. 190.
(2) Semo.n et HoRSLEY, Philosophical transactions, 1890, t. LVIIU p. 187. Citai. Dejerine.
(3) DÉJERiNE, Société de Biologie^ 1891, p. 155.
(4) Onodi, citai. Castex et Barbier, loco cit., p. 190.
(5) Voir Jules Soury, loco cit.
(6) Voir plus loin (même chapitre, B. II. 6) ce que nous disons des paralysies laryngées par lésion cérébrale bilatérale et unilatérale.
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DiDE et Weill (l)onl observé un cas qui semble prouver que les fibres laryngées infracorticales passent dans la capsule interne au niveau du genou, à la partie antérieure du bras postérieur. Semon et Horsley les avaient déjà localisées, chez le singe dans le bras postérieur de la capsule interne (2).
Les noyaux gris de la base et les noyaux bulbaires constituent ensuite un centre important de relais, où l'articulation du mot se coordonne.
Pour Bernheim (3), le pied de la 3*" frontale ne serait pas un centre, mais un lieu de passage de fibres transmettant la parole interne cérébrale à la parole articulée bulbaire. L articulation des mots se ferait ainsi par les noyaux bulbaires ayant acquis une éducation fonctionnelle spéciale et serait indépendante du cerveau, comme les autres actes moteurs complexes coordonnés par Thabitude, comme la marche, la musique, l'écriture, la préhension.
Il y a de l'exagération à déposséder ainsi complètement le centre de Broca et à ne voir que des fibres de transmission dans les divers centres polygonaux. Mais il est certain que les centres mésocéphaliques ont un rôle considérable dans Tarticulation môme du mot.
De là, les voies motrices arrivent aux noyaux du facial, du spinal et de Thypoglosse, aux cellules grises antérieures de la moelle ; et ensuite aux nerfs moteurs des lèvres, du voile du palais (4) de la langue et du larynx (pou rie langage parlé), du membre supérieur droit (pour le langage écrit).
(1) DiDE et Weill, Presse médicale, 12 juillet 1899.
(2) D'après Pitres, les lésions de la capsule interne entraînent plutôt de la dysarthrie que de l'aphasie. Voir Jean Abadie, Bévue neurologique^ 1898, p. 471.
(3) Bernheim, Rapport au Congrès de Lyon, 1894, Revue médicale de VEst, 1898, p. 210.
(1) D'après Lermoyez {Presse médicale, 1898, p. 241) le nerf du voile du palais ne serait pas tant le facial que le vagospinal 'comme pour le larynx).
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Nous connaissons le Uajel de ces fibres déjà rencontrées, sauf pour le spinal.
Le neurone inTérieur du spinal est à la partie inférieure du noyau ambigu {!). Ses prolongements vont de dedans en dehors et d'arrière en avant, sortent du bulbe par le sillon collatéral et du crAne par le trou déchiré postérieur, s'accolent (branche interne) au pneumogastrique el vont par le laryngé inférieur ou récurrent, aux muscles intrinsèques du larynx (saufle cricothyroïdien) (2).
2. Les voies afférentes vont de la périphérie aux centres corticaux de la vision (scissure calcarine) el de l'ouïe (scissure parallèle) ; nous les étudierons aux chapitres IV et V.
De là, passant ou non par l'insula, les impressions centripètes vont aux centres visuels |el auditifs des mots, décrits plus haut.
Résnmé général.
Ce résumé est tout entier contenu dans le tableau XVI de la page 300.
Dans ce tableau j'ai numéroté les centres successifs dans le sens que suit l'impression nerveuse ; cette impression part de la périphérie (à droite el en bas du tableau), arrive aux centres inférieurs de réception (I), puis aux centres mésocéphaliquGS (II), aux centres corticaux généraux (III), au centre (?) d'association de l'insula (IV), aux centres spéciaux du polygone (V), au centre mental 0 (VI) ; puis re-
(1) Petite colonne verticale de subrilance grise, en pleine forma- IJon réticulaire, allant de la partie supérieure de l'entrecroiseiniint HenailiTau niveau <le l'extrémité supérieure Uc l'olive 'Tertut).
(2) Nous verrons (cimpitre VI) que. si, comme je le dis ici, le npinafesl le nerf oocal du larynx, le pneitmoi/aulriqae en e^i le nerf respiratoire.
eu A PITRE TROISIEME
Cd
fi
es >:
ce <
VOIES AFFERENTES.
IK
fl
ID
© Te
•© bi
ri
tu
Se
ft-4
Cfi© ex:
Ecorce de carine et de
Centre v
ri 0
^ ri
co
OS
ES
ri
ri ©
ti
ce
- ri
ri ©
ri
© B jjp ©
Efa
îaïKayaj^
Lja sai(
descend encore parles centres spéciaux du polygone (VII), le centre d'association de Tinsula (VIII), les centres corticaux généraux (IX), les centres mésocéphaliques (X) et enfin les centres inférieurs d'émission ^XI).
B. — SEMÉIOLOGIE ET DIAGNOSTIC DU SIÈGE DES LÉSIONS DE L'APPAREIL NERVEUX CENTRAL DU LANGAGE
Pour le clinicien, Tappareil nerveux du langage est constitué par trois grands étages de cenlres : l» le centre 0 de ridéation, de la conscience et de la volonté ; 2* le polygone cortical des centres de la formation des mots et des signes (1) ; 3* les centres automatiques^ basilaires et mésocéphaliques, de Tarticulation des mots et de l'expression des signes (2).
Les troubles du centre 0 sont purement psychiques et mentaux: c'est le mutisme de l'aliéné. Je n'ai pas à m'en occuper ici.
Les troubles du polygone et de ses voies de relation soit avec le centre 0 soit avec les centres inférieurs de l'articulation, entraînent les aphasies et paraphasies.
Les troubles des centres automatiques de l'articulation et de leurs connexions supérieures et inférieures entraînent les anarthries et dysartliries (3).
Aphasies et paraphasies. — 1. Variétés cliniques d'aphasie. a) Aphasies polygonales : o) Aphasie motrice, 6) Agraphie,
(1) C'est l'analogue du polygone du psychisme inférieur (automatisme psychologique) fig. 1
(2; Analogues des cenlres automatiques de l'orientation et de l'équilibre.
(3j Ladame (Rapport au Congrès de Paris, 1900, sur l'aphasie motrice pure) insiste sur la nécessité de distinguer les aphasies (lésion des neurones d'association) ei les anarthries (lésion des neurones de projection). Voir aussi Déjerine, loco rit., p. 391.
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>) Cécité Terbaie, oj Surdité Terbale.— 6) Aphasies souspolygonales. — c) Aphasies snspolygonales. — d) Aphasies transpolygonales. — 2- Les paraphasies. — 3. Rapports de l'amnésie et des paraphasies. — 4. Suppléance des centres du langage altérés on détruits.
Le groupe des aphasies (1) comprend les troubles de la faculté proprement dite du langage : faculté d'exprimer notre pensée par des signes. L'idéalion d'un côté, la fonction d'articulation des mots de l'autre sont suffisamment conservées pour que le langage soit possible ; mais il y a impossibilité ou difficulté pour passer soit de l'idée au signe, soit du signe à l'idée, le langage comprenant la parole, l'écriture et les gestes (mimique) (2).
Vaynétés cliniques d'aphasie
Le tableau XVII de la page 303 résume ces variétés ; les lettres mises à côté de chaque type clinique correspondent
(1) Toutes les idées développées dans mes diverses publications sur Taphasie, depuis mon premier travail de 1873, procèdent de la doctrine développée par Charcot.
(2) DÉJERiNE(/ococ/7., p.395) fait remarquer avec raison que les troubles de la mimique « ne se rencontrent que dans des cas d'aphasie de nature très complexe, par le fait môme qu'elles s'accompagnent d'un déficit, en général très marqué de l'intelligence ».
(3) Voir mes leçons sur les diverses variétés cliniques d'aphasie {\S%). Leçons de clinique médicale, 3* série, p. 77. Pitres a donné {Revue de Médecine, 1899), la classiflcation suivante, qui est entièrement basée sur le même principe que la mienne :
I. Aphasies nucléaires : motrices (aphemie, agraphie) ct^ sensorielles .cécité et surdité verbales). — [Ce sont mes aphasies polygonales].
II. Aphasies d'association: 1. Psychonucléaires [Ce sont mes aphasies suspolygonale8].2. Internucléaires [Ce sont mes aphasies transpolygonales]
^ Voir aussi le travail très bienveillant et confirmatif de Crocq {Journal de Neurologie). B3nfin dans son Traité de Physiologie déjà cité (1902, p. 702 à 705) Morat reproduit tous mes schémas de l'aphasie, qu'il déclare « un des plus propres à représenter concrètement les dilTérentes questions qui sont débattues à propos de l'analyse du langage à son état normal ou troublé ».
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au siège de la lésion sur le schéma de la figure 14 (voir les figures 17 à 20).
Pour classer un malade donné dans un quelconque de ces types cliniques, pour analyser cliinquement une aphasie, il faut étudier les huit points suivants (Gilbert Ballet) (1).
On doit rechercher : 1® si le sujet comprend les mois parlés ; dans ce cas, intégrité de aAO (fig. 21) ; 2^^ s'il comprend les mots lus : intégrité de vVO (fig. 22) ; 3» s'il peut parler volontairement : intégrité de OMm (fig. 23) ; 4» s'il peut écrire volontairement : intégrité de OEe (fig. 24) ; 5<> s'il peut répéter les paroles : intégrité de aAMm (fig. 25) ; 6*^ s'il peut lire tout haut : intégrité de vVMm (fig. 26) ; 7^ s'il peut écrire sous la dictée : intégrité de aAEe (fig. 27) ; 8" s'il peut copier un texte : intégrité de vVEe (fig. 28).
En inscrivant sur un schéma analogue à ceux-ci les voies conservées et les voies altérées, on arrive le plus souvent à classer son aphasique dans un des types dont je vais maintenant indiquer les signes cliniques respectifs.
a. Aphasies polygonales, nucléaires de Pitres : lésion d'un des centres polygonaux M, E, A ou V.
a. Aphasie mr>(rice ordinaire, aphémie de Chargot : lésion du pied de la S^ frontale (Broca) à gauche (Dax) : M (fig. 17).
Si elle est pure et complète, le sujet comprend les mots parlés (aAO) et lus (uVO), ne parle pas volontairement (OMm), ne répèle pas les mots entendus (aAMm) et lus (vVMm), écrit sous la dictée (aAEe) ou en copiant (uVEe).
Si l'aphasie est incomplète (lésion partielle de M), les variétés sont nombreuses : certains mots manquent et pas d'autres, il ne reste que des jurons ou des mots quelcon-
(1) Voir Jean Charcot, article Aphasie, Manuel de Médecine, 1894, U IV, p. 647.
iV E
Aphasies polygonales.
Fig. 18. — Aphasies souspolygonales.
~ Aphasies traaspolygonales.
CLASSIFICATION GENERALE DBS APHASIES
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Ecriture d'après un texte lu ...... v\Ee
ques (1) ou des syllabes sans significalion ; on parle nègre, le polyglotte ne conserve qu'une langue (2) ; le chant ou la musique en général peuvent être intéressés (amusie : Knoblauch 1888 ; Blocq 1894) ou épargnés i3) ; on conserve ou non la faculté de moduler Tintonation (Brissaud) et de garder ainsi le langage des animaux.
Les voies qui relient le polygone à 0 étant dans les deux sens, le sujet peut s'apercevoir de l'incorrection de
{1) Une de mes malades {Monlpellier médical, 1884) se mit à ne parler que latin, avec des mots de son paroissien.
(2) Voir Pitres, Revue de Médecine^ 1815, p. 873.
(3» Un de mes malades {Mon pellier médical, 1878) chantait les deux premiers vers de la Marseillaise et ne pouvait dire volontairement que « pardi et bougre ». Voir, sur les amusies et leurs localisalions : Probst, Archiv fur Psychialrie und Servenkrankheilen, 189i) ^Revae neurologique^ l^JOO, p. 322).
son langage et s'en impatienter (1) ; ou bien la lésion peut Tempêcherde s'en rendre compte.
p. Agraphie : lésion du pied de la 2® frontale gauche (ExNER, Charcot) : E (fig. 17).
Ceci est encore discuté. Wernicke soutient que l'écriture se réduit à la copie des images optiques des lettres et des mots : et Dejerine n*admet pas un centre moteur du langage écrit ; pour lui, quand il y a agraphie, il y a toujours lésion du centre visuel des mots ou des fibres, qui mettent en relation le centre visuel des mots V avec le centre de Broca M (2). Récemment encore il a conclu ainsi une nouvelle étude de la question (3) : « en résumé, l'observation clinique, Tanatomie pathologique et la psychologie montrent qu'il n'existe pas un centre graphique spécialisé et autonome, qui jouerait pour l'écriture le rôle que joue la circonvolution de Broca pour le langage articulé ».
Il semble cependant qu'on doive admettre Texistence de faits d'agraphie pure sans cécité verbale et sans aphasie motrice et de faits de cécité verbale et d'aphasie motrice sans agraphie.
Ainsi le sourd-muet dont j'ai publié l'histoire (4) présentait de l'agraphie sans cécité verbale. Pitres a pu-
(1) Voir mon cas de 1873 {Montpellier médical) el ma malade de 1896 (Leçons citées, p. 94).
(2; Voir aussi : Pierre Marie, Presse médicale, 1897, p. 397 el Mi, RALLIÉ, L'Aphasie sensorielle, thèse de Paris, 1896.
(3) OÉJERiNE, loco cil,, p. 432 el455. Voiraussi Déjerine et André Thomas, Société de Neurologie, 2 juin 1904, Revue neurologique, 1904, p. 655.
(4) Leçons de Clinique médicale^ 3« série, p. 118. Ce malade est d'ailleurs de ceux qui donnent raison à Brissaud quand il a écrit {Presse médicale, 1898, p. %) que les sourds-muets ne parlent pas par signes, mais écrivent par signes. Je concluais en effet mon observation {Progrès médical, 1^96^ p. 281) en disant : « le centre du langage par la main se rapproche beaucoup au point de vue physiologique du centre de l'écriture «.
blié plusieurs fails prouvant celte indépendance (1). Bris- SAUD (2) admet aussi Texistencc d'un centre graphique moteur autonome qui, une fois constitué, n'est plus régi par celui delà mémoire visuelle, opère pour son compte, obéit uniquement et immédiatement à Tincitation de la pensée ; il cite un fait remarquable à Tappui (3). Magal- HAEs Lemos (4) a publié un cas d'aphasie motrice pure sans agraphie, avec lésion circonscrite du centre de Broca et, dans son Rapport déjà cité, Ladame conclut aussi à l'existence de Taphasie motrice sans agraphie.
Donc, quoique l'union soit très intime entre le centre de l'écriture d'une part et les centres de la vision verbale et de la parole de l'autre, on doit admettre l'indépendance de ce centre et la possibilité de sa lésion isolée en clinique.
Dans ce type d'aphasie, le sujet comprend les mots parlés (a AO) et lus (vVO), parle volontairement (OM m), n'écrit pas volontairement (OEe), répète les mots entendus (a A M m) ou lus (v V M m), n'écrit ni sous la dictée {a AE e) ni en copiant (oY E e).
Si la lésion est partielle, il y a des variétés analogues à celles de l'aphasie motrice. Le tableau graphique (fîg. 29 à 40) de mon aphasique de 1873 montre des mots sautés, des lettres qui manquent, dessubstitutions de motset de lettres, traduit l'intoxication par certains mots ou certaines lettres et montre la marche de la reconstitution dans la guérison. Les sujets peuvent aussi apprendre à écrire avec leur main gauche (cerveau droit) : dans ce cas, l'écriture instinctive est en miroir. L'écriture spéculaire (de droite à gauche)
(1) Pitres, Rapport au Congrès de Lyon, 1894 .
(2) Brissaud, Leçons sur les Maladies nerveuses, 1895, t. I, p. 532.
(3) Dejerine récuse les faits sans autopsie J'admettrais l'objection s'il s'agissait de déterminer le centre anatomique de l'écriture. Mais, pour prouver l'indépendance du centre graphique, les faits cliniques bien observés ont une valeur, môme sans autopsie.
(4) Magalhaes Lemos, Congrès de Paris, 1900, Revue neurologique , 1900, p. 744.
serait l'écriture normale de la main gauche dans les races, comme la nôtre, dont récriture est centrifuge (Buchwald 1878, Carl Vogt) (1).
Du reste, comme la parole, Técriture est multiple : le pouvoir de dessiner, de copier une figure de géométrie, de copier même des lettres d'imprimerie... peut se trouver dissocié et plus ou moins conservé dans Tagraphie partielle.
y. Cécité verbale (2) (Kussmaul 1877) : lésion (Gharcot 1883) dans le lobule pariétal supérieur, avec ou sans participation du pli courbe. Dejerine (1881) et Vialet (3)ont publié divers faits plaçant la lésion de la cécité verbale dans le pli courbe gauche. Brissaud(4) en a publié un aveclésion de la région calcarinienne sans lésion de Técorce pariétale (5).
Dans le cas complet et pur, le sujet comprend les mots parlés (aAO), mais non les mots lus (uVO) ; il parle (OMm) et écrit (OEe) volontairement (6), comme s'il avait les yeux fermés, sans se relire et se contrôler. Certains (par rééducation) lisent ce qu'ils écrivent, par évocation des images
(1) Voir, sur récriture en miroir, les communications de Gilbert Ballet et de Sollier au Congrès de Paris, 1900, Revue neurologique, 1900, p 717 et 718.
(2) Dejerine, comme Wernicke, n'admet qu'une aphasie sensorielle par lésion des centres polygonaux et il ne sépare la cécité verbale delà surdité verbale que dans les aphasies souspolygonales. A mon sens cependant, alors môme que, comme le veut Dejerine, {loco cit., p. 405) ce ne seraient là que des » reliquats » d'aphasie sensorielle complète, la cécité verbale et la surdité verbale doivent être maintenues comme types cliniques d'aphasie polygonale dans une classiflcalion générale, analytique et schématique, qui, comme celle-ci, veut être un cadre clinique complet.
(3) Vialet, Les Centres cérébraux de la vision y 1893.
(4) fiRissAUD, Congrès de Paris, 1900. Revue neurologique, 1900, p. 757.
(5) Nous verrons plus loin que ce cas appartient plus vraisemblablement aux aphasies sensorielles souspolygonales (cécité verbale pure de Dejerine).
6) Dans les aphasies sensorielles, la parole volontaire est souvent troublée (paraphasie, jargonaphasie) à cause de l'influence que A et V exercent sur M dans le fonclionnemenl normal du lani^age (Dejerine, loco cit., p. 107).
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EXPLICATION DES FIGURES 29 à 40.
Fig. 29. — Deuxième jour de la maladie.
17 novembre soir. - Le malade fait des efforts impuissants pour écrire son nom : Desforges, A peine reconnaJt-H)n quelques linéaments du D et peut-être de Vf,
Fig. 30. — Troisième jour.
18 novembre matin. — Le Z) est mieux esquissé qu'hier; l'equi est & la suite est assez bien formée et on reconnaît plus loin un essai presque réussi de IV.
Fig. 31. — Troisième jour.
18' novembre soir. — Efforts & peu près infructueux n'exprimant aucun progrès sur le malin.
Fig. 32. — Quatrième jour.
19 novembre matin. — Lq D est parfaitement dessiné et conforme à ceux qu'il fait habituellement. L'/* est également bien reconnaissable.
Fi^. 33. — Quatrième jour.
19 novembre soir. — Toutes les lettres sont esquissées : il y a une série de traits assez incomplets^ mais appartenant tous aux lettres qu'il voulait exprimer.
Fig. 34. — Cinquième jour.
20 novembre matin. — A la suite de trois épistaxis survenues dans la nuit, progrès incontestables : toutes les lettres sont parfaitement fomiées. Seulement il n'écrit pas toujours la lettre qu'il faudrait ; il substitue notamment un o à une r ou à. un e, etc.
Fig. 35. — Cinquième jour.
20 novembre soir. — Le dessin des lettres est à peu près complètement revenu, mais il est loin d'exprimer, en écrivant, Vidée qu'il voudrait énoncer. Il a eu la prétention d'écrire, « il y a trois joui*s » en écrivant : L tors g os os os.
Fig. 36. — Sixième jour.
21 novembre matin. — Il essaie d'écrire qu'il va mieux et écrit vieux mouis is. Il écrit ensuite qu'il a mal à. la tète. Les lettres sont couramment écrites.
Fig. 37. — Sixième jour.
21 novembre soir. — Onlui demande quelle ville il habitait avant Montpellier: il veut écrire Nimes, Il commence TiV, mais retombe involontairement dans son nom, qu'il réécrit è. tout bout do champ. A la troisième et à la quatrième fois, il s'apervoit de son erreur, efface lui-même et y renonce pour ce jour-là.
Fig. 38. — Septième jour.
22 novembre matin. — M(!^me phénomène qu'hier. Il commence :VimM et achève Des forges. Mais il s'aperçoit qu'il se trompe, efface lui-même, et, concentrant mieux tous ses efforts, il parvient enfin à écrire Nimes.
Fig. 39. — Dixième jour.
Le rétablissement est complet ; il écrit ce qu'il veut, et comme il veut, d'une écriture courante. (Si les lettres sont espacées, c'est que le malade est atteint de presbytie assez accusée et n'a pas de lunettes à sa disposition).
Fig. 40. — Vingt-septif»mc jour, 12 décembre matin. — Le malade sort entièrement guéri.
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graphiques en E. Déplus, le sujet répète les paroles entendues (aAMm), ne répond pas à une question écrite (vVMm), écrit sous la dictée (aAEe), mais ne copie pas (vVEe).
Souvent il y a en même temps de Thémianopsie latérale droite homonyme (1).
Si la cécité verbale est partielle, le trouble est dissocié plus ou moins bizarrement : chiffres, heure à la montre, caries à jouer, monnaie à compter, lettres écrites ou lettres imprimées, syllabes, mots, dessin... donnent lieu à des réactions diverses suivant les cas. Un de mes malades de 1884 lisait les caractères imprimés et pas récriture. Mon malade de 1878 trouvait la date sur un almanach, en comptant les pages (pour les mois) et puis les lignes jusqu'au jour qu'il voulait désigner.
Au même groupe appartient la dyslexie de Bruns (1887): la lecture, facile d*abord, devient impossible après quelques mots ; après un repos, le sujet peut recommencer à lire. C'est une claudication intermittente du pli courbe (Pick) par ischémie fonctionnelle du centre visuel (Sommer) (2).
^. Surdité verbale (Wernicke, 1874 ; Kussmaul, 1876) : lésion des l*"' et 2* temporales gauches (Seppilli) ou plus spécialement de la P« temporale (Gilbert Ballet), soit dans sa partie moyenne (Brissaud), soit dans sa partie postérieure (d'HEiLLY et Chantemesse, Chauffard), soit dans sa partie antérieure (Pietrina et Claus). Dejerine accepte le centre de Wernicke : partie postérieure des l'« et 2^ temporales gauches.
Chez un de mes malades de 1884, il y avait aphasie motrice et surdité verbale; mon collègue Dubreuil trépana au niveau des temporales : la surdité verbale disparut et
(1) Je reprendrai plus loin (chapitre IV, § 1, B. II, 3) cette qucîslion des rapports de l'hémianopsie et de la cécité verbale.
(2) Dejeiunk, loco cil , p. 107.
Taphasie motrice persista. Le centre auditif verbal est très rapproché du centre auditif général (1). Seulement le premier n'est qu'à gauche, tandis que le second est bilatéral.
Dans ces cas, le sujet ne comprend pas les mots parlés (aAO), il comprend les mots lus(vVO), parle (OMm) et écrit (OEe) volontairement, ne répète pas ce qu'on dit (aAMm), lit tout haut (vVMm), n'écrit pas sous la dictée (aAEe), copie un texte écrit (vVEe).
La surdité verbale incomplète peut se limiter à certains mots, certaines voyelles ou consonnes, certaines syllabes, à une seule langue chez un polyglotte, la musique [amusie (2) Knoblauch, 1888 ; Blocq, 1894). Si le sujet est un auditif; la lecture et l'écriture pourront être influencées (3).
Brissaud admet trois degrés au symptôme : 1^ le sujet entend le bruit, sans savoir qu'on lui parle ; 2^ il sait qu'on lui parle, mais ne sait pas la langue qu'on lui parle ; 3<> il reconnaît la langue, mais ne la comprend pas.
Le réveil du centre auditif se fait(BASTiAN) : 1*» par l'excitation sensorielle droite ; 2® par l'excitation (associée) venant d'un autre centre ; 3** par la volonté.
Dans le fonctionnement polygonal du langage, les centres peuvent avoir des actions frénalricesmutuelles(HuGH- LiNGS Jackson) ; le centre auditif A a une action directrice sur le centre moteur du langage M (Wernicke, Broadbent) et spécialement une action frénatrice (Pick) (4). Aussi, quand la surdité verbale survient brusquement, certains malades présentent-ils de la « logorrhée ». Pick écarte la théorie de l'excitation et fait de cette logorrhée
(1) Voir Dejerine et Sérieux, Société de biologie^ 18 décembre
(2) Il y a autant de types d'amusie que de types d'aphasie (Dejerine, loco cit., p. 415).
(3) Voir encore : Sérieux, Revue de Médecine, 1893; Sérieux et Dejerine, Société de Biologie, décembre 1897; Sérieux et Farnarier, Société de Neurologie, 1900, Revue neurologique, 1900, p. 152 et 270 ; Touche, Archives générales de Médecine, 1899, t. II, p. 641.
(4) PiCK, Rapport au Congrès de Paris, 1900.
une « conséquence de la perte d'une fonction d'arrêt directrice dévolue au centre auditif ».
• Cette idée est clinique, mais ne doit pas être prise dans un sens trop étroit. Il faut dire, avec Dejerine (1), que Tensemble des centres sensoriels a une action frénatrice sur le langage : dans son type d'aphasie sensorielle avec lésion du gyrus supramarginalis, du pli courbe et de la 1'^ temporale, les images du langage sont conservées, mais privées du contrôle sensoriel; le malade est un verbeux et peut avoir de la jargonaphasie (création de mots de toutes pièces, syllabes sans suite) (2).
h. Aphasies souspolygonaleSy souscorticales ou pures de Dejerine : lésion des faisceaux du centre ovale, immédiatement sousjacents aux centres polygonaux (Pitres 1877).
Il faut avoir soin de les distinguer des lésions capsulaires qui entraînent de la dysarlhrie et du bredouillement (3). Beaucoup plus difficile est la distinction clinique entre chacune de ces aphasies souspolygonales et l'aphasie polygonale correspondante.
LiCHTHEiM et Dejerine ont cherché à les caractériser cliniquemenl par l'expérience suivante (déjà faite par Proust) : le sujet atteint, par exemple, d'aphasie souscorticale motrice pour la parole (en Mm) ne peut pas exprimer les mots comme l'aphasique moteur proprement dit (en M) ; mais il a conservé les images motrices et il peut, dès lors, indiquer d'une. façon quelconque, par un certain nombre de serrements de mains MK/c (Lichtiieim) ou par un cer-
(1) MiRALLiÉ, loco cil.y p. 102.
(2;Merken9 [Deusche Zeitschrifi fur Chirurgie, 1901, Revue neurologique^ IU02, p. 455) a vu dans 25 cas d'abcès otogène du lobe temporal gauche une aphasie motrice plus ou moins complète, parfois pure, parfois associée à de la cécité ou à de la surdité verbale ; sept eurent de Tagraphie.
(3) L'aphasie souscorticale de Pitres est en réalité une dysarthrie capsulaire et non une aphasie. \ oir aussi Fraenkel et Onuf, Deulsches Zeilschrift fur Xervenheilkunde, ISW, t. X\', p. 312.
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tain nombre d'efforts d'expiration (Dejerine), combien de syllabes, c'est-à-dire combien de parties articulées renferme un mot donné.
A cette manière de voir on a objecté que, pour réussir Texpérience, le sujet n'a besoin que de ses images auditives, visuelles ou graphiques, à défaut des images motrices. Il n'y a donc pas de signe distinctif absolu entre les lésions des centres polygonaux et celles de leurs prolongements : cela se comprend, puisqu'il s'agit toujours des mêmes neurones.
Seulement les lésions souspolygonales étant plus éloignées des centres corticaux supérieui's que les lésions polygonales laissent en général l'intelligence et le langage intérieur beaucoup plus intacts.
Dans la cécité verbale souspolygonale (pure de Dejerine 1892 ; Wyllie et Redlicii), la lésion porte sur les fibres qui unissent le centre des images visuelles du langage (pli courbe) au centre de la vision générale (Dejerine). C'est probablement à ce type qu'appartient le cas de Bris- SAUD (1900) cité plus haut.
Pour la surdité verbale souspolygonale (souscorticale de LiCHTHËiM 1884), Dejerine (1) cite et discute six observations dues à LicHTHEiM, PicK (1892), Sérieux et Dejerine (1893), ZiEHL (1896), PicK (1898) et Liepmann (1898) : lésion du centre auditif commun (circonvolutions temporales des deux côtés) et des fibres qui l'unissent au centre temporal de l'audition des mots à gauche.
c. Aphasies suspolt/gonales, caractérisées par l'intégrité du polygone et par suite la persistance de l'entier langage automatique avec disparition d'une des fonctions idéomotrices ou idéosensorielles ; psychonucléaires de Pitres, transcorticales de Pick(2).
(1) Dejkhink, /oco (•//., p. 414. Surdité verbale pure. ^2) PiCK, Archiv fur Psychiatrie und Nervenkrankheiterij 1899 (/îevue neurologique, 1900, p, 323).
La célèbre auloobservalion de Lordat (1) (1843) appartient à ce groupe.
Brissaud (2) parle de ces aphasies quand il dit que, dans cette variété, « le déficit intéresse non pas les fibres de projection de la 3* frontale, mais certaines fibres qui réunissent le champ de Broca à des régions de Técorco où Ton place provisoirement et hypothétiquement le centre de Tidéation ».
Dans Taphasie idéomotrice, la parole volontaire (OM) est seule supprimée ; tout le reste est conservé, même la parole automatique. Ces malades ne pouvant pas parler volontairement, peuvent chanter, réciter des prières, proférer des jurons, répondre jpar écrit aux questions écrites ou orales (aAMm, vVMm). Brown Sequard a cité un aphasique à l'état de veille qui parlait dans le sommeil chloroformique : il parlait quand son polygone émancipé de 0, présidait seul à la fonction du langage.
De même dans l'aphasie idéographique ^ tout est conservé (môme récriture automatique), sauf l'écriture OEe.
L'aphasie idéovisuelle est la cécité psychique et Talexie souscorlicale de Wernicke : le malade lit à haute voix V V M m, mais sans comprendre ce qu'il lit V 0, à la façon du distrait (Brissaud).
De même pour l'audition dans l'aphasie idéoaudilive (3).
Le siège du centre 0 étant inconnu, le siège des altérations de ce groupe d'aphasie est également inconnu encore.
d. Aphasies transpolygonales ^ internucléaires de Pitres : lésion sur les fibres d'association qui unissent entre eux les divers centres polygonaux.
(1) J'ai réédité, presque en entier, ce curieux Mémoire de Lordat (1843) dans le MonlpeiUer médical (1884).
(2) Brissaud, Leçons sur les Maladies nerveuses, 1895, 1. 1, p. 535.
(3) Comme exemple d'aphasie idéoauditive, voir Touche, loco cil,, observation IH, p. <^7.
Dans ce groupe qui eslTopposé (ou plutôt le complémentaire) du précédent, le langage volontaire 0 M m est conservé et le langage automatique plus ou moins compromis : toutes les aphasies de ce type sont sensoriomolHces.
Dansles visuelles, tout est possible, sauf la lecture àhaute voix u V M m ou la copie d'un texte lu v V E c.
A ce groupe optomoteur appartient Yaphasie vpliqne de Freund (1889) : le sujet ne peut pas prononcer le nom d'un objet qu'il voit, mais bien d'un objet qu'il touche ou flaire : € l'image visuelle de l'objet est incapable de réveiller l'image motrice d'articulation correspondante; au contraire, les mémoires tactile, olfactive, gustative, réveillent facilement cette image (1). » C'est la lésion sur V M.
Dans les aphasies auditives, auditivomotrices, la seule chose impossible est ou la parole en écho (a A M m), répétition des mots dits, ou l'écriture sous la dictée (a A E e).
Dans ces types, plus que dans tout autre, le tempérament du sujet influera sur la gravité du trouble symptomatique. Suivant que le sujet est un auditif, un visuel, un moteur ou un graphique, la perte des connexions d'un centre donné avec les autres entraînera des conséquences plus ou moins importantes.
On conçoit aussi dans ce même groupe la possibilité de l'interruption des connexions entre les divers centres moteurs K M E {apkasies motomoirices) ou entre les divers centres sensitifs A V T [aphasies sensoriosensorielles) .
Ainsi, dans l'audition colorée, il y a des relations spéciales entre A et V ; chez un sujet de cet ordre, une lésion entre A et V entraînerait des symptômes spéciaux. De même, un graphique (sujet qui pense mieux la plume à la main) éprouverait de vrais désastres fonctionnels d'une lésion entre Eet M.
Le siège de l'altération dans ces cas est difficile à indiquer.
On doit cependant rappeler que pour Flechsig Finsula
(1) Dejerine, loco r//., p. 407.
de Reil 'centre d'association moyen) serait « le centre qui réunit en un seul tout, toutes les régions corticales, sensitives et motrices, dont l'intégrité est indispensable à la conservation du langage articulé et principalement les impressions auditives avec les images motrices des lèvres, de la langue, du voile du palais, du larynx (1) ». C'est aussi dans Tinsula qu'OTuszEWSKi (2) localise l'automatisme du langage- Cliniquement la question est controversée (3). Les anciens
faitsdeMEYNERT (1868),Lepine (1875), ClozeldeBoyer (1879) Ferdrier (1882) n'avaient pas convaincu Bernard (1885) et CiiARCOT, qui, avec Pitres, maintenait le lobule de Tinsula dans la zone latente. Lichtheim (1884), Marie (1883), Deje- RiNE (1885), Pascal (1890) ont publié ou réuni des faits plus démonstratifs (4).
Il va sans dire que les divers types d'aphasie décrits cidessus sont schématisés et artificiellement simples. Habituellement, en clinique, les cas sont plus complexes. Il y a des associations diverses de ces différents types. Il y a môme des aphasies totales par lésion de la zone entière du langage. Mais Tétudeque nous venons de faire permettra d'analyser chaque cas, de déterminer les éléments qu'il présente et par suite de diagnostiquer le siège de la lésion génératrice.
(Vest ainsi que, dans son travail déjà cité, Crocq montre qu'un de ses malades ne répond à aucun des types décrits parDEJERiNEetMiRALLiK, tandis « que les schémas de l'écorcc de Charcot expliquent bien ce cas d'aphasie complexe » ; et les schémas de Fécole de Charcot sont ceux de Bris-
|1) Van Geiiuchten, loco ciL^ 2- édilion, p. 61)9 et 3« édition, t. II, p. 313.
(2) Otus^zewski, Neurologisches Cenlralblall, 1898, p. 103.
(3) Voir notre Traité (avec RAUziER),t. I, p. 174.
(4) Voir aussi Dlfocii, Thèse de Nancy, 1884 et Paul Raymond, Gazette des hôpitaux y juin 18 JO.
Grasset. Les Centres nerveux 21
SAUD et les miens, qu'il déclare « beaucoup plus compréhensibles et beaucoup plus simples ».
Les paraphasies
Créé par Armand de Fleury (1865), ce mot a été bien déPmi pas Kussmaul (1884) : « ce trouble de la parole dans lequel les idées ne répondent plus à leurs images vocales, si bien qu'au lieu de mots conformes au sens surgissent des mots d'un sens contraire, complètement étrangers ou incompréhensibles ». Pitres <1899) a légitimement étendu le mot aux diverses formes du langage. C'est la paralalie de Lordat, IsL jargonaphasie (2) de certains auteurs. Au fond c'est Vataxie du langage comme l'aphasie en est la paralysie.
Signalé depuis longtemps (3), ce trouble a été bien analysé par Pitres qui étudie séparément la paraphémie^ la paralexiey la paragraphie et leurs rapports mutuels.
Comme théorie, je laisse celle de Lordat et de Charl- TON B asti AN qui ne voit là qu'un trouble de la mémoire des mots (nous étudierons plus loin le rôle de Tamnésie dans les aphasies) et celle de Kussmaul qui admet un défaut d'attention (il y a une analogie vraie entre le paraphasique et le distrait qui faitdes lapsus ; mais ce n'est qu'une analogie).
Wernicke a surtout montré le trouble des communications transpolygonales, mais en insistant trop sur le rôle du centre A (4). Lichtheim a bien vu, avec le trouble trans-
(1) Voir Pitres, Revue de Médecine^ 1899, p. 337.
(2) II vaut mieux réserver le mot de jargonaphasie à ces cas particuliers de paraphasies dans lesquels le sujet dit des syllabes sans suite et des mots qu'il forge ou môme une sorte de grognemont inintelligible.
(3) PiTiiEs fait remonter son historique (très complet) à Crichton (1798).
(4) On trouvera, notamment dans le travail cité de Toiche, des faits de paraphasie sans surdité verbale.
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polygonal (qu'il rapporte à Tinsula) le trouble suspolygonal idéoauditif.
Pitres, qui discute ces théories, a 1res bien montré que, dans les paraphasies, il y a deux éléments : l*' surtout un trouble suspolygonal idéomoteur (idéophonétique et idéographique); 2"* d'une manière moins constante, un trouble des associations intrapolygonales. La paraphasie devient ainsi (c'est une conclusion clinique importante) un symptôme des aphasies du 3^ et du 4^ groupes, aphasies suspolygonales (psychonucléaires de Pitres) et aphasies Iranspolygonales (1) (internucléaires de Pitres). «Elle ne fait pas partie, dit Pitres (p. 550), des aphasies nucléaires (2j » (aphasies polygonales du premier groupe) et des aphasies souscorticales (souspolygonales du deuxième groupe) qui ressemblent beaucoup aux premières.
Les deux groupes de paraphasie se distingueront Tun de l'autre par les signes habituels du groupe. Dans les paraphasies suspolygonales, il y aura intégrité du langage automatique et dans les paraphasies transpolygonales il pourra y avoir de la logorrhée (jargonaphasie, verbosité) par la suspension de Faction frénatrice (dont j'ai parlé plus haut) des centres sensoriels sur les centres moteurs du langage.
Rapports de V amnésie et des aphasies
Avec tous les auteurs de l'ëpoque, Proust notamment, je posais la question en 1878. L'amnésie et Taphasie, disaisje alors (3) « sont deux états qu'il ne faut ni séparer absolument ni confondre d'une manière complète. Il y a deux espèces distinctes d'amnésie : la perte de mémoire peut porter sur les idées ou sur les mots. L'amnésie des
(1) On en trouvera des exemples dans le travail cité de Touche, notamment son observation I {loco cil., p. 656).
(2) Ainsi formulée, la proposition est trop absolue, car l'aphasie sensorielle polygonale (nucléaire) peut, comme je l'ai dit plus haut, s'accompaener d'un certain degré de paraphasie.
p, Leçons sur les Maladies du système nerveux, 1878, t. I, p. 172.
idées ou des images est un trouble de Tidéation... n'a rien à voir avec l'aphasie vraie. L'amnésie des mots au conlraire rentre dansTaphasie ; elle en est le degré inférieur... L'aphasique incomplet répète les mots quand on les lui dit, mais il ne peut pas les trouver spontanément: c'est de l'amnésie. L'aphasique complet ne peut même pas répéter ce qu'on lui dit... Je ne puis pas admettre que l'amnésie soit une forme à part du trouble de la parole, comme le voudrait Proust ». L' « amnésie verbale... forme le degré inférieur o de l'aphasie.
C'est là l'idée classique. Cn argot (1883), Gilrert Ballet (188G) la développent : l'amnésie répond à un affaiblissement, à un effacement partiel des centres du langage. De- JERLNE soutient une opinion analogue en dissociant les amnésies verbales entre les divers centres sensoriels. Pitres (1) objecte à ces théories que l'amnésique ne peut pas évoquer volontairement un mot, mais qu'il le dit si on le lui souffle. Donc, les centres ne sont pas atteints euxmêmes ; c'estplutôt la communication (suspolygonale) entre les centres psychiques supérieurs et les centres du langage.
Déjà GuidoBanti faisait del'aphasieamnésique un trouble idéoauditif (suspolygonal en 0 A) : l'idée était juste, mais trop imprégnée du rôle exagéré que Wernicke fait jouer au centre auditif.
Pitres a repris largement toute la question, a appliqué les travaux récents sur la mémoire (2) et a conclu que laphasie amnésique est une variété particulière du groupe psychonucléaire (troisième groupe suspolygonal ou idéopolygonal). La lésion correspondant à ce type d'aphasie siégerait dans le lobule pariétal inférieur (3).
La question me paraît unpeu plus complexe. Avec Pitres
(1) Pitres, Progrès médical, 1898, p. 321.
(2) Voir notamment : Uibot, Les Maladies de la mémoire, Sollier, Les Troubles de la mémoire, 1892.
(3) Voir aussi : Trenk l, Nouvelle Iconographie de la Sapélrière, 18J9, p. 433.
et la plupart des philosophes, je dislingue la mémoire de fixation et la mémoire de recollectian.
1" « La mémoire de /îxaiion correspond à Tensemble des actes par lesquels les impressions sensitives pénétrant dans le cerveau y laissent une trace de leur passage, un résidu, une image, quelque chose enfin qui est susceptible de renaître ultérieurement et de représenter à l'esprit, sous la forme de souvenirs, les sensations antérieurement perçues. Elle comprend deuxstades, dont le premier est la pmétralion de l'image dans la substance nerveuse et le second sa rétention ou sa conservatioii (1) ». Ceci est une fonction polygonale (2). Chacun des centres polygonaux A V M E est le siège d'une mémoire : A des mots entendus, V des mots lus, M des mots à dire, E des mots à écrire.
2» « La mémoire de recollection comprend les actes par lesquels l'image, antérieurement emmagasinée dans le cerveau, émerge, à un moment donné, des profondeurs de l'inconscient etse présente au moi. Son phénomène essentiel est la reviviscence de l'image. Mais la reviviscence ne constitue pas toute la recollecti-on ; elle est habituellement précédée par l'évocation et suivie par la reconnaissance » (Pitres). Ceci est une fonction suspolygonale : c'est 0 qui évoque les images polygonales, les reconnaît dans sa mémoire psychique supérieure et fait revivre l'idée correspondante. Mais à côté de cette évocation consciente en 0, il peut ôussi y avoir une évocation automatique, qui est alors une fonction purement intrapolygonale : une impression en V ou en A peut évoquer automatiquement la mémoire verbale en M ou en E ; c'est une évocation inconsciente sans reconnaissance.
De cette analyse il résulte que certainement les troubles
(1) Pitres, Travail cilé du Progrès médical, p. 369.
(2) En O est la mémoire des idées, mais pas la mémoire des mois vus, lus, écrits ou parlés, puisque le langage aulomalique reste possible sans rintervenlion de O : quand on lit à haute voix, l'image visuelle évoque la mémoire du mot à dire.
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suspolygonauXjSurlestrajetsidéosensorielsouidéomotcurs, peuvent être le point de départ de I*aphasie amnésique. Je veux bien que ce soit même là la cause la plus fréquente de l'aphasie amnésique ; mais il me semble difficile d'admettre, avec Pitres, que c'est la seule. Les troubles des centres polygonaux et les troubles dans les communications transpolygonales peuvent bien aussi entraîner de l'amnésie verbale.
Sans doute, comme Ta dit Pitres, chez beaucoup d'aphasiques amnésiques le langage automatique est conservé : trouble suspolygonal. Mais je ne crois pas qu'il soit conservé chez tous les amnésiques.
Chez certains amnésiques, la vue d'un mot écrit ne sufGt pas à le leur faire dire ; dans ce cas, le centre M a sa mémoire affaiblie ou ses communications V M troublées : aphasie polygonale (nucléaire) ou transpolygonale (internucléaire) et non suspolygonale (psyçhonucléaire). J'insiste sur cette idée que, pour prouver l'intégrité du polygone, il ne suffît pas que le sujet répète les mots qu'on lui dit ; il faut que tout son langage automatique soit intact. Or, je ne crois pas qu'il en soit ainsi toujours (1).
J'accepte donc la formule de Pitres avec ces réserves : l'aphasie amnésique est le plus souvent d'origine suspolygonale ou psychonucléaire ; dans ce cas, tout le langage automatique est conservé. Dans d'autres cas, l'aphasie amnésique peut être due à une altération des centres polygonaux ou des communications intrapolygonales ; elle s'accompagne alors des autres symptômes de ces groupes d'aphasie. Ces réserves suffisent pour qu'on ne puisse pas faire, avec Pitres, de l'aphasie amnésique une variété à part, univoque (2).
(1) Ainsi, chez une malade de Pitres, il suffisait d'écrire les premières lettres du mot pour qu'elle ledit. Cependant, un jour qu'on lui présentait un atlas de géographie, elle ne trouvait pas le mot « géographie ».
(2) C'est aussi la conclusion de Dejerine (loco cii.j p. 417) : « la
Pitres reconnaît lui-même, avec son grand sens clinique, chez certains aphasiques, la perle de la mémoire de fixation ; ils ne peuvent pas apprendre des mots nouveaux ; ils relisent plusieurs fois la môme page, ne retenant pas assez les lignes qu'ils viennent de lire pour pouvoir utilement tourner la page («j^exie verbale, défautde fixation, Pitres). C'est là dans certains cas un trouble de fonction nucléaire ou polygonale (1) et non de fonction suspolygonale. Pitres reconnaît que le symptôme peut se présenter dans des variétés d'aphasie autres que les psychonucléaires (2) ; c'est cependant bien de Tamnésie verbale.
De même, Pitres a montré que certains aphasiques présentent de Tapexie verbale auditive. Comme Lordat, qui l'avait remarqué sur lui-même, ils ne peuvent pas suivre une conversation parce qu'ils ne peuvent pas fixer suffisamment dans leur mémoire les mots entendus des phrases précédentes ou du commencement de la phrase. Et cependant certains de ces malades peuvent répéter immédiatement des mots, comme le mot diméthyloxyquinidine que répétait un malade de Raymond (3). Donc, l'épreuve de la répétition du mot ne suffit pas à établir l'intégrité de l'automatisme polygonal. Car cette mémoire de fixation qui est ici atteinte a bien son siège dans les centres polygonaux de l'automatisme.
clinique el ranalomie pathologique montrent que Taphasie amnésique de Pitres n'existe pas en tant que forme spéciale d'aphasie el qu'elle n'est qu'une variété atténuée d'aphasie motrice ou sensorielle avec lesquelles elle se confond. »
(Ij C'est O qui lit el suit Tenchainement des idées; mais il se sert des images de mots accumulés dans le centre V du polygone. Donc Tapexie verbale peut très bien, au moins dans certains cas, être un trouble polygonal.
(2) Pour Pitres {loco cil., p. 402), celte amnésie de fixation, « peu étudiée jusqu'à présent », « ne correspond pas à une forme spéciale d'aphasie, mais s'observe souvent, à titre de symptôme accessoire, chez beaucoup d'aphasiques de toutes les variétés ».
(3) Voir les noies 2 et 3 de la page 60 du travail cité de Pitkes dans le Progrès médical.
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Donc, s'il y a une aphasie amnésique suspolygonale ou psychonucléaire et si c'eslla principale et la plus fréquente, on ne peut pas dire que ce soit la seule. Il y a des amnésies verbales de fixation qui forcent à admettre. de nouveau, malgré les objections de certains auteurs (1), les amnésies partielles, les effacements partiels des images verbales admis par Charcot et la diminution de la faculté mnésique dans les centres nucléaires polygonaux euxmêmes.
Suppléance des centres du langage altérés ou détruits
Une aphasie peut guérir sans que la lésion disparaisse (2). Dans ce cas, il y a eu suppléance, soit par la région similaire du côté opposé, soit par les parties voisines du même hémisphère. C'est la base du traitement physiologique (3) des aphasies : le rôle du médecin consiste à aider et àhAter la formation de ces suppléances, et cela en entraînant et en éduquant les parties saines.
Ainsi pour le premier et le deuxième groupes (aphasies polygonales et souspolygonales), on réapprendra à parler par Fouïe, la vue, la mimique et récriture dans la lésion de M ; en le faisant écrire (sous la dictée ou en copiant] avec les images auditives ou visuelles dans la lésion de E ; dans la lésion de V, on lui réapprendra à lire, en se servant surtout de A, mais aussi de M et de E ; enfin, dans la lésion de A, on le rééduquera, comme un sourd-mucl avec des images visuelles, etc.
Dans les aphasies suspolygonales du troisième groupe, on a à sa disposition tout le langage automatique du sujet pour lui réapprendre à faire intervenir sa conscience et sa volonté : on tâchera de lui apprendre peu à peu à ne plus être un perroquet ou un écho.
(1^ Voir nolarament Sollier, Le Problème de la mémoire, 1900, p. 24.
(2) Voir, par exemple, le fait de Difou» avec autopsie, Société anatomique, 1896, Revue neurologique, 1896, p. 634.
(3) Voir mon traitement de Taphasie in Traité de thérapeutique appliquée d'Albert Hobin, 18î)8, fascicule XIV, p. 179.
Au contraire, dans les aphasies transpolygonales du quatrième groupe, c'est le langage automatique qu'on habituera le sujet à retrouver, en utilisant ses directions volontaires et conscientes restées intactes.
Anarthries et dysarthries. — 1. Lésions bulbaires. —2. Lésions protabérantielles. — 3. Lésions cérébelleuses. — 4. Lésions pédoncolaires. — 5. Lésions capsnlaires. — 6. Lésions corticales.
Les idées étant pensées en O et réalisées en mots en M du polygone, on les articule pour les exprimer à Textérieur. Le groupe des troubles de Tarticulation (anarthries et dysarthries) est bien moins important que celui des aphasies parce qu'il correspond à la lésion des voies centrifuges du langage et qu'il constitue en somme un trouble de motricité ordinaire.
L'appareil central de l'articulation des mots s'étend depuis Técorce (opercule rolandique : centres de la langue, des lèvres et du larynx) jusqu'aux noyaux bulbaires de Thypoglosse, du facial, et du spinal.
Pour commencer par les cas les plus nets et les mieux séparés des aphasies, nous irons de bas en haut dans la revue du siège des lésions.
i. Lésions bulbaires.
Le type de ce groupe est la paralysie labioglossolaryngée de DucHENNE, poliencéphalite inférieure chronique : lésion destructive progressive chronique des noyaux bulbaires (origine réelle) du facial, du spinal et de Thypoglosse.
La paralysie de la langue empêche de prononcer les consonnes palatines ou dentales (r, 1, s, g, k, d, t, sont prononcées comme ch) et les voyelles e et i ; la langue est embarrassée et la parole épaisse. La paralysie du voile du
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palais rend la voix nasillarde et empêche de prononcer b, f qui deviennent m, v (à moins qu'on ne pince le nez du sujet). La paralysie de Torbiculaire des lèvres empêche de prononcer o et u et les labiales p, b, m, n, k, c, t. Quand les trois paralysies sont superposées, les malades ne peuvent plus dire que a ou poussent un grognement inintelligible. L'aphonie peut s y joindre par la paralysie des muscles intrinsèques du larynx.
Le môme syndrome s'observe quand Taltération des mêmes noyaux fait partie d'une maladie plus étendue, comme Tatrophie musculaire progressive, la sclérose latérale amyotrophique, la sclérose en plaques.
On observe encore, mais moins aisément, des troubles analogues dans la paralysie bulbaire aiguë (Leyden) ou poliencéphalite aiguë, dans Thémorrhagie, le ramollissement, la compression et les tumeurs du bulbe.
Dans la paralysie bulbospinale asthénique de Erb (1), « la voix est nasonnée et même nasillarde, traînante. Lorsqu'on fait causer le malade, les premières paroles sont généralement intelligibles, mais les suivantes sont bredouillées et confuses, la voyelle a est celle qui généralement est le mieux prononcée. Par suite de la propagation du processus aux muscles laryngés, la voix est faible, enrouée, gutturale ; on peut noter de l'aphonie complète ; la parole peut être entrecoupée par de fréquentes aspirations traduisant l'insuffisance d'occlusion de la glotte (2) ».
Lésions protuhérajitielles
Raymond et Artaud (3) citent trois cas de ramollissement protiibéy^antiel avec troubles delà parole : dysarthrie et paralysie de la langue, dans un ensemble clinique rappelant « jusqu'à un certain point celui de la paralysie glos-
(1) Voir plus haut, p. 177.
(2) Victor Ballet, loro cil,, p. 30.
(3) Raymond et Artaud, Archives de Neurologie^ 1884, p. 300.
solabiée ». Les lésions occupaient, dans la protubérance, la partie postérieure et interne des pyramides motrices.
Markowski (1), reprenant Tensemble de la question des troubles de la parole dans les lésions proiubérantielles, conclut : !• un foyer unilatéral gauche de ramollissement n'entraîne pas de trouble de la parole, même, s'il atteint la totalité du faisceau pyramidal ; 2® quand le faisceau pyramidal gauche est détruit dans le pont, il suffit, pour produire Tanarthrie, d'un foyer droit détruisant la partie médiane dorsale du faisceau pyramidal droit ; 3° donc, les conducteurs moteurs de la parole passent dans les deux côtés de la protubérance ; 4'* les troubles de la parole sont surtout produits par les lésions protubérantielles siégeant dans la partie médiane et dorsale de la voix pyramidale.
Sergio Sergi (2) décrit une voie motrice secondaire, voie pyramidale du lemniscus (3), qui, à la hauteur de la protubérance, passe par le lemniscus et se termine soit dans les noyaux moteurs des nerfs crâniens soit dans les noyaux moteurs des nerfs spinaux (faisceau surtout direct). Par la lésion du lemniscus principal dans le pont, on peut obtenir la destruction isolée de cette voie pyramidale du lemniscus ; ce qui détermine une hémiparésie homolatérale à la lésion et la dysarthrie, sans aucun trouble de la sensibilité.
Lésions cérébelleuses
C'est probablement par l'intermédiaire des noyaux du mésocéphale que se produisent les troubles de la parole d'origine cérébelleuse : « ils consistent en une certaine scan-
(1) Markowski, Archivfur Psychialrie und Nervenkrankheiten, 1892, l. XXIII, p.367.
(2) Sergio Sergi, Rivista di Palologia nervosa e mentale^ 1U03, t. Vin, p. ir>4 {lievue neurologique, 1003, p. 886).
(3) Lemniscus : ruban de Beil : mince lamelle blanche qui sorl du sillon entre les pédoncules cérébelleux supérieur et moyen et pénètre dans les éminences postérieures des tubercules quadrijumeaux (van Gehlciiten).
sion de la parole, les syllabes sont séparées les unes des autres et leur émission est brusque ; on a signalé aussi le nasonnement (Arndt) oula parole traînante (Menzel) (1) ». C'est de Tincoordination du langage, sorte de paraarthrie, par défaut d'équilibre dans les contractions musculaires nécessaires à. l'expression du langage (2).
Dans rheredoataxie cérébelleuse (3), les troubles de la parole sont presque constants et souvent relativement précoces. « La parole est irrégulière, c'est-à-dire que, lente d'une façon générale, elle se précipite par moments en faisant, pour ainsi dire, explosion ; d'où la dénomination de parole explosive... Bien qu'il y ait difficulté de l'articulation pour certaines lettres en particulier, labiales, palatines (Sanger Brown), les mots polysyllabiques, dont la prononciation est la plus pénible, ne sont pas mutilés.. L'émission des mots est saccadée, mais il n'y a pas de scansion proprement dite comme dans la sclérose en plaques. Quand on demande aux malades ce qui les empêche de parler comme tout le monde, certains disent que leur langue ne veut pas tourner dans leur bouche. Menzel a observé des mouvements d'abaissement exagéré de la mâchoire et des mouvements de mastication au moment où le malade allait parler. La voix... est généralement sourde, gutturale et monotone, quelquefois au point que le malade ne peut plus chanter... »
Au même groupe appartiennent les dysarthries de la maladie de Friedreïch (lésion des neurones cérébelleux inférieurs (4). « C'est un symptôme constant et précoce... La parole est lente, pâteuse, inégale (dans une môme phrase le malade dit certains mots plus vite que d'autres). La prononciation est parfois indistincte. Le trouble de la parole
(1) Thomas, thèse citée, p. 152.
(2) Sur Tanarthrie dans le syndrome cérébelleux, voir : Sergio Pansini, Riforma medica, 1901 {Revue neurologique^ 1902, p. 570).
(3) Voir LoNDE, lococit., p. 87.
(4) Voir plus haut, p. 272.
ressemble à celui de la sclérose en plaques, mais la scansion des mots est moindre ou n'existe pas ; de plus, la voix est, par moments, enrouée, bitonale. Pierre Marie écrit : celte parole ressemble à la démarche cérébelleuse ; car elle est, comme celle-ci, pesante, incertaine et titubante (1).
Lésions pédonculaires
Les troubles de la parole, rares dans les lésions pédonculaires ne se produisent que dans les altérations du pédoncule gauche (?).
D'AsTROs en reconnaît deux catégories : 1^ « dans une première forme, la plus ordinaire..., il s'agit d'abord de lenteur de la parole, puis de bégaiement ou mieux de balbutiement ; la parole peut devenir inintelligible ; l'anéantissement de la parole, l'anarthrie absolue peut être constituée (faits de Mayor et de Leyden) » ; 2^ dans la seconde forme, moins bien définie, il y aurait incoordination de la parole et d'AsTRos localiserait plutôt la lésion de ces cas dans les voies sensitives du pédoncule. L'observation personnelle qu'il cite est remarquable ; mais les lésions en sont un peu complexes pour permettre une conclusion ferme et définitive.
Lésions capsulaires
C'est dans la paralysie pseudobulbaire (Lepine 1877) par lésion bilatérale du cerveau (3) qu'on observe surtout les troubles dysarthriques de la parole par lésions capsulaires (corps strié et capsule interne motrice).
Dans ces cas, u la dysarthrie consiste principalement en une lenteur qui traduit l'effort, un calcul pénible, une
(1) VlNCELET, loCO cU., p. 23.
(2) Voir d'AsTROs, Revue de Médecine, 1894, p. 1.
(3) Voir : Raymond et Ahtai'd, loco cil y p. 152 ; Gala vielle, //lése de MonlpeUier, 1893 ; IIalipré, Thèse de Paris, 1894 ; Raymond, Clinique des Maladies du Sysième nerveux, 1896, t. I, p. 436 ; Bris- SAUD, Leçons sur les Maladies nerveuses^ 1899, t. II, p. 295.
sorte d'épellation des lettres ou de scansion des syllabes. Certains mots sont plus facilement prononcés, d'autresont grand'peine à sortir et alors font explosion, pour employer une comparaison classique... La voix est sourde, souvent nasillarde (ce (jui tient à une paralysie au moins partielle, du voile palatin) et surf oui monotone (1) ».
Le trouble peut aller jusqu'à Tanarlbrie absolue, comme c'était le cas chez notre malade dont l'observation (avec autopsie) a servi de point de départ à la thèse de Galavielle (2).
Parfois une lésion unilatérale peut entraîner une symptomatologie analogue (observations de Ross, Drummond, KiRCHHOFF, Nothnagel) (3). Halipré et Brissaud (4) ont proposé^ pour expliquer la chose, des schémas d'après lesquels chaque noyau lenticulaire (5) communiquerait, directement ou par le corps calleux, avec Técorce cérébrale des deux côtés.
Du reste, le fait doit être considéré comme exceptionnel et en général, la lésion capsulaire unilatérale ne donne pas lieu à de grands troubles dans la parole, même quand la langue participe à l'hémiplégie, le centre cortical de l'articula lion des mots étant bilatéral ; ce qui le différencie du centre cortical du langage, physiologiquemenl situé à gauche.
(1) Brissaud, loco cit., p. 30G.
(2) Gala VIELLE, loco cit., p. 16. Dans ceUe même thèse on trouvera (p. 80) une description complète de ces troubles dysarthriques et plus loin (p. 97) la discussion de leur physiologie pathologique et spécialement du rôle du larynx dans la phonation et Tarliculalion (p. 100).
(3) Dans sa thèse déjà citée, Lefort (1903) étudie la dysarlhrie par lésion souscorticale de Thémisphère droit. Son obsen-alion personnelle est un cas de paralysie pseudobulbaire par lésion unilatérale.
(4) Brissaud, loco cit., p. 331.
(5) Voir pour la dysarlhrie par lésion lenticulaire Giovanni Min- GAzziyij liwisla sperinientale di Freniatria e medicina légale di aliénât, ment , V^2 {Revue neurologique, 1903, p. KU;.
C'est dans le même groupe des dysarlhries capsulaires qu'il faut placer les aphasies souscorticales de Pitres : i< On a décrit, dit-il (1), sous le nom d'aphasie souscorticale (2), un syndrome clinique différent de Taphasie motrice vulgaire par la conservation intégrale de la notion idéale et de l'image phonétique motrice des mots et par un trouble de l'articulation ayant pour effet de rendre la parole bredouillée, indistincte, parfois même tout à fait inintelligible... Les cas cliniques présentent la symplomatologie attribuée à l'aphasie souscorticale... coïncidant avec des lésions de la partie moyenne de la capsule interne ou tout au moins de la région capsulaire. Aucune observation ne démontre que les lésions centreovalaires, siégeant dans la portion élargie du cône de substance blanche sous-jacent à la circonvolution de Broca, puissent déterminer le syndrome aphasie souscorticale, même quand la lésion épargne complètement la substance grise. Les lésions de ce genre cfonnent lieu à l'aphasie motrice vulgaire, corticale (3). Au point de vue nosographique, l'aphasie dite souscorticale dont les symptômes positifs sont, en somme, uyiiquement représentés par des troubles dysarihriques ouanarthriques{4)y doit être détachée du groupe des aphasies vraies pour être rapprochée de celui des paralysies pseudobulbaires... Cela provient vraisemblablement de ce que les centres spécialisés du langage n'ont pas de fibres propres les reliant directement aux centres d'exécution bulbomédullaire. Ils empruntent, pour leurs communications avec la périphérie, le concours des centres moteurs et sensitifs communs, lesquels, étant seuls représentés dans la capsule interne par
(1) PiTRE!5, Rapport cité au Congrès de f.yon, 1894.
(2) J'ai dit plus haut (aphasies souspolygonales p. 317) ce qu'il faut entendre par aphasies souscorticales. J'estime, avec Dejerine, qu'il ne faut pas confondre Taphasie souscorticale (mon 5" type) avec la dysarthrie capsulaire.
(3) Mon aphasie souspolygonale.
(4) C'est moi qui souligne.
des fibres de projection directe, sont seuls atteints par les lésions de la région capsulaire. )>
C'est dire qu'il n'y a pas plus d'aphasie capsulaire qu'il n'y a (quoi qu'on en ait dit) (1) d'aphasie pédonculairc ou d'aphasie protubéranticlle (2).
Lésions corticales
Le centre M du polygone (fig. 14) est en réalité composé de deux centres : le centre des images motrices des mots (M delà figure 16) et le centre d^articulation, centre cortical de la langue, des lèvres et du larynx (M' de la figure 16). Ces deux centres sont très rapprochés, mais non identiques.
En 1884, Raymond et Artaud (3) ont cité six faits « nous ne dirons pas de glossoplégie corticale, mais de troubles divers de motilité de la langue par lésion des circonvolutions » (faits de Hitzig, Charcot et Ball, Verneuil, Di'GONT, Bally, RosENTHALetpERRiER). Dc CCS obscrvatious (de valeur très inégale), Raymond et Artaud concluent que, dans le pied de la frontale ascendante, seraient le centre cortical de l'hypoglosse (bilatéral) et aussi le centre du facial inférieur et du masticateur.
En 1893, Galavielle (4) ajoute des cas de lésions exclusivement corticales (ou avec les faisceaux blancs souscorticaux) dus à Garei, et Dor, Magnus et Becker. Et alors aux centres delà langue et des lèvres se joint le centre cortical du larynx, dont j'ai déjà parlé (5).
Comme l'a montré Brissaud (6), la région de ces centres est, dans chaque hémisphère, celle de l'opercule d'ARNOLD c'est-à-dire de la lèvre supérieure de la scissure de Sylvius.
(1) Voir Raymond et Artaud, loco cil.^ p. 300.
(2) Voir sur ce môinc point la leçon de Brissaud sur Taphasic d'articulation et l'aphasie d'intonation. Leçons sur les Maladies nerveuses, 181^5, t. I, p.521.
(3) Raymond et Artaud, loco cit., p. 147.
(4) Galavielle, loco r/7., tableau de la p. 77.
(5) Voir plus haut, p. 2%.
(6) Brissaud, Leynn sur les Maladies nervcuies^ 1809, t. Il, p. 31G.
Chaque hémisphère exerçant son action sur les deux moitiés de la langue, du pharynx et du larynx, quand la lésion de Topercule est unilatérale, le trouble symptomatique sera léger ou s'atténuera rapidement (même si la lésion est profonde). Mais si la lésion est bilatérale, nous aurons une paralysie glossolabiée corticale de symptomatologie analogue à celle de la glossolabiée capsulaire (1) (pseudobulbaire).
Il y a cependant aussi des paralysies du larynx dans l'hémiplégie cérébrale (2) (lésion unilatérale). Les deux faits les plus importants, historiquement, sont celui de Lewin(3) et celui de Garel (4). Lubet Barbon cite encore ceux de GiBB, Bryson Delavan (1885) et conclut (p. 38) : « Quel que soit Tendroit où on localise le centre cortical de la phonation, il n'en est pas moins vrai qu'il existe des paralysies vocales avec des hémiplégies d'origine cérébrale... Dans ces cas, la paralysie étant limitée d'un seul côté, les troublesphonétiquessontpeuconsidérables,ils se traduisent par de la raucité des sons et de la dysphonie, tous phénomènes qui passent souvent inaperçus à côté des symptômes plus alarmants et surtout de Taphasie qui peut les accompagner. Mais ils peuvent persister pendant longtemps, survivre même à l'hémiplégie, comme le montre Tobservation de Bryson Delavan. »
J ai publié (5) un cas de paralysie centrale du laryngé supérieur dans une hémiplégie, paralysie laryngée contemporaine de rictus et se traduisant par la voix eunucoïde.
(1) James Stewart {American Medicine, 21 décembre 1901, Revue neurologique^ 1902, p. 455) a extrait un gliome souscortical du bas de la frontale gauche ascendante : le symptôme principal fut, non l'aphasie, mais la dysarthrie avec ataxie graphique.
(2| Voir, pour ce paragraphe : Lubet Bardon, Etude sur les paralysies des muscles du larynx, thèse de Paris, 1887, n« 294.
(3) Lewin, Berliner klinisches Wochenschrifi^ 1875.
(4) Garel, Annales des Maladies du larynx, juin 18SG.
(5) Un cas de voix eunucoïde datant de Tictus dans Thémiplégie cérébrale : paralysie centrale du cricothyroïdien, Congrès de Bruxelles ^ 1903, Revue neurologiquCy 1903, p. 873.
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Dans ce groupe des dysarthries d'origine corticale il faut placer un certain nombre des troubles de la parole, si caractéristiques, de la paralysie générale. Je ne parle pas des troubles intellectuels de la parole, mais des troubles vraiment d'articulation Tels le tremolement de la parole, le bégaiement, le bredouillement. C'est le balbutiement de rhomme ivre ou de Thomme en colère : les syllabes empiètent les unes sur les autres et se fondent en un bredouillement d*autant plus incompréhensible que la phrase à prononcer renferme des l et des r en plus grande abondance. On observe alors (Charcot) la multiplication des l et la redondance des r ou l'impossibilité de dire plusieurs fois de suite et un peu vile : ministre plénipolentiaire ou trente-troisième régiment d'artillerie. C'est là un symptôme indépendant de l'état intellectuel : on peut Tobserver au début avec une intelligence à peu près normale.
Enfin Oppenheim (1) a insisté, à propos des tumeurs du lobe frontal, sur la hradyphasie : trouble de dissociation entre le langage et la phonation, dans lequel le malade remue les lèvres et chuchote au début de la conversation et n'arrive à émettre un son vocal qu'au bout d'un certain temps ; le synchronisme fonctionnel qui existe entre l'articulation et la phonation semble troublé ; il s'agirait là* pour l'auteur, d'une variété d'aphasie laryngée. Il faut y voir une dysarthrie ou une paraarthrie par dissociation.
(1) Oppenheim, Die Geschwhùlste des Gehirns, 1902 (Revue neurologique, 1903, p. 909).
CHAPITRE IV
L'APPAREIL NERVEUX CENTRAL DE LA VISION f I. Appareil nerveux de la Tision.
A. — Anatomie et physiologie cliniques
I. — Voies sensorielles optiques» — 1. Rétine. 2. Nerf optique. et chiasma. 3. Nerf hémioptique. 4. Centre cortical de la vision. n. — Vùi03 sensitives générales.
B. — Sembiologie d£ l'appareil nerveux de la vision
I. — Amblyopie, J. Amblyopie directe par lésion du nerf optique, â. Amblyopie croisée capsulaire.
H. — Hémianopsie. i Variétés cliniques de l'hémianopsie. 2. Siège analomique des lésions. 2. Rapports de l'hémianopsie et de la cécité verbale. 4. Cécité corticale et cécité psychique.
I II. Appareil nerveux de la direction du regard. A. — Anatomie et physiologie cliniques.
I. — Appareil sensoriomoteiir de direction du regard. 1. Nerfs directeurs latéraux, à droite et à gauche : a) hémioculomoteurs dexlrogyre et levogyre ; b) céphalogyres. 2. Nerfs directeurs en haut et en bas : suspiciens et despiciens.
II. — Appareil sensitivomoleur de direction du regard
B. — Semêiologie
I. — Touhles de F appareil nerveux de direction latérale [hcnnoculomotears dextrogyre et levogyre).
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I. Déviation conjuguée des yeux et de la tète, convulsive et paralytique (avec paralysie du tonus) : hémisphères et bulbe. Appendice a) Déviation, en sens opposé, de la tète et des yeux; b) rapports deThémianopsie et de la déviation oculaire ; c) objections à cette conception de la déviation conjuguée. 2. Paralysies conjuguées (homolatérales) des deux yeux sans déviation statique (intégrité du tonus); centres supraàncléaires. 3. Nystagmus horizontal. 4. Paralysies nucléaires et périphériques des oculomoteurs. 5. Paralysies compliquées des hémioculomotcurs (ou des oculomoteurs) et d'autres nerfs crâniens : paralysies alternes.
II. Troubles de P appareil nerveux de direct ion verticale {n. suspiciens et despiciens). Paralysies et convulsions. Tics d'élévation et d'abaissement. Nystagmus vertical.
g m. Appareil nerTeux de protection de rœil.
Anatoxie et physiologie cliniques et séméiologie des nerfs d'ouverture et de fermeture des yeux
I. — Trajet cérébral et paralysies cérébrales des nerfs de protection de l'œil, i. Centre cortical du nerf d'ouverture.
2. Centre cortical du nerf de fermeture. 3. Trajet ultérieur de ces nerfs. 4. Voies sensîtivomotrices des paupières.
II. — Etude des mouvements (réflexes, automatiques et volontaires) des paupières pour le diagnostic de siège des lésions,
1. Réflexes palpébraux: a) sensoriels; b) sensitifs. 2. Mouvements automatiques ; occlusion des yeux dans le sommeil.
Mouvements volontaires bilatéraux et unilatéraux
S IV. Appareil nerveux de raooommodation (pupille et convergence).
A. • Anatomie et physiologie cliniques
I. — Appareil nerveux: i. de la pupille; 2. de l'accommodation; 3. de la convergence.
II. Réflexes de la pupille, 1. Réflexes périphériques (ciliaires).
2. Réflexes non visuels (médullaires). 3. Réflexes visuels ou lumineux (basilaires).4. Réflexes de l'accommodation ou supérieurs (corticaux).
B. — Seméiologie de la pupille et de la convergence
I. — Troubles dans la forme de la pupille. 1. Myosiset mydriase. 2. Inégalité pupillaire. 3. Déformation pupillaire.
II. — Troubles dans les réflexes pupillaires, 1. Troubles des ré-
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flexes non visuels (médullaires). 2. Troubles des réflexes périphériques (ciliaires). 3. Troubles des réflexes visuels ou lumineux (basilaires). 4. Troubles des réflexes supérieurs ou d'accommodation (corticaux). 5. Dissociation des réflexes : signe d'Argyll Robertson. 5. Réaction paradoxale de la pupille, m. — Troubles de la convergence,
S V. Paralysies complexes, ophtalmopldgle.
f VI. Résumé général du chapitre et diagnostic général du siège
des lésions.
1. Résumé anatomophysîologique : a) appareil sensorio moteur. a) voies centripètes ; |3) centres; y) voies centrifuges ; à) appareil sensitivomoteur ; c) conclusions. 2. Résumé clinique et seméiologique.
Au lieu d*étudier (comme dans les chapitres précédents) d*abord Tanatomie et la physiologie cliniques, puis la séméiologie de rentier appareil nerveux de la vision, je crois mieux de séparer Tappareil nerveux de la vision, Tappareil nerveux de direction du regard et l'appareil nerveux de protection de Tœii etd'accommodation, étudiantsuccessivement dans chacun de ces grands paragraphes Tanatomie et la physiologie cliniques d'abord, la séméiologie ensuite. Enfin dans un dernier paragraphe, je reprendrai l'ensemble de l'appareil nerveux de la vision au double point de vue anatomoclinique et seméiologique (1).
(1) Voir, pour tout ce chapitre, mes leçons sur la séméiologie clinique de la vision (voies nerveuses intracrâniennes), Leçons de Clinique médicale^ 1898, 3* série, p. 419.
Voies sensorielles optiques. 1. Rétine. — 2. Nerf optique et chiasma. — 3. Nerf hémioptiqae. — Centre cortical de la vision.
1. On décrit (1) à la rétine trois couches successives de neurones : 1» la couche des cellules visuelles (ancienne couche granuleuse externe) ; les prolongements protoplasmaliques en seraient formés par les cônes et les bâtonnets; les prolongements cylindraxiles s'intriquent par leurs arborisations terminales avec les arborisations des prolongements protoplasmatiques de la couche suivante : cette zone d'enchevêtrement répond à Tancienne couche moléculaire externe : 2» la couche des cellules bipolaires (ancienne couche granuleuse interne): les prolongements cellulifuges vont entremêler leurs arborisations finales avec celles des prolongements cellulipètes de la troisième couche et forment ainsi Tancienne couche moléculaire interne ; 3o la couche des cellules ganglionnaires (ancienne couche ganglionnaire), dont les prolongements cylindraxiles forment la couche des fibres nerveuses et constituent les fibres du nerf optique.
Ces trois groupes de neurones visuels correspondraient de la manière suivante aux groupes de neurones de sensibilité générale décrits plus haut (p. 67) : la première couche n'appartient pas aux neurones centraux et correspond aux éléments de réception que contiennent la peau et les mu-
(l) Voir les traités de van Gehuchten, Testut... et la thèse de ViALET, Les Centres cérébraux de la vision et l'appareil nerveux visuel intracérébral, Paris, 1893. Voir aussi : Brissaud, Annales d'oculistique, novembre 1893 ; Jules Sol'ry, Revue philosophique, 1895, Janvier, février et décembre; 1896, février et mars et ouvrage cité.
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queuses ; la deuxième couche constitue le protoneurone sensoriel et correspond aux ganglions spinaux ; la troisième couche forme le premier neurone de relais, l'analogue de la substance grise bulbomédullaire (1).
Le nerf optique (2) ainsi formé par les prolongements cylindraxiles des neurones de la troisième couche, traverse la choroïde et la sclérotique, puis la cavité orbitaire d'avant en arrière et de dehors en dedans et pénètre dans le crâne par le trou optique.
Les nerfs optiques forment alors le chiasma qui repose sur la gouttière du sphénoïde.
Sur la constitution de ce chiasma, on a abandonné l'hypothèse de l'accolement des deux nerfs optiques (hypothèse de Galien qui était restée celle de Vesale, Vicq d*AziR, Meckel...) et rhypothèse de l'entrecroisement total (antérieure à Galien). On admet la semidécussaiion « formulée à Tétat d'hypothc^se par Newton pour expliquer la vision simple avec les deux yeux ; elle prend corps avec Vater et Heinicke, est soutenue par les physiologistes Muller et LoNGET, par Tanatomiste Hannewer, enfin par l'ophtalmologiste de Graefe, qui apporte à son actif ses beaux travaux sur rhémiopie » (Vialet).
Les recherches récentes, notamment sur les dégénérescences, ont mis la chose hors de doute (spécialement depuis VAN Gudden) : dans le chiasma, il y a de chaque côté un faisceau externe direct et un faisceau interne croisé (fig. 41).
Divers auteurs (Michel, Kôlliker, Pick) ont cependant renouvelé la théorie de l'entrecroisement total (3). Mais les faits d'hémianopsie corticale (dont je parlerai plus loin)
fl) On trouvera plus loin, au chapitre V, un tableau qui résume les parties respectivement correspondantes des cinq grands appareils sensoriels.
(2) Le nerf optique n*a que cinq centimètres de longueur : trois pour la portion orbitaire, un pour la portion intracanaliculaire (canal optique) et un pour la portion intracrânicnnc (Vialet).
(3) Van Geiiuchten, Traité cité, 3' édit., p. 251.
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rendent bien difficile celte conception chez l'homme. Il
étfmBfiint
antret prijficiifoi
Fig. 41. — Trajot du nerf héniioptique. Réflexes indiens
el palpé braux.
faudrait supposer, avec van Gehuchten, un deuxième entrecroisement partiel; ce qui est bien compliqué et serait passible des objections qu'on a faites (SEGuiN)àmon ancien schéma des voies optiques, imaginé pour sauver Tamblyopie unilatéralecroiséecapsulaire et aujourd'hui abandonné (!)•
(1) Voir encore, sur cette question de la semidécussation au chiasma : Telatnïk, Conférences de la Clinique neuropsychialrique de Saini'Pétersbourg, 21 octobre 1896 el Revue russe de Psychiatrie, 1897, n" ^ {Revue neurologique, 1897, p. 61 et 1898, p. 66) ; Bechtehew, Revue russe de Psychiatrie, 1897, n* 10 {Revue ncaro/o^/f/ue, 1898, p. 33) el Neurologisches Centralblali, 1898, p. 199 {travail complet) ; WiETiNG, Von Graefe^s Archiv fur Ophtalmologie, 1898, t. XLV, p! 75 {Revue neurologique, 1898, p. 635) ; Moniz Probst, Monatsschrift fur Psychiatrie und Neurologie, 1900, p. 165 {Revue neurologique, 1902, p. 135).
Il y a aussi, en plus, un faisceau papillomaculaire spécial pour la vision centrale, qui « déjà entrevu par Leber, en 1869, a été démontré anatomiquement par Samelsohn en 1882et, après lui, par de nombreux ophtalmologistes, parmi lesquels nous citerons Vossius, Bungè, Utho et Thomsen(1) », et sur lequel nous reviendrons, plus loin, à Tétude clinique, à propos de son centre.
3. Des angles postérieurs du chiasma partent les bandelettes optiques qui sont toujours formées par les prolongements des neurones de la troisième couche rétinienne, groupés maintenant tout différemment : chaque bandelette étant formée par les fibres des deux hémirétines du même côté.
Ainsi se forme ce que Ton peut appeler le nerf hémioptique, c'est-à-dire un nerf qui contient les fibres de la moitié homonyme des deux rétines.
Ce nerf hémioptique (bandelette optique) croise la face inférieure du pédoncule cérébral, le contourne de bas en haut et arrive au côté postéroexterne de la couche optique. Là, il devient la 6ranc/ié externe (2) de la bandelette optique qui se termine dans le corps genouillé externe, le pulvinar (3) et le tubercule quadrijumeau antérieur: c'est un deuxième groupe de neurones de relais (4).
(1) Testut, Trailé cité, p. 429.
(2) La branche interne de la bandelette optique est la continuation de la commissure de Gudden (commissure postérieure du chiasma), va dans le tubercule quadrijumeau postérieur et ne contient pas de libres optiques.
(3) M Le pulvinar est cette partie toute postérieure de la couche optique qui proémine en arrière, en recouvrant les corps genouillés » (Testut, Trailé cité, p. 435.
(4) Voir, sur le rôle de la couche optique dans la fonction visuelle, les expériences de Sellier et Verger, Sociélé de Biologie^ 1903, p. 485 {Revue neurologique , 1903, p C95). Voir aussi sur les centres optiques primaires (tubercule quadrijumeau antérieur, pulvinar, corps genouillé externe) étudiés après l'énucléation ou Tatrophic du globe oculaire : Gallemaerts, Académie de Médecine de Belgique, 1903 {Revue neurologique^ 1904, p, 22).
Les prolongements de ces neurones de relais (1), joints peut-être (Gudden) à des fibres longues qui évitent ces neurones intermédiaires, forment la suite du nerf hémioptique f^}'adiatio7%8 optiques de Gratiolet, faisceau optique intracérébral, pédoncule postérieur delà couche optique) qui va se terminer dans Técorce cérébrale.
Centre cortical de la vision
Ferrier qui a tant fait pour Tétude physiologique des localisations cérébrales a d'abord lancé, sur cette question, les expérimentateurs sur une fausse voie, comme CnARcoT a égaré les cliniciens. Il a placé le centre visuel d'abord au pli courbe. Puis, avec Yeo, il Tétend au lobe occipital, continuant à dire que la lésion du pli courbe fait Tamblyopie croisée, tandis que la lésion du lobe occipital fait rhémianopsie. La première partie de cette proposition est complètement abandonnée : la destruction du pli courbe ne fait pas Tamblyopie croisée (pas plus qu'aucun autre point de Técorce). Mais il est vrai de dire que le centre visuel est dans le lobe occipital et que la lésion de ce centre fait Thémianopsie homonyme.
C'est MiJNK qui a établi cette dernière proposition, aujourd'hui classique.
Von Monakow (2) applique à la question la méthode féconde de l'étude des dégénérescences consécutives à l'énucléation d'un œil ou à la destruction de diverses parties des voies optiques. Il place le centre de la vision dans le territoire de la scissure calcarine(fig. 4, p. 45) et dans les deux circonvolutions adjacentes (cunéus et lobe lingual). Plus lard, il étend celte sphère visuelle à la face externe jusqu'au pli courbe.
Henschen limite le centre visuel cortical à la seule scissure calcarine.
(1) Voir, sur ces fibres thalamocorlicalcs, Probst, Archiv fCtr Psychiatrie und Servenkrankheilerij lUOl {Revue neurologique, 11H)2; p. 136). (2; Voir ViALET, thèse cilée, 18U3.
Il est plus étendu pour ViALET : région delà face interne, limitée, en avant par la scissure perpendiculaire interne, en haut par le bord supérieur de Thémisphère, en bas par le bord inférieur de la 3« occipitale, en arrière par le lobe occipital. Bbissaud admet aussi une zone plus étendue.
En somme, le centre de la zone visuelle corticale semble être la scissure calcarine, comme la scissure de Rolando est le centre sensitivomoteur général (1). Cette zone corticale visuelle (2) comprend Técorce de cette scissure et ses lèvres (3) : le cuneus (O4) et le lobe lingual (O5).
Je renvoie (pour ne pas la scinder) au paragraphe clinique Tétude du centre maculaire et de la subdivision du centre cortical en secteurs.
La destruction, pathologique (4) ou expérimentale de ce centre entraine Thémianopsie homonyme, c'est-à-dire la perte de la vue dans la moitié correspondante des deux rétines. Or, ce qui fait Tunité et Texistence individuelle d'un nerf, c'est Tunité et l'individualité de son centre. On voit que nulle part, dans aucun des points de Thémisphère, il n'y a un centre pour le nerf optique gauche ; nulle part dans un hémisphère, on ne trouve réunies les fibres d'une rétine entière, mais dans chaque hémisphère sont réunies, en un centre bien défini, les fibres des moitiés homonymes des deux rétines.
C est ce qui m'a fait dire (5) que les nerfs ojptiques nexis-
(1) Les scissures qui, pour Tanatomiste, séparent les lobes, paraissent être devrais centres pour le physiologiste et le clinicien ; les lobes n*ayant aucune individualité fonctionnelle.
(2) Chez ranimai, le centre cortical de la vision peut, après destruction, être suppléé par le centre du côté opposé, la destruction de ce dernier aggrave ou fait reparaître le trouble visuel atténué ou disparu (Luciam-Hitzig, Nearologisches Cenlralblali^ 1902, p. 43-1).
(3) C'est la conclusion de Gallemaerts (Académie Royale de médecine de Belgique, 1902, Reuue neurologique, 1902, p. 1028) après Texamen de 5 cerveaux de sujets atteints d'atrophie optique unilatérale à la suite d'énucléation ou d'atrophie du globe oculaire.
(4) Voir, plus loin, le paragragraphe consacré à l'hémianopsie. (5; Le chiasma oculomotcur (semidécussation de Toculomoteur
tent pas comme unités physiologiques et cliniques ; seule la nécessité d'entrer dans le môme orbite rappproche dans le môme trou optique des fibres des deux nerfs hémioptiques (et môme des fibres centrifuges) en un seul tronc que Ton appelle improprement nerf optique. Il existe uniquement deux nerfs hémioptiques (l),.dont le trajet est schématiquement représenté sur la figure 41 (p. 344).
On peut dire que la distribution du centre visuel est segmentaire comme celle des autres centres corticaux déjà étudiés (p. 89). Seulement chaque segment (droit, gauche) est formé de deux parties disjointes: une moitié (droite, gauche) de chacune des deux rétines.
L'hémisphère droit voit ainsi^ par Vhémioptique droit et avec les deux yeux^ les objets placés dans la moitié gauche du champ visuel ; et l'hémisphère gauche voit, par rhémioptique gauche et avec les deux yeux, les objets placés dans la moitié droite du champ visuel.
C'est l'application à la vision de cette loi générale que chaque hémisphère préside aux fonctions de la moitié opposée du corps. Seulement, pour les yeux, la ligne médiane du corps se bifurque et passe au milieu des deux globes oculaires et chaque hémisphère voity avec les deux yeux, du côté opposé comme il sent du côté opposé et meut le côté opposé.
Ce centre visuel cortical (neurone supérieur ou central
commun), Revue neurologique, 18î>7, p. 321 et Leçons de Clinique médicale, 3* série, p. 502.
Il) D*éminents physiologistes ont donné leur adhésion à celte manière de voir. Hedon (Précis de Physiologie, cité, p. 573 et 574) : « en âommc, on comprend que, pour ce qui concerne les centres nerveux... au point de vua sensoriel, il existe deux nerfs hémioptiques » elMoRAT {Traité cité, p. 612) : « il existe un nerf hémioptique droit qui est en connexion avec les hémirétines droites et un nerf hémioptique gauche qui est en connexion avec les hémirétines gauches ». Pierre Bonmer rappelle dans son dernier livre {Le Sens des allitudes, 1904, p. 74) que, dès 1893, il a énoncé cette manière de voir qui, dit-il, « est aujourd'hui généralement acceptée ».
du nerf hémioptique) a d'ailleurs son indépendance vasculaire.
L'artère occipitale, et plus spécialement son troisième rameau, est Tartère de la sphère visuelle corticale (von MoNAKOw). Or, cette artère occipitale vient de la cérébrale postérieure, laquelle vient, par le tronc basilaire, des artères vertébrales, branches de la sousclavière.
C est une origine vasculaire toute différente de celle des cérébrales antérieure et moyenne, qui viennent delà carotide interne et qui sont les artères des lobes antérieur et moyen (régions psychique et psychomotrice), l'hexagone de WiLLis établissant d'ailleurs des communications entre ces diverses sources artérielles.
Voies sensitiTes générales
La sensibilité générale de l'œil est tributaire du trijumeau dont on connaît le trajet.
Premier neurone : ganglion de Casser ; deuxième neurone (premier de relais) : noyaux de la protubérance. De là, les fibres vont dans le pédoncule, rejoignent les autres fibres sensitives de la moitié opposée du corps et pénètrent dans la capsule interne pour aboutir finalement à la zone périrolandique : troisième neurone central.
Nous utiliserons plus loin ces données, soit pour interpréter Tamblyopie capsulaire de certains malades, soit pour expliquer certains réflexes palpébraux.
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Amblyopie. 1. Amblyopie directe par lésion du nerf optique.—
Amblyopie croisée capsulaire
1 . U amblyopie unilatérale directe est le symptôme de la lésion d'un nerf optique (1) : rétrécissement, concentrique ou irrégulier, du champ visuel ; diminution de Tacuité visuelle jusqu'à Tamaurose ; dyschromatopsie, achromatopsie ; scolome central avec zone amblyope autour ; phénomènes entoptiques (2)... L'examen du fond de Tœil est particulièrement instructif dans ces cas.
Une lésion au niveau même duchiasma peut produire une hémianopsie héiéronyme{3) : la moitié interne ou nasale de la rétine est anesthésiée des deux côtés ; c'est V hémianopsie temporale ou externe : c'est la moitié externe du champ visuel qui est supprimée des deux côtés (4). En réalité, c'est une liemiamblyopie bilatérale (5).
On a signalé ce symptôme dans Vacromégalie (6) dont la
(1) Par ce que nous avons dit plus haut de l'anatomie des voies optiques, on voit que, malgré son nom, le nerf optique appartient bien déjà aux centres nerveux et par suite à notre sujet.
(2) Voir, pour tout cela, les traités spéciaux d'ophtalmologie, notamment celui de Truc, et aussi Mayet, Traité de diagnostic médical et de séméiologie. WM, t. II, p. 75.
(3) Hémianopsie droite de l'œil droit et hémianopsie gauche de l'œil gauche.
(4; On qualifie chaque hémianopsie par le côté du champ visuel qui est supprimé. Ainsi hémianopsie droile veut dire suppression de la moitié droile du champ visuel et par suite anesthésie de l'hémirétine gauche,
(5) Très rarement et par une double lésion de l'angle externe du chiasma des deux côtés, il peut y avoir hémianopsie nasale bilatérale (Dejerine, loco c//.,p. 1160).
(0} Voir notamment Solza Leite, De Vacromégalie, maladie de Marie, thèse de Paris, 18. 0.
lésion serait habiluellement dans le corps pituitaire (1). 11 existe notamment des cas de Schultze (2), Boltz (3) et Packard (4), MONTEVERDI et TORRACHI (5)...
Ce même symptôme a été observé et étudié par OppeniiELM (6) (méningite syphilitique de la base), Spanbock et Steinhaus (7) (diabète insipide), Dariex (8) (méningite chronique de la base ou tumeur intracrânienne), Gabrielides (9) (tabès)...
2. Lamhlyopie unilatérale croisée a fait partie du syndrome des lésions de la capsule interne. Pour la comprendre avec la semidécussation du chiasma (10), il faut des hypothèses compliquées que j'avais exprimées autrefois dans un schéma ^11), mais qu'il me paraît falloir abandonner.
(1) Voir le chapitre VI.
(2) SciiLXTZE, observation XVII de la thèse de Souza Leite sur Vacromégalie, 1890.
(3) Boltz, Deulsches medicinische Wochenschrifi, 1892, p. 635 fCil , Rauzieh, Traité cité, t. II, p. 230..
(4) Packard, The american Journal oflhe médical Sciences, 1892, p. 660.
(5) MoNTEVERDi et ToRRACHi, Rivisla sperimenlaledî frenialria^lS^l {Revue neurologique, 18î)8, p. 111).
(6) Oppenheim. Berliner klinisches Wochenschrift, 1887, Citât. Rauzier, Traité cité, t. II, p 952.
(7; Spanbock et Steinhaus, Neurologisches Centralblatt, 1897, p. 491 .
(8) Dariex, Congrès d'ophtalmologie, Paris, 1898 {Revue neurologique, 1899, p 285).
(9; Gabrielides, Archives d'ophtalmologie, 1898 {Revue neurologique, 1896, p. 647).
(10) Que nous avons vu plus haut être admise par la plupart des auteurs malgré les objections Taites.
(11) Montpellier médical, 1883, t. L,p. 159. On m'a beaucoup reproché (Seguin, Archives de Neurologie, 1886, t. XI, p. 176) le double entrecroisement (en boucle) du nerf optique dans ce schéma. Mais il y a d'autres schémas analogues (Landoizy, Progrès médical et Société anatomique, 1879 pour la déviation conjuguée ; Brissaud, Leçons sur les Maladies nerveuses, 18î6, p. 555, pour les voies intramédullaires de la sensibilité, etc.) avec des doubles entrecroisements, que d'ailleurs la notion des neurones successifs rend plus acceptables. La vérité est qu*on ne pouvait pas admettre le schéma de Charcot, sans le compléter par le mien (voir Lagrange, Précis
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Il est probable que dans beaucoup des cas décrits comme capsulaires organiques il y avait de l'hystérie.
Si quelques faits ultérieurs, bien observés et suivis d'autopsie complète, résistaient à cette interprétation, on pourrait reprendre la théorie de Lannegrace (1) que Bechte- REW (2) a défendue ensuite et d'après laquelle Tamblyopie dans ces cas ne serait pas un symptôme direct de la lésion des voies optiques en un point quelconque de leur trajet intrahémisphérique, mais une conséquence de la lésion du trijumeau, exerçant indirectement son action sur le nerf optique lui-même. En fait, il y a un rapport constant (Féré) entre Tamblyopie et l'anesthésie oculaire du môme côté. L'amblyopie serait alors le résultat d'un trouble trophique de la rétine concomitant du trouble sensilif (Lannegrace) ou le résultat de l'irrigation insuffisante de la rétine par spasme artériel (3) (Bechterew).
En tous cas, il reste acquis pour la clinique que Vamblyopie unilatérale n*est le symptôme direct de la lésion d'aucunpoint spécial des voies optiques au delà du chiasma.
Hémianopsie. 1. Variétés cliniques de rhémianopsie. — 2. Siège anatomique des lésions. — 3. Rapports de rhémianopsie et de la cécité verbale. — 4. Cécité corticale et cécité psychique.
Variétés cliniques de V hémianopsie
Lliémianopsie homonyme bilatérale est le symptôme de
d'ophtalmologie, 1897, p. 462). Mais, en fait, les observations récentes obligent à abandonner Tun et l'autre.
(1) Lannegrace, Archives de Médecine expérimentale , 1889, p. 87. Travaux de Physiologie, Montpellier^ 1895, p. 509.
(2) Bechterew, Neurologisches Cenlralblait , 1894, t. Xlll, p. 252 et 297. — Voir aussi Jules Soury, loco cil, y p. 1433.
(3) Touche (Société de Neurologie, 15 mai 1902, Revue neurologie que, 1902, p. 483) a publié deux cas, Tun de rétrécissement concentrique du champ visuel, Taulrc de cécité avec conservation de la vision centrale qu'il attribue à la compression des sympathiques.
la lésion unilatérale des voies optiques depuis le chiasma jusqu'au centre cortical de la scissure calcarine.
On désigne sous ce nom la disparition de la vue dans les deux hémirétines homonymes (droites ou gauches) On appelle hémianopsie droite la disparition de la vue dans la moitié droite du champ visuel et par conséquent dans les deux hémirétines gauches ; et réciproquement pour Thémianopsie gauche.
D'après cela, on constate (fig. 41) que l'hémisphère gauche tient sous sa dépendance la moitié droite du champ visuel et Thémisphère droit, la moitié gauche du champ visuel.
Le plus souvent, le sujet conserve en plus la vision centrale de près, parla persistance des impressions maculaires. Nous retrouverons cette question dans l'étude de la cécité corticale et verrons les conclusions que la clinique impose sur les centres du faisceau maculaire.
L'hémianopsiepeut ne porter que sur les couleurs (hémiachromatopsie). Ainsi un malade de Gaudenzi (1) avait conservé dans la moitié achromatopsique une sensibilité particulière renseignant vaguement sur la quantité de lumière émise par les objets éclairés et sur leur forme.
Pour expliquer ces faits, Wilbrand (( avait émis l'hypothèse qu'il existe des centres séparés pour les couleurs, la lumière et les formes » et Edridge Green (2) admet, dans les lobes occipitaux, deux groupes de cellulesbien distincts, l'un affecté à la perception colorée, l'autre à la simple sensation lumineuse. « Bull, Dahms, Henschen et Vialet se sont élevés contre cette hypothèse » et les faits comme
— Voir aussi sur les rapports du sympathique et de Tamblyopie : Harry Pearce, Philadeiphia médical Journal, 1901, p. 1143 (Revue
(1) Gaudenzi, Beale Academia di medicina di TorZ/io, juin 1899 (/îevue neurologique^ 1899, p. 737).
(2) Edridge Green, The Journal of mental science, octobre 1901. Citai. Marcii.\nd.
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celui de Marchand (1) s'accordent mieux avec Topinion de ViALET (2) « que les troubles dans la perception des cou • leurs résultent de lésions d'intensité difTércnle plutôt que d'une localisation du processus pathologique sur telle ou telle fibre ou tel ou tel centre ».
Henscuen admet aussi que le centre cortical de la vision doit être divisé (dans chaque hémisphère) en deux moitiés correspondant Tune à la moitié supérieure, Tautre à la moitié inférieure des hémirélines correspondantes. De là, la possibilité des Jiémianopsies partielles {en quadrant) dont nous allons démontrer Fexistence dans le paragraphe suivant.
Siège anatomique des lésions
L'étude anatomique du siège des lésions dans Thémianopsie peut s'appuyer aujourd'hui sur un nombre suffisant de faits avec autopsie.
Pour le centre cortical, nous avons d'abord les trois cas, en quelque sorte historiques, de IIin (3) (1887), Henschen- NoRDENsoN (4) et Dejerine-Vialet (5). On peut y ajouter deux faits de Kustermann (6), deux de Touche (7), un de Pierre Marie et Crouzon (8), deux de Pierre Marie et Ferrand (9), un de Goimet (10), un d'HENRi Bernard (11),
(1) Marchand, Nouvelle Iconographie de la Salpêlrière, 1903, t. XVI. p. 100.
(2) ViALET, loco cil., p. 331.
(3;Hu.\, observation XI.VIII de Vialet, p. ir»3.
(4; IIknsciikN'Xoudevson, observation LXXXV de Vialet, p. 210.
(5) Dejerine-Vialet, p. 221 de la Uièse de Vialet.
(6) Kustermann, Monalasrhrifl fur Paychialrie und Neurologie, 1893, p. 335 {Reuue neurologique, 1898, p. 648).
(7) Touche Archives générales de Médecine, 1899, p. 700.
(8) Pierre Marie et Crouzon, SocitUé de Neurologie, Il janvier 1900, Revue neurologique,' VJOO, p. 63.
(9; Pierre Marie et FKRnANu, Société de Neurologie, 3 mai 1900 et 10 janvier 11K)1 Revue neurologique, IIKK), p. 431 ellîoi, p. 63. Dans ces mémoires, les auteurs signalent, en plus, les rapports entre les tubercules mamillaires et le centre de la vision.
(10) Goimet, Société de Médecine de Lyon, W:^ [Revue neurologique, 1900, p. fxxS).
(11) Henri Bernard, Société anatomique de Paris, \^m, p. 1^0 {Revue neurologique, 1900, p. 1033).
deux de Jonkowsky (1), un de Touche et Cruchaudeau (2), un de Pierre Marie et Georges Guillain (3).
Aces faits positifs on ne peut pas objecter les faits négatifs (comme celui de Touche) (4) dans lesquels une lésion bilatérale des zones visuelles corticales est une trouvaille d'autopsie, n'ayant pas entraîné la cécité. Ce sont très probablement des cas à suppléance.
Pour les radiations optiqueSyyai cité un fait personnel (5) et en ai rapproché cinq autres : un de Chauffard (6), deux de VON MoNAKOW (7) et deux de Dejerine (8). . Enfin Joffroy (9) a publié un fait sans autopsie, dans lequel les symptômes concomitants permettent d'admettre une lésion d'une bandelette optique, très près du chiasma.
On a voulu préciser davantage et subdiviser le centre cortical de la vision en plusieurs segments correspondant aux diverses parties de la rétine.
MuNK, le premier, a admis une sorte de projection de la rétine sur Técorce cérébrale : le faisceau croisé s'épanouissant à la face interne et le faisceau direct à la face externe.
(1) Jonkowsky, Nouvelle Iconographie de la Salpélrière, 1901, t. XIV, p. 1. Voir encore, sur cesujet du centre cortical de la vision et de sa séméiologie: Crispolti, La clinica mod , I9Û0, p 233 (Revue neurologique, 1900, p. 1034) et Berger, Archiv fiir Psychialrie und Nervenkrankheilény 1900, t. XXXI II {Revue neurologique, 1901, p. 187).
(2) Touche et Cruchaudeau, Société de Neurologie, 9 janvier 1902, Revue neurologique, 1902, p. 64.
(3) Pierre Marie et Georgks Guillain, Société de Neurologie, 13 mars 1902, Revue neurologique, 1902, p. 281.
(4) Touche, Société analomique de Paris, 1901 {Revue neurologique 1902, p. 1155).
(5) Leçons citées sur la séméiologie de la vision, p. 423.
(6) Chauffard, Revue de Médecine, 1888, p. 131.
(7) Von Monakow, observations CXXV, p. 202 et CXXXVII, p. 213 de Vialet.
(8) Dejerine, observations IV et V de Vialet.
(9) Joffroy^ Nouvelle Iconographie de la Salpélrière, 1898, t. XI, p. 1.
Henschen (1) a décrit 4 cas d'hémianopsie en sectemr (quadrant) dont un avec autopsie, qui confirment son idée que la rétine se projette sur le centre de la vision. « Une lésion de la portion dorsale des voies optiques dans le corps genouillé externe, en arrière de ce ganglion ou dans Técorce de la scissure calcarine, produit une héniianopsié en quadrant en bas et une lésion ventrale de ces mêmes organes produit Thémianopsie dans le quadrant supérieur. »
Dans ce groupe des hémianopsies partielles il faut citer les cas suivants : 1° Hln (2) : riiémianopsie n'occupait que le quart inférieur du champ visuel des deux côtés et la lésion occupait la moitié inférieure du cuneus jusqu'à la scissure calcarine, c'est-à-dire la lèvr<^ supérieure de cette scissure ; 2^ Wilbrand (3) : hémianopsie surtout limitée au quart supérieur du champ visuel ; ramollissement occupant le lobe fusiformc et la moitié postérieure du cuneus, c'està-dire à peu près la lèvre inférieure de la scissure calcarine ; 3® de Lapersonne et Grand (4) : hémianopsie horizontale inférieure (sans autopsie), hémianopsie partielle double, à la suite d'un traumatisme, attribuée à un épanchement sanguin fusant de haut en bas, formant foyer non loin de la scissure perpendiculaire interne, en détruisant l'écorce du cuneus : 4'^ Kôster (5) : autre cas d'hémianopsie horizontale inférieure.
J'ai moi-même observé avec mes confrères Bosc, Villard et VmES une jeune fille (envoyée par mon confrère Ferlin de Valence) qui présentait des crises terribles de migraine ophtalmique depuis de longues années et qui conservait constamrtient une hémianopsie en quadrant, très curieuse,
(1) Henschen, Congrès de Moscou, 1897, Hevue neuroloyUjue^ 1897, p. G19 et Congrès de Paris, 1900, lieuue neurologique, 1900, p. 18G.
(2) Hun, observation déjà citée.
(3) WiLHHAND, observation LVI de Vialet.
(4) De Lapersonne cL Ghand, Pre.^ae médicale, 1897, p. 1G2 {Revue neurologique, 1897, p. 222).
(5) KosTER, Hevue neurologique, 1900, p. 191.
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que ViLLARD a très bien délimitée à plusieurs reprises (1) (fig. 42 et 43.)
Rapports de Vhémianopsie et de la cécité verbale
J*ai attiré Tattentioii, en 1873 (2), sur la coïncidence de rhémianopsie et de Taphasie et suis revenu sur la question, en 1878 (3), citant alors des observations analogues de Galezowski et de Huguenin.
Bellouard et Gille (1883), Féré (1882) en publient de nombreux exemples. Stoe3er (4) (1883) relate Topinion plus ancienne (1874) de Schoen. Puis Wernicke prouve que c'est avec lacécité verbale que Thémianopsie coïncide. Charcot et son élève Bernard admettent la coïncidence que Brissaud et Jean Charcot inscrivent dans les classiques.
Dans ces derniers temps, Dejerine a publié des cas avec autopsie dans lesquels la lésion atteignait les deux centres de Taphasie et de la vision (observations IV et V de Vialet). Mais le môme auteur a également observé un cas (observation III de Vialet) dans lequel le centre de la vision était seul atteint. Le centre du langage était intact et Taphasie devait ôtre attribuée à l'altération du faisceau longitudinal inférieur qui unit le centre visuel au centre du langage (5) (Tig. 4i).
En somme, la rJfine corticale (scissure calcarine et S3S
(1) Voir encore : B'.evor et Jamss Collier, Braîn, 1901, t. CVI, p. 153.
(2) Observation d'aphasie complète suivie de guérison. MonlpeU lier médical, 1873, t. XXX, p. 93.
(3) Aphasie avec hémiplégie droite et hémianeslhésie; des troubles de sensibilité (générale ou spéciale) dans Taphasie. Ibidem^ 1878, t XL, p. 414 et Localisa'ioni dan% les miiaiiei cérébrales^ 3« édit , 1880, p. 269.
(4/ Stoeber, Citât. Bërvard, De Vaphaùe el de ses diverses formes^ thèse de Paris, 1883, p. 133.
(b) Voir aussi Bard, Semaine médicale, 1902, p. 145 {Revue nearolo' .9/</uc,1902, p. 1031), et Raymond, Clinique citée, t. VI, p. 475.
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lèvres) est un carrefour optique cortical. De là, les impressions visuelles rayonnepl Jans divers sens : vers la face
Pig. 44. — Schéma <
externe du lobe occipital pour remmagaslnemcnt des souvenirs visuels, vers le centre visuel de l'autie hémisphère pour assurer la vue binoculaire volontaire, vers les divers centres de l'aphasie soit sensorielle soit motrice... vers les divers centres du polygone et vers le centre 0(1).
Cécile corticale et cécité psychique
a. La cécité corticale (double hémianopsie) se produit quand il y a destruction bilatérale des centres corticaux de la vision.
Je renvoie ii ta fin de ce chapitre (S VI, 2) les éléments du diagnostic diffcrcnticl de celle cécité basé sur l'analyse des réflexes palpébraux et pupillaires.
La vision centrale peut persister dans la cécité corticale quialors n'est pas absolue. Tels sont les cas de Deyl (2) et
(1> Voir plus loin, dans le mâme chapitre (g II, D. 1, 1, Appendice b) les rapporte de l'hémianopde el de la déviolion octiiaire.
(2) Dëyl, Société dee médecing Ichèque-tde I'rague,TioovembrelS'J7 \Revue neurologique, 1898, p. Ri).
360 CHAPITRE QUA.TRIÈME
de Marchand (1). Ces faits sont à l'appui de l'opinion des auteurs qui admettent pour le faisceau maculaire un centre différent de celui des hémioptiques.
Pour VON MoNAKOw, la macula ne se projette pas dans Técorce, mais dans les centres optiques primaires. Hens- CHEN (2) au contraire place le champ visuel périphérique à l'extrémité postérieure de la scissure calcarine et sa partie centrale à son extrémité antérieure.
Pour Flechsig, les fibres de la macula viendraient, par le corps genouillé externe, se terminer exclusivement dans les parois de la scissure calcarine, tandis que les autres fibres viendraient, par la couche optique et les tubercules quadrijumeaux supérieurs, dans Técorce cérébrale voisine de cette scissure (van Gehuchten).
Mais il faut se rappeler aussi que dans certains cas (tel celui de Kustermann) (3) la destruction du centre cortical a supprimé môme la vision centrale (4), que dans les divers cas observés avec conservation « (Foerster, Henschen, La- QUEUR et ScHMiDT, Ics localisationsdc ces soi disants centres maculaires ne concordent pas » et qu'enfin « on ne connaît cliniquement aucun cas de perte de la vision centrale avec intégrité des limites périphériques du champ visuel consécutif à une lésion corticale. »
On peut dès lors conclure, avec Dejerine (5) : « la dissociation des fibres maculaires dans la bandelette, leur dispersion dans tout le corps genouillé externe, leurs contacts à ce niveau avec des cellules d'origine des radiations optiques beaucoup plus nombreuses que les fibres maculaires
(1) Marchand, loco cil., p. 105.
(2) Henschen, Congrès de Paris, 1900. Revue neurologique^ 1900, p. 186.
(3) Kustermann, Monalsschrift fur Psychialrie und Neurologie, 1897, p. 335 (Revue neurologique, 1898, p. 648).
(4) La cécité était absolue dans le cas de Touche (Société de Neurologie, 13 mars 1902, Revue neurologique, 1902, p. 269) avec destruction des radiations thalamiques dans la région pariétale.
(5) Dejerine, loco ciL, p. 1167.
elles-mômes, l'épanouissement des radiations optiques dans toute la face interne du lobe occipital, en un mot toutes les dispositions anatomiques connues (von Monakow, ViALET, Bernhbimer) paraissent indiquer que la macula rétinienne entre en relations avec toute Taire visuelle corticale et n0n pas seulement avec un point limité (1). »
b. Cécité psychique,
A propos des désorientations par lésion corticale supérieure (p. 240) j'ai distingué Tastéréognosie et Tasymbolie tactile et, dans les agnosies, distingué Tagnosie primaire (par trouble de Tidentification primaire) et Tagnosie secondaire ou asymbolie (par trouble de Tidentification secondaire).
En appliquant ces idées à la vision» on comprend immédiatement la cécité psychique qui est Tagnosie visuelle secondaire ou asymbolie visuelle. « L'individu a conservé la perception visuelle brute, mais est incapable d'en interpréter la signification ; il a perdu ses images visuelles commémora tives (2) ».
L'orientation est alors profondément troublée, les malades perdent leur sens topographique.
« Notre vieil atlas tactile de l'espace est peu à peu envahi et recouvert par les signes de l'espace visuel ; il en résulte que, quand nous perdons la mémoire visuelle des lieux, ce qui subsiste des éléments tactiles, articulaires ou musculaires de nos représentations de ce genre a subi trop profondément les effets de l'atrophie d'inactivité pour nous être d'un grand secours dans les premiers temps qui suivent la cécité (Jules Soury) (3). L'orientation, qui primitivement tient au domaine tactile, devient graduellement et presque exclusivement visuelle (Nodet) (4). Les malades peuvent
(1) Voir aussi, sur ce point: Raymond, Clinique citée, t. VI, p. 470-
(2) DejERiNE, loco c/7., p. 168.
(3) Jules Soury, loco cil., t. II, p. 1487.
(4) NoDET, thèse citée 18U9.
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donner le nom d'un objel placé dans le champ visuel correspondant à la vision centrale, mais ne peuvent se représenter la place occupée par cet objet dans lespace. Leurs sensations tactiles actuelles ou les images de leurs sensations tactiles antérieures sont insuffisantes pour suppléer les sensations visuelles » (Marchand) (1).
% 11. APPAREIL AERVELX DE DIRECTIOX
DU REGARD
Les mouvements du globe oculaire et des paupières repondent, suivant les cas, à des excitations sensorielles ou à des excitations sensitives générales ; il y a par suite deux centres distincts d'innervalion, les centres sensoriomoteurs et les centres sensitivomoteurs. J'ai déjà développé, à propos du facial (p. 86) cette idée, très clinique, qui permet de concilier des opinions d'apparence contradictoire et qui a été donnée par Joanny Rol x dans son travail cité de 1899.
Appareil sensoriomotear de direction da regard. — 1. Nerfs directeurs latéraux, à droite et à gauche : a) hémiocnlomotenrs deztrcgyre etlevogyre; b, céphalogyres. — 2. Nerf s directeurs en haut et en bas : suspiciens et despiciens.
1. Les nerfs directeurs latéraux du regard, à droite et à gauche, comprennent les oculogyres et les céphalogyres,
a. Ilémioculomoteurs dextrogyre et levogyre. L'anatomic descriptive assigne aux oculomoleurs trojs sources d'innervation : l'oculomoleur commun (III paire)
(1) Mahchand, loco cit., p. lOC. Voir, en outre, sur ce sujet ; Claparède. Année psychologique, l. VI, p. 71; Pally, Lyon médical, WJS, i. LXXXVIII, p. 3(>4 et mes Maladies de lorienlaiion el de rêquilibre, p. 15.5.
qui innerve les droits supérieur, inférieur et interne et le petit oblique, le pathétique (IV paire) qui innerve le grand oblique et roculomoteur externe (VI paire) qui innerve le droit externe. Mais ce ne sont pas là des nerfs vrais, des unités nerveuses, pour le physiologiste et le clinicien qui doivent substituer la notion du nerf cortical à la not'on du nerf périphérique.
Rien ne prouve en effet Texistence d'un centre cortical pour chacun de ces nerfs. Nous contractons au contraire toujours ensemble le droit interne d'un œil et le droit externe de l'autre, ou simultanément les deux droits supérieurs ou les deux droits inférieurs... Donc, comme pour les nerfs articulomoleurs (1), la physiologie fait prévoir que les vraisnerfs corticaux, à unité fonctionnelle, sont des hémioculomoleuj;Sj l'un levogyre, l'autre dextrogyre.
Si la physiologie fait prévoir l'exactitude de cette conception, la clinique en établit et en démontre véritablement l'existence. C'est l'étude anatomoclinique de la déviation conjuguée de la tête et des yeux qui a établi cette démonstration (2).
VuLPiAN et Prévost posent la règle que, dans la déviation conjuguée, le malade regarde sa lésion quand elle est hémisphérique, tandis qu'il peut regarder du côté opposé si la lésion est mésocéphalique. Landouzy ajoute l'idée féconde que le symptôme peut, suivant les cas, être d'ordre, convulsif ou d'ordre paralytique; d'où un sens différent de déviation dans chacun de ces cas. Landouzy et moi posons alors la règle : dans les lésions des hémisphères, s'il y a déviation conjuguée, le malade regarde l'hémisphère lésé quand il y a paralysie et ses membres convulsés quand il y a convulsion ; et nous essayons d'établir que la région corticale dont la lésion entraîne la déviation conjuguée est vers le pli
(1) Voir plus haut, p. 90.
(2) Voir rhislorique, la bibliographie et le détail de la question de la déviation conjuguée dans ce même paragraphe B. I, 1.
courbe; opinion encore discutée mais admise par beaucoup 'auteurs (1;, au moins pour le centre sensoriomoleur (le centre sensitivoraoteur étant périrolandique).
En tous cas, aloi*s môme que cette localisation corticale du centre sensorîomoteur de direction latérale du regard devrait être modifiée, il reste une chose absolumi nitivement démontrée (2) : c'est qu'il y a dans l'écorce une / zone dont la destruction fait la déviation des yeux du côté opposé ; donc il y a dans l'écorce un centre qui innerve le droit interne du même côté et le droit externe du côté opposé (3).
Donc, si nous continuons à admettre que c'est le centre cortical qui fait l'unité d'un nerf, il faut admettre un nerf hémioculomoteur ou rotateur des globes oculaires (dextrogyre ou levogyre) qui, à la périphérie, aboutit au droit externe d'un côté et au droit interne (4) de l'autre (fig. 45).
La conception de ce nerf hémioculomoteur oblige d'admettre qu'il subit une semidécussation comme le nerf hémioptique. Comme chaque nerf venu d'un seul hémisphère envoie des rameaux aux deux globes oculaires, il faut que la branche destinée au droit externe s'entrecroise, tandis que la branche destinée au droit interne ne s'entrecroise pas (fig. 44). C'est bien le nerf du droit externe (et non celui du droit interne) qui est croisé, puisque, dans les lésions des hémisphères, le malade regarde l'hémisphère lésé quand
(1) Voir, plus loin, toutes les preuves cliniques (B. 1, 1).
(2) Le chiasma oculomoleur f semidécussation de l'oculomoteur commun), Revue neurologique ^ 1897, t. V, p. 321 el Leçons de Clinique médicale, 3* série, p. 502.
(3) C'est aussi au chapitre clinique (B. I, 1, 2 el 5) que nous tâcherons de préciser le trajet des oculogyres entre leurs centres corticaux et leurs noyaux supranucléaires et nucléaires.
(1) Le nerf périphérique qu'on appelle oculomoleur commun a d'ailleurs d'autres sources d'innervation que le centre des hémioculomoteurs. La chose est prouvée, môme pour le filet particulier du droit interne, notamment par les troubles de la convergence et par les troubles de la pupille que nous étudierons plus loin (§ III, B.).
il y a paralysie el ses membres convulsés quand il y a irritation.
Donc, dans chaque hémisphère, il y a un centre de rotation oculaire vers le côté opposé : le dextrogyre venant de Thémisphère gauche et le lévogyre de Thémisphère droit. Chacun des hémioculomoteurs (comme chacun des hémiopiiques) a donc une distribution segmentaire : il agit sur le segment droit ou sur le segment gauche des deux yeux.
Ces nerfs forment les rênes dont parlait Foville, réunies dans la main du cocher pour diriger deux chevaux.
Seulement je place le cocher dans Técorce au lieu de le mettre dans le bulbe, ce qui supprime bien des objections faites à la conception de FoviLLE.
Les paralysies du dextrogyre et du levogjre (paralysies oculaires associées) dont nous ferons Fétude plus loin (B. I. 2) obligent à compliquer le schéma de la fig. 45 et à le remplacer par celui de la figure 40.
Dans Fécorce du lobe pariétal droit est le neurone supérieur A de Thémioculomoteur lévogyre.
Après avoir traversé le centre ovale, la région capsulaire et le pédoncule, ce nerf hémioculomoteur traverse la ligne médiane et rencontre son neurone mésocéphalique ou inférieur B. Là, Thémioculomoteur se dissocie, envoie ses fibres aux noyaux mésocéphaliques (origine réelle) de l'oculomotcur externe et de Foculomoteur commun C. De ces ncu-
Fig. 45. — Trajet des nerfs hémioculomoteurs (lévogyre et dextrogyre) et de l'élévateur de la paupière.
rones partent le nerf du droit externe du môme côté (gauche] et le nerf du droit interne du côté opposé (droit).
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Fig. 46. — Schéma des paralysies oculaires.
Les neurones rnésocéphaliques du dextrogyre et du levogyre ou neurones de latéralité constituent ce que Parinaud appelle les centres supranucléaireSy distincts des centres nucléaires (dits origine réelle des nerfs).
On remarquera (fig. 45 et 46) que le nerf du droit interne parti d'un côté revient du même côté après une incursion en boucle dans le côté opposé. Cela n'a rien de surprenant, étant donné qu'il y a là une succession de neurones : l*"" neurone corlical(à droite) ; 2** neurone supranucléaire croisé (à gauche), 3* neurone nucléaire direct (à gauche) par rapport au précédent, à prolongements périphériques (1) directs ou croisés. #
(1) Voir, plus loin, ce que nous disons de celte question après les céphalogyrcs.
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Comme celle des liémioptiques, cette conception des hémioculomoteurs dextrogyre et levogyre a été adoptée par Hedon et par Morat.
Hedon (1) reproduit mon schéma et ajoute : « En somme, on comprend que, pour ce qui concerne les centres nerveux, il existe deux nerfs hémioculomoteurs, un levogyre et un dextrogyre. »
MoRAT (2) : « il existe dans le cerveau, de chaque côté un nerf hémioculomoteur qui, se partageant à la périphérie entre les deux globes oculaires, les porte simultanément à droite (nerf dextrogyre) et simultanément à gauche (nerf levogyre) (Grasset). Le nerf dextrogyre naît dans Thémisph^re gauche et le nerf levogyre dans l'hémisphère droit».
Récemment Mirallié et Desclaux (3) ont trouvé des objections à cette conception dans d'intéressantes observations qu'ils ont faites chez les hémiplégiques ; à l'aide d'un procédé ingénieux ils ont démontré que tous les muscles oculaires sont aiïaiblis du côté de Thémiplégie; ce qui, concluent-ils, ne confirme pas ma théorie des nerfs dextrogyre et levogyre et prouve que « chaque hémisphère procède à l'innervation de tous les muscles des deux globes oculaires avec une prédominance marquée pour l'œil du côté opposé )).
Ces faits très intéressants prouvent qu'en effet, en dehors des oculogyres, il y a une action individuelle des centres sur chaque muscle. Je l'admets très bien et l'ai déjà dit pour le droit interne, puisque nous pouvons faire converger nos yeux. Mais cela n'empêche pas que l'innervation physiologique principale reste le nerfdextrogyreetle nerf levogyre : nos mouvements physiologiques et les faits cliniques (que nous allons étudier) de déviation conjuguée et de paralysie associée le mettent hors de doute.
(1; Hedon, Précis cité, p. 573.
(2) Morat, Traité cité, p. C12.
(3) Mirallié et Desclaux, Société de Neurologie, 4 juin 1903, Revue neurologique, 11)03, p. G4U.
MiRALLiÉ et Desglaux ajoutent qu'ils n'ont rencontré chez aucun hémiplégique la formule « paralysie d'un levogyre ou d'un dextrogyre ». Certainement ces nerfs ne sont pas habituellement atteints dans Thémiplégie ordinaire. Mais il y a des cas où ces nerfs sont atteints (Mirallié et Desglaux en ont certainement rencontré) : ce sont les cas dans lesquels il y a de la déviation conjuguée ou une paralysie associée.
Dans une récente communication à la Société de Neurologie, Brissaud etPECHiN (l)ont répondu à cette objection de Mirallié et Desglaux et décrit, sous le nom dliémiplégie oculaire, notre paralysie du dextrogyre ou dulevogyre (2).
b. Céphalogyres,
Tout ce que je viens de dire des hémioculomoteurs oculogyres peut se dire des nerfs rotateurs de la tète.
Deux ordres de muscles sont susceptibles de faire tourner la tête : V un groupe (splénius, grand et petit droits postérieurs, grand oblique) la fait tourner de son côté : 2* un groupe (sternocléidomastoïdien et trapèze) la fait tourner du côté opposé.
Ces muscles ont une double source d'innervation: le spinal et les nerfs cervicaux.
Tous les neurones inférieurs de ces nerfs sont dans les cornes antérieures de la substance grise de la moelle (3).
Pour le spinal, les prolongements cylindraxiles de ces neurones sortentdes cordons latéraux, un peu en avant des
(1) Brissaud et Pechin, Société de Neurologie, 2 juin 1904, Revue
(2) WiLSON (Société de Neurologie, 7 janvier 1904, Revue neurolo^ giquey 1904, p. 99) a entrepris chez Pierre Marie le contrôle des recherches de Mirallié et Desclaux et n'a pas obtenu les mêmes résultats. Voir la réponse de Mirallié, Société de Neurologie, 3 mars 1904, Revue neurologique, 1904, p. 331.
(3) Le noyau ambigu, que nous verrons être aussi un noyau du spinal, parait envoyer plutôt ses prolongements à la branche interne (larynx, cœur).
racines postérieures des trois ou quatre premières paires cervicales, pénètrent dans le crâne en contournant le bord latéral du trou occipital, en ressortent par le trou déchiré postérieur et se terminent (branche externe) dans le sternocléidomastoîdien et le trapèze.
Dans Içs nerfs cervicaux, il y a les branches postérieures sousoccipitales (des deux premiers nerfs cervicaux) et les branches profondes du plexus cervical (branches an* térieures-des quatre premiers nerfs cervicaux) : ces nerfs vont aux grand et petit droits antérieur et postérieur de la tête, grand et petit obliques, grand et petit complexus, splenius, droit latéral, steri>pcléidomastoïdien et trapèze.
En se basant sur les mouvements normaux de rotation de la tête à droite ou à gauche et sur la déviation de la tête observée (comme la déviation des yeux) dans certains cas de lésion corticale ou souscorticale (hémisphérique), il faut admettre un nerf rotateur de la tête (dextrogyre etlevogyre) qui a son centre dans Técorce (lobule pariétal inférieur) et envoie son innervation aux muscles par des fibres croisées des nerfs cervicaux et des fibres directes du spinal.
Donc, ce nerf rotateur de la tête subit une semidécussa* tion comme le nerf hémioculomoteur et le nerf hémioptique* Le spinal, ayant des fibres croisées, subit donc aussi une semidécussation.
Cette semidécussation du spinal est encore démontrée par les faits de tic ou de convulsion clonique portant simultanément sur le sternocléidomastoïdien d'un côté et sur le trapèze de l'autre (1). J'en ai publié une observation curieuse (2) et en ai rapproché une autre de Ciiarcot (3).
(1) C'est du reste là un groupement musculaire que Ton met facilement en action physiologiquement (pour soulever et regarder son épaule).
(2) Tic du colporteur (spasme polygonal postprofessionnel). Nouvelle Iconographie de la Salpêtrièref 1897, t. X, p. 21) et Leçons de Clinique médicale, 3' série, p. 387.
(3) Charcot, observation Vil de la thèse de Gautiez, Conlribulion à Vilude des spasmes du cou, Paris, 1884, n» %.
Grasset. Les Centres nerveux. 24
Comme aux hémîoculomoleurs, il faut appliquer aux cephalogSTesle schéma de la figure 46 ; c'est-à-dîre quecha* que céphalogyre traverse en entier la ligne médiane et ne se divise qu'ensuite vers les divers muscles de son domaine.
Comme pour Thémioculomoteur, cela fait un trajet assez compliqué : c'est l'incursion en boucle dans le côté opposé que Landouzy a admise pour le spinal en 1878.
Autrefois Seguin (l) m'a amèrement reproché «ne boucle de ce genre dans mon schéma de Tamblyopie et de l'hémianopsie (2) que j'ai abandonné aujourd'hui (3). D'autres auteurs acceptent actuellement des trajets semblables : Landol'zy (4) pour le spinal^- Brissaud (5) pour les voies sensitives intramédullaires ; Morat (6) montre très bien que ce double croisement n'a rien d'exceptionnel ; « les résultats de l'expérience indiquent môme, dit-il, qu'il doit être fréquent ».
Seulement il faut bien remarquer que ce ne sont pas les prolongements des mêmes neurones qui s'entrecroisent plusieurs fois (7) : le neurone cortical envoie ses fibres au neurone mésocéphalique croisé (supranucléaire) ; celui-ci aux neurones nucléaires (origine réelle) directs et ceux-ci aux muscles directs ou croisés.
Comme pour les hémioptiques, on peut dire, pour les oculogyres et pour les céphalogyres, qu'ils sont à distribution segmentaire, chaque segment étant constitué respecti-. vement par la moitié homonyme de la tête et des deux
(1) Seguin, Archives de Neurologie^ 1886, t. XI, p. 176.
(2) Montpellier médical, 1883, t. L, p. 159.
(3) Voir plus haut, p. 351..
(4) Landouzy, Progrès médical , 1870.
(5) Brissaud. loco cil., 1895, p. 555.
(6) Morat, loco cil , p. 613.
(7) «« Ce qui serait exceptionnel, ce serait seulement que le même neurone subit le double entrecroisement sur sa longueur. On n'en connaît pas d'exemple et, dans le cas des nerfs moteurs de l'œil, i^ y a une étape de substance grise entre les deux changements inverses de la direction donnée à l'excitation » (Morat).
yeux : pour chacun d'eux, comme pour tous les nerfs moteurs, le centre cortical a une action croisée et le centre bulbaire une action directe sur la moitié homonyme des deux globes oculaires de la tète,
2. Nerfs directeurs du regard en haut et en bas : nerfs suspiciens et despiciens.
A première vue, le fait physiologique d*élever ou d'abaisser simultanément les deux yeux n'apparaît pas ici paradoxal comme dans la déviation latérale des yeux ou la rotation de la tête, parce qu'on fait agir ensemble deux nerfs sortis de la môme paire, le filet du droit supérieur ou du droit inférieur de Toculomoteur commun des deux côtés.
Cependant la conception physiologique est obligée de modifier et de compléter la conception anatomique. Avec ces filets nerveux des deux côtés il faut faire un nerf d'élévation {suspiciens) et un nerf d'abaissement {despiciens) des deux yeux : nerfs dont l'unité et l'individualité physiologiques sont bien nettes, puisqu'il nous est impossible d'élever ou d'abaisser un seul œil.
La chose avait frappé Parinaud(I) : « les physiologistes ont regardé comme plus naturelle l'association des mouvements qui relèvent les muscles innervés par un môme nerf dans les deux yeux. La difficulté au fond est la môme : ces mouvements supposent entre les noyaux de la III paire, qui intervient surtout dans ce cas, des connexions analogues à celles qui unissent des nerfs d'origine différente. »
Jusque dans ces derniers temps on n'a cherché et compris (comme pour les oculogjTcs latéraux) qu'une origine mésocéphalique à cette solidarité étroite des deux nerfs élévateurs etabaisseurs. On comprend aujourd'hui (comme pour les oculogyres latéraux) que déjà les centres corticaux
(1) Parinaud, Mémoire cité de 1883, p. 148.
sont intimement unis. Dans un travail récent, dont nous reparlerons à la clinique (page 397), Parinaud, qui en 1883 n'envisageait que le raésocéphale, parle des relations corticales et de la nécessité d'admettre une unité corticale, notamment pour expliquer la paralysie des mouvements associés, avec conservation des réflexes môme élevés.
11 faut ajouter cependant qu'on ne connaft encore ces nerfs directeurs en hauteur du regard que par leur action physiologique et leurs troubles pathologiques ; pour leurs voies anatomiques, on ne peut raisonner que par analogie avec les hémioculomoteurs latéraux.
Il doit exister dans le lobe pariétal inférieur et aussi dans la région périrolandique (1) un centre bilatéral pour chacun de ces nerfs (voir la figure 47), chaque centre agissant soit sur le segment supérieur (droit supérieur et petit oblique), soit sur le segment inférieur (droit inférieur et grand oblique) (2) des deux globes oculaires.
Appareil sensitivomoteur de direction du regard.
Tout ce que je viens de dire s'applique à ce que Ton peut appeler les mouvements par provocation sensorielle : sollicité par la lumière, par la vue d'un objet, le sujet tourne la tête et les yeux pour le regarder.
On conçoit que ces mômes mouvements puissent être provoqués par des excitations sensitives générales : sollicité
(1) Voir plus loin (môme paragraphe B II) les expériences de Mott et de SciLïFER sur ce centre, et, au Résumé anatomique (mérae chapitre, S§ VI. ï. c) la mani^rc de voir de von Beciiterew.
(2) Celui-ci innervé par la IV paire.
par un contact, le sujet tourne la tôle et les yeux vers Tobjct qui Ta touché. Dans ce cas, on peut prévoir que, si le centre moteur visuel est rapproché du centre visuel sensoriel (lobe pariétal inférieur et région calcarine), le centre sensitivomoteur sera rapproché du centre sensilif général (région périrolandique) (fig. 47).
dfxlrcyt/re
Fig. 47. — Nerfs et cenlpcô hémioculomotcurs :
double centre cortical d'après Morat.
F P' : éco-cc frontoparictale (zone Uctile).
0 0' : écorce occipitale (zone visuelle).
El, en effet, il y a tout un groupe de faits, que nous retrouverons plus loin (même paragraphe B. I. 1), soit expérimentaux soit cliniques, dans lesquels le centre de la déviation conjuguée de la tête et des yeux paraît avoir été sur le pied de la deuxième frontale.
De ce centre, les fibres motrices vont aux noyaux bulbaires des nerfs hémioculomotcurs el des nerfs rotateurs de la tête, qui reçoivent ainsi leur innervation d'une double source corticale : rétrorolandique (sensorielle) et périrolandique (sensitive générale).
B. SÉMÉIOLOGIE DE L'APPAREIL NERVEUX DE DIRECTION DU REGARD
Troubles de l'appareil nenreux de direction latérale (hémiocolomoteurs deztrogyre et levogyre). — i. Déyiatioii conjuguée des yeux et de la tête, convulsive et paralyti<iue (avec paralysie du tonus) : hémisphère et bulbe. — Appendice : a) déviation, en sens opposé, de la tête et des yeux ; b) rapports de l'hémianopsie et de la déviation oculaire ; c) objections à cette conception de la déviation conjuguée. — 2. Paralysies conjuguées (homolatérales) des deux yeux sans déviation statique (intégrité du tonus) '.centres supranucléaires. —3. Nystagmus horizontal.
— 4. Paralysies nucléaires et périphériques des oculomoteurs.
— 5. Paralysies compliquées des hémioculomoteurs (ou des oculomoteurs) et d'autres nerfs crâniens : paralysies alternes.
Déviation conjuguée des yeux et de la tête
Ce symptôme est le signe d'une lésion portant sur Thémioculomoteur, dans les régions a et h du schéma (fig. 46, p. 366), soit dans Thémisphère, soit dans le mésocéphale avant le neurone mésocéphalique B.
L'attention est attirée sur ce symptôme, en 1868, par Prévost dans une thèse (1) historique, faite sous l'inspiration de VuLPiAN. Ces auteurs rapprochent ce phénomène des entraînements et roulements chez les animaux et posent la règle que le malade regarde sa lésion quand elle es! hémisphérique, tandis qu'il peut regarder du côté opposé si la lésion est mésocéphalique.
On publie bientôt un certain nombre d'exceptions à cette
(1) Prévost, De la déviation conjuguée des yeux et de la rotalion de la télé dans certains cas d'hémiplégie y thèse de Paris, 1868. Voir aussi le mémoire du m<5me auteur dans le volume jubilaire de la Société de Biologie, 1899.
loi clinique. Landouzy(I) nolamment montre que, sur 33 cas, il y en a 10 d'exceptionnels. Alors il pose Tidée féconde que la déviation conjuguée peut, suivant les cas, être d'ordre convulsif ou d'ordre paralytique et qu^il faut distinguer, pour le sens de celte déviation, les lésions irritalîves et les lésions destructives. Seulement dans ce premier travail il pose la règle que, dans les lésions hémisphériques, le malade regarde sa lésion quand il y a convulsion et le côté opposé quand il y a paralysie. C'est le contraire qu'il fallait dire.
En 1879, nous avons établi, Landouzy et moi, indépendamment Tun de l'autre (2), la règle clinique qui est aujourd'hui classique et généralement adoptée : dans les lésions des hémisphères, s'il y a déviation conjuguée^ le malade regarde l'hémisphère lésé qiiand il y a paralysie et ses membres convulsés quand il y a convulsion (3).
(1) Landouzy, Contribution à l'étude des convulsions et des paralysies liées aux méningoencéphalitesfrontopariétates, thèse de Paris, 1876.
(2) Le mémoire de Landouzy a été communiqué à la Société analomique de Paris, le 18 avril 1879 et publié dans le Progrès médical en septembre. Le mien a été communiqué à V Académie de Montpellier le 5 mai 1879 et publié dans le Montpellier médical en juin de la même année ^on le trouvera reproduit dans mes Localisations dans les maladies cérébrales ^ 3* édit., p. 215).
(3) Prévost qui avait d'abord, avec Vulpian, assimilé tous les cas de déviation conjuguée aux mouvements d'entraînement et de déplacement expérimentalement observés chez les animaux (1868) admet aujourd'hui (1899) la distinction entre les déviations conjuguées d'ordre paralytique et les déviations d'ordre convulsif. Voici en effet les deux premières conclusions de son dernier travail (déjà cité ) : « 1« j'ai pu confirmer expérimentalement l'opinion émise par Landouzy et par Grasset et montrer qu'une déviation conjuguée des yeux avec rotation de la tète, produite par une lésion des hémisphères ou de la région cérébelleuse, se transforme en une déviation en sens inverse quand, au moyen d'une excitation électrique, on transforme une influence paralysante en une excitation des mômes parties. — 2* Les mouvements conjugués des yeux se font, comme je Tavais dit dans ma thèse, du côté de la lésion, si cette lésion occupe un des hémisphères; le plus souvent du côté opposé si elle siège dans le cervelet ou ses dépendances. Le sen* est inverse
Dans ces mêmes mémoires nous avons essayé, Tun et Tautre, d'établir que le centre de la déviation conjuguée est dans le lobule panétal inférieur. Je disais : « quand la déviation conjuguée doit être attribuée à une lésion corticale, Taltération siège le plus souvent dans les circonvolutions qui coiffent le fond de la scissure de Svlvius et le pli courbe » ; et Landouzy : sur le pied du lobule pariétal inférieur, droit et gauche, sur cette partie qui amorce le lobule pariétal au pied de la circonvolution pariétale ascendante (région du lobule pariétal inférieur, intermédiaire aux scissures parallèle et sylvienne).
Ci)ARGOT et Pitres (1) ne considèrent pas ces conclusions comme « suffisamment justifiées ». Mais Picot (2), qui a soumis la question à une consciencieuse revision, admet « que, le plus souvent^ quand ces lésions existent, elles siègent au niveau du pli courbe ou dans son voisinage, sur le lobe pariétal inférieur, sur la partie jpostérieure des première et deuxième circonvolutions temporales >.
Henschen (3) pense que « le centre de la déviation conjuguée des yeux se trouve en réalité dans le lobule pariétal inférieur, tout près du lobule du pli courbe y>.
Wernicke (4) rapporte une observation intéressante, quoi-
(Landoczy, Grasset) en cas de lésions provoquant une excitation et non une paralysie de ces mêmes régions. •
On trouvera des conclusions cliniques identiques aux nôtres dans les ouvrages de Picot {Clinique médicale, 1892, 2* série, p. 162), Mayet ( Traité de diagnostic médical el de séméiologie, 1898, t. II, p. 38), Landouzy eiJxY le [Glossaire médical, 1902, p. 251), Achard (ArUcle Apoplexie et Coma Traité de médecine et de tfiérapeutiquedeBrouardetet Gilbert, 1901, t. VIII, p. 382), Sallieu et Dubois {Conférences pour V internat des tiôpitaux de Paris, 1901, fascicule VIII, p. 373), Collet {Précis de Palholo^ie interne, 1903, 3« édit , 1. 1, p. 167)...
(1) Charcot et Pitres, Reuue mensuelle de Médecine et de Cfiirurgie, 1877, 1878 et 1879 et Les Centres moteurs corticaux chez rtiomme. Bibliothèque Charcot Debove, 1895.
(2) Picot, Leçons de Clinique médicale,\9^, t. II.
(3) Henschkn, citât. Charcot et Pitres, loco cit., p. 140.
(4) Wernicke, Arcliiv fiir Psycfiiairie und yervenkrantifieiten, 1889, t. XX, p. 243.
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queun peu complexe, etdéveloppe les raisons pour lesquelles il a pu, à cause de la déviation conjuguée, diagnostiquer une lésion du lobe pariétal qite Tautopsie a confirmée. Il rapproche de mon mémoire et de celui de Landouzy les expériences de Ferrier et de M unk.
Pour Ferrier, le pli courbe est une des régions dont l'excitation entraîne la déviation des yeux du côté opposé. MuNK extirpe le lobule pariétal inférieur et voit survenir une altération de la motilité oculaire et en partie aussi de la sensibilité de Tœil : dès lors, il place en cette région un centre pour la protection et les mouvements de Tœil (1).
Wernicke conclut ainsi son mémoire : P la déviation conjuguée des yeux, survenant comme symptôme direct d'une lésion en foyer, est toujours en rapport avec une lésion du lobule pariétal inférieur ou des faisceaux de fibres émanant de ce lobule ; 2« réciproquement les lésions du lobule pariétal inférieur entraînent toujours la déviation conjuguée des yeux, au moins d'une façon transitoire ; 30 les lésions bilatérales symétriques des lobules pariétaux inférieurs paraissent engendrer une forme d'ophtalmoplégie totale qui mériterait le nom d'ophtalmoplégie pseudonucléaire.
Personali (2) a observé un malade atteint de crises jacksoniennes de la tête et des yeux. Il localise la lésion c à Técorce ou près de Técorce du lobule pariétal inférieur droit avec noyau principal dans le pli courbe, possibilité d'une extension à la zone psychomotrice ». Trois interventions chirurgicales, guidées parce diagnostic, améliorent considérablement la situation. L'auteur conclut que « la
(1) D'après Piltz (Neurohgisrhes Centralblalt, 1902, p. 482), Mann aurait difTérencié, chez le lapin, dans un centre situé sur le lobe pariétal, des centres spéciaux pour les mouvements en haut, en bas, en dehors et en dedans, ainsi que pour les mouvements de rotation des yeux {Revue neurologique^ 1903, p. 144).
(2} PEnsoNALi, Riforma medica, juin 1899 {Gazette hebdomadaire de Médecine et de Chirurgie, 1899, p. 826).
partie déclivç du pli courbe représente un prolongement de la zone visuelle ; la partie haute, arquée, est un centre oculomoteur ».
Certains physiologistes(ScHAEFER, Unverricht, Danillo, MuNK, 1888-1890) ont bien montré que l'excitation électrique du lobe occipital lui-même entraîne la déviation des yeux du côté opposé. Mais il faut se rappeler que Técorce occipitale est reliée à la fois aux noyaux gris de la base et aux centres corticaux pariétaux ; on comprend dès lors très bien la propagation possible de l'excitation du lobe occipital au lobe pariétal ou à ses fibres. Joanny Roux (1) fait un raisonnement analogue, maisavec des conclusions inverses, quand il place le centre oculomoteur (sensoriomoteur) à la face interne et inférieure du lobe occipital (comme le centre sensoriel) : les lésions du pli courbe agiraient par l'intermédiaire des fibres sousjacentes provenant de laface interne du lobe occipital.
Flechsig (2) a fait aussi des objections à notre manière de voir et croit plutôt à une action à distance qu*àun centre vrai dans le lobe pariétal. Mais il suffit que le principe anatomoclinique reste de la coïncidence entre la déviation conjuguée et la lésion du lobule du pariétal inférieur.
De tout cela il me semble qu'on peut encore conclure que le centre de la déviation conjuguée est dans l'étage inférieur du lobe pariétal : lobule pariétal inférieur et pli courbe. C'est là qu'il est figuré sur les planches murales classiques de Strumpell et Jakob (3) et dans l'enseignement de Saulieu et Dubois (4).
(1) Joanny Roux, Travail cilé des Archives de Neurologie^ 1899.
(2) Flechsig, Voir : Jules Soury, loco cit., p. 952.
(3) Sur le schéma du cerveau de chien publié, d'après Ferribr, par Lamy (article Epilepsie corticale, Dictionnaire de Physiologie de Charles Rlchety 1901, t. V, p. 473) le ce^itre 13 de déviation des yeux du côté opposé est fleuré sur la 2* circonvolution longitudinale bien en arrière du sillon crucial et des centres des membres, au-dessus du gyrus suprasylvien : c'est bien la région de notre pli courbe.
(1) Saulieu et Dubois, loco cit., p. 346.
Ferrier place au pied de la deuxième frontale une seconde zone dont Texcilation produit aussi la déviation conjuguée. Nous en avons fait le centre sensitivomoteur des hémio* culomoteurs (1) (la zone rétrorolandique en étant le centre sensoriomoteur).
PiCK, Schiffer et Mott, Beevor et Horsley (2) et plus récemment Herver (3) ont fait à ce point de vue des expériences importantes. Touche (4) a publié trois faits cliniques dans le môme sens et Bechterew (5) conclut aussi à la partie postérieure de là 2* frontale (6).
Au-dessous des centres que nous venons de décrire, les fibres oculogyres passent dans le centre ovale.
Un certain nombre d'observations montrent la déviation conjuguée dans les lésions de la seule substance blanche, mais sans préciser beaucoup. J'en ai cité (1878) de Dus- SAUSSAY, de Charcot et Pitres, de Prévost^ de Beroinel et Delotte, de Beurmann.
Dans un cas de Prévost, la substance blanche du centre ovale était atteinte en dehors du corps strié, la lésion occupant presque la totalité du lobe pariétal.
On admet que probablement en effet ces nerfs ne passent pas par la capsule interne. Touche (7) a publié un fait qui
(1) Voir plus haut, p. 373.
(2) Jules Soury, loco cit.t p. 953. Voir aussi Joanny Roux, loco cil , p. 182.
(3) Herver (ou Guerver), travail russe analysé in Revue neurologique, 1901, p. 11 et 349.
(4) Touche, Société de Neurologie, 13 mars 1902, Revue neurologique, 1902, p. 269.
(5) BiîciiTEREW, Les Voies de conduction du cerveau el de la moelle Traduction française de Bonne, 1900, p. 664.
(6) Je laisse de côtelés faits exceptionnels comme celui de Heitz et Beudbr (Société de Neurologie, 2 juin 1901, Revue neurologique, 1901, p. 614) dans lequel il s'agit de phénomènes d'épilepsie jacksonienne, pouvant être produits à distance par une lésion.
(7) Touche, Revue neurologique, 1902, p. 269.
confirme la chose : hémorrhagie de la capsule externe qui avait évidé la deuxième pariétale.
D'astros (1) a conclu d'une étude 1res consciencieuse que, dans le pédoncule. Thémioculomoteur ne passe pas par les faisceaux de Tétage inférieur (faisceau pyramidal, etc.), mais est compris dans les faisceaux de Tétage supérieur (faisceaux delà calotte). Et il cite à l'appui deux faits : un de Prévost et un de Poumeau, dans lesquels une lésion de la couche optique ayant atteint la couche supérieure du pédoncule entraînait une paralysie croisée du rotateur des yeux.
Au-dessous de cette région, les hémioculomoteurs s'entrecroisent en un point que nous étudierons plus loin à propos des paralysies alternes (môme paragraphe, 5).
A partir de ce point, quand la lésion siège en un point comme h (fig. 46, p. 366) le sens de la déviation conjuguée change et la loi clinique posée plus haut pour les lésions hémisphériques doit être renversée.
Les faits à Tappui de ces propositions sont aujourd'hui trop nombreux et trop concordants pour qu'il soit utile de les citer ici (2).
Pour résumer tout cela sous une forme facile à retenir, j'engage, dans les cas de déviation conjuguée, pour faire le diagnostic du côté do la lésion, à raisonner sur l'oculomoteur externe comme on raisonne sur le facial : s'il y a excitation (par une lésion hémisphérique) l'oculomoteur externe oppose se contracte et par conséquent le sujet regarde le côté opposé à celui de la lésion ; s'il y a paralysie, l'oculomoteur externe opposé est paralysé et par conséquent le sujet regarde sa lésion ; et inversement si la lésion porte sur le même nerf déjà entrecroisé.
(1) D'Astros, Revue de Médecine, 1891, p. 152.
(2>Voir Picot, loco cil,, p. 150 cl Jules Soury, loco c/7., p. 949.
Appendice. — a. Déviation, en sens opposé, delà tète et des yeux.
J'ai récemment (1) attiré rattention sur ce symptôme caractérisé par ce fait que chez le môme sujet les yeux sont déviés d'un côté et la tète de Tautre.
Chez mon malade (hémorrhagie de la région capsulothalamique) il y avait d'abord déviation persistante à droite : paralysie du levogyre oculaire (hémiplégie et hémianopsie gauches) ; le malade pouvait volontairement ramener ses yeux de droite à gauche jusqu'à la ligne médiane, qu'il lui était impossible de dépasser. En même temps, la tête était tournée à gauche (le symptôme complet a duré les six derniers jours de la vie) : il ne pouvait pas ramener volontairement la tôle de gauche à droite, même jusqu'à la ligne médiane; la tète était fixée à gauche comme par un torticolis, disait le malade, et quand j'essayais de la ramener moi-môme vers la ligne médiane, par des mouvements communiqués, je provoquais de la douleur. Il y avait donc contracture du levogyre céphalique en même temps queparalysie du levogyre octdaire.
Ce symptôme semble rare. Je n'ai trouvé qu'un cas de la thèse de Prévost (2), cité par Picot (3) qui dit plus loin : « on a pu voir la rotation céphalique se faire d'un côté, tandis que la déviation oculaire sefaisaitdu côté opposé d. Dans cette observation, il y avait du côté gauche, dans l'étage moyen de la protubérance, près delà face inférieure un petit ramollissement.
Une fois lattention attirée, peut-ôtre les observations se multiplieront-elles (4) de ce symptôme qui est caractérisé
(1) De la déviation en sens opposé de la tôte et des yeux. Paralysie d'un ocuiogyre et contracture du céphalogyre homonyme, Semaine médicale f 1901, p. 153.
(2i Prévost, ioco cil,, observation LU, p. 69.
(3) Picot, Ioco cit. y p. 220.
(4) Dès la séance suivante de la Société de Neurologie (7 juillet 1904) HoLssY et Gauckler ont présenté un cas absolument semblable avec autopsie {Revue neurologique, 1904, p. 763).
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par les deux laits suivants : V c'est une déviation en sens opposé de la télé et des yeux, alors que jusqu'ici on a toujours étudié la déviation conjuguée de la tête et des yeux ; 2® c'est une paralysie d*iiA oculogyre avec contracture du céphalogyre homonyme ; c'est un symptôme convulsivoparalytique, alors que jusqu'ici on a exclusivement étudié les déviations entièrement paralytiques et les déviations entièrement irritatives.
Les faits de déviation dissociée des yeux seuls ou de la tête seule prouvent déjà que les voies nerveuses céphalogyres et les voies nerveuses oculogyres sont distinctes les unes des autres, quoique très voisines. Les faits de déviation en sens opposé confirment la chose et ajoutent cette notion qu'une même lésion peut détruire un groupe de voies nerveuses (les voies oculogyres par exemple) et irriter l'autre groupe (les voies céphalogyres). Ainsi, chez mon malade, rhémorrhagie capsulolhalamique avait détruit Je levogyre oculaire et irrité le levogyre céphalique.
h. Rapports de Vhémianopsie et de la déviation oculaire.
Le malade dont je viens de parler avait de l'hémianopsie en môme temps que sa déviation oculaire. C'est là une association dont on a, dans des travaux récents, démontré la fréquence et d'où on a déduit une théorie sensorielle de la déviation oculaire.
L'historique de la question est court.
Bard(1) citeREviLLioD comme ayant observé cliniquement la chose, mais sans rien publier.
La première description vraie de cette association symptomatique est due à Joanny Roux (2). Cette forme (la déviation conjuguée de la tête et des yeux associée à Thémianopsie latérale) « n'est pas, dit-il, décrite isolément dans les traités classiques ; cependant on peut dire que dans Thé-
{!) Bard, Semaine médicale, 13 janvier et 4 mai 1904. (2) Joanny Roux, Archives de Neurologie, 1899, p. 184.
mîanopsie latérale homonyme, elle ne manque à peu près jamais... Son explication psychologique est très simple : le regard est attiré du côté du champ visuel sain... la déviation conjuguée des yeux associée à Thémianopsie est sous la dépendance des lésions du centre postérieur sensoriomoteur ou de ses fibres de projection centripètes et centrifuges ».
Les mêmes idées sont exposées dans la thèse d'ALAMA- CNY (1) en 1903. Dufolr (2) cite ensuite de courtes men-r tions de M. et M"** Dejerine (3) et de Pierre Marie (4).
Enfin arrive le travail cité de Bard qui fixe nettement l'attention sur cette loi clinique de Tassociation fréquente de rhémianopsie et de la déviation conjuguée et développe la théorie sensorielle de la déviation oculaire.
Seulement Bard substitue à tout autre ce nouvel élément pathogénique de la déviation et il n'admet pas la paralysie de l'oculogyre. J'ai essayé (5) de démontrer que c'est là une erreur : la paralysie de Toculogyre est nécessaire pour expliquer que le sujet ne puisse pas -volontairement amener ses yeux au delà de la ligne médiane. L'hémianopsie peut expliquer une attitude /labi^tieHe, au repos, des yeux du côté qui voit ; mais ne peut pas produire et expliquer une attitude forcée que la volonté du sujet est impuissante à vaincre complètement. Pour réaliser cette attitude forcée, il faut, en même temps que Thémianopsie, une paralysie de l'oculogyre correspondant.
En d'autres termes, dans la déviation conjuguée des
(1) Alamagny, Du rôle moteur du centre visuel cortical, Lyon, 1903, n» 147.
(2) DuFOUR, Société de Neurologie, 3 mars 1904, Revue neurologique, 1904, p. 333.
(3) M. et M"* DÉJERiNE, Analomie des centres nerveux, 1901, t. II, p. 226.
(4) Pierre Marie, Ramollissement du cerveau, Traité de Médecine el de Thérapeutique de Brouardel et Gilbert, 1901, l. VIIÏ^ p. 749.
(5) La déviation conjuguée des yeux et I^hémianopsie, Société de Neurologie, 7 juillet 1904, Revue neurologique, 1904, p. 645.
yeux, il y a deux éléments à considérer, égalemenl essentiels: lo rimpossibilité pour le malade de regarder d*un côté, de dépasser la ligne médiane : cet élément ne peut dépendre que de la contracture ou de la paralysie d*un oculogyre ; 2^ Tattilude habituelle des yeux d'un côté. Cet élément, je Tavais jusqu'à présent toujours attribué soit à la contracture soit (dans les cas de paralysie) à la perte du tonus (1) des muscles innervés par Toculogyre paralysé el à la prédominance du tonus des muscles innervés par r,autre oculogyre, restéintact et non contrebalancé, ("etle cause reste vraie, je crois, dans beaucoup de cas. Mais il ne faut peutrétre pas lui attribuer un rôle aussi exclusif et prédominant. On peut admettre que Thémianopsie intervient, dans un certain nombre de cas, pour produire cette attitude oculaire : le malade ne pouvant pas regarder du côté où il ne voit pas prend Thabitude de regarder du côté où il voit.
Voilà, ce me semble, la vraie portée (encore grande) des idées nouvelles que Bard vient de développer avec beaucoup de talent.
Encore cette théorie sensorielle est-elle difficile à appliquer auxcasdans lesquels la déviation, convulsive d'abord, se fait d'un côté et, paralytique ensuite, change de côté dans une seconde période : l'hémianopsie ne changeant pas de côté.
Dans un cas de cet ordre, Dufour invoque la possibilité d'une hémihyperopsie dans la première période, attirant ainsi le regard, puis devenant hémianopsie et alors le repoussant. Cette hypothèse, difficile à soutenir, ne peut plus s'appliquer aux cas, comme celui que j'ai décrit plus haut (2), dans lesquels les yeux sont déviés d'un côté et la tête de l'autre, avec une hémianopsie qui ne peut expliquer simultanément les deux sens de la déviation (3).
(1) Voir plus loin, p. 388.
(2) Voir plus haut, p. 381.
(3) Dans leur communication citée plus haut, Roussy et Gauckler
c. Objections à notre conception de la déviation conjuguée.
Dans le môme travail dont je viens de parler, Bard combat longuement la conception (développée ci-dessus) des hémioculomoteurs oculogyresel de la déviation conjuguée par paralysie des oculogyres et des céphalogjres.
Il combat d'abord l'unité des déviations conjuguées, qui est ridée fondamentale de la conception adoptée ici depuis les premiers travaux de Landolzy. Il n'admet « aucun rapport pathogénique » entre les divers types que je rapproche dans la séméiologie d'un mémo appareil nerveux. La formule uniciste (celle de Landouzy et la mienne) « est née, dit-il, du rapprochement superficiel de faits essentiellement distincts »,
Les faits sont distincts : ceci est très juste, puisque dans un cas il y a convulsion et dans un autre paralysie. Mais doit-on qualiQer de superficiels ces rapprochements de choses en apparence dissemblables ! Est-il donc superficiel de rapprocher les convulsions Bravais-Jackson et l'hémiplégie? Ce sont là des troubles du même appareil nerveux, les uns par excès, les autres par défaut. Il est plus superficiel, je crois, de séparer que de rapprocher les déviations conjuguées par convulsion et les déviations conjuguées par paralysie.
Les cas bien observés par tous les auteurs (et dont j'ai déjà parlé) de transformation d'une forme dans une autre, de la forme convulsive dans la forme paralytique, avec changement de sens bien entendu, sont bien une preuve que le rapprochement des deux ordres de symptôme n'est pas tellement superficiel. De même, pour les faits dans lesquels il y a déviation en sens opposé de la tête et des yeux, symptôme convulsivoparalytique.
La paralysie d'un oculogyre, continue Bard, serait une
font aussi remarquer qu'on ne peut pas appliquer la tliéotic sensorielle de Bard à ces faits de déviation, en sens opposé, de la tCte et des yeux.
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« espèce bien singulière » de monoplégie. Car, « lès^utres monoplégies de la région rolandique ont un caractère régional, tandis que celle-ci va choisir les muscles qu'elle frappe dans des régions aussi éloignéesFune de l'autre que Torbile, la nuque et les parties latérales du cou ».
Je ne veux pas répondre que c'est un fait et qu'un fait n'est jamais bizarre, quand il estasse/, souvent observé pour n'être pas exceptionnel. Mais je dirai que ce fait ne s'écarle nullement de tout ce que Ton observe dans les hémiplégies partielles. La distribution des troubles d'origine cérébrale, nous l'avons vu plus haut (l),estsegmentaire (c'est ce qu'exprime Bard en disant qu'elle est régionale). Pour la motilité oculaire, il en est de même ; seulement le segment oculaire droit n'est pas l'œil droit, c'est la moitié droite des deux yeux ; et alors le centre cortical de l'hémisphère gauche fait tourner les deux yeux à droite et la paralysie de ce centre ou des faisceaux qui en parlent se traduit par l'impossibilité de tourner les deux yeux à droite (2).
La réponse est la même quand Bard objecte encore le « peu de vraisemblance de l'existence, dans la sphère des centres volontaires, d'un centre spécial pour la seule association des mouvements fonctionnels de latéralité de la tête et des yeux ». Vraisemblable ou non, ce centre existe ; et il est impossible de souscrire à celte autre phrase de Bard : « à vrai dire, malgré le consentement unanime actuel, rien ne prouve l'existence réelle d'un centre psychomoteur d'association des mouvements de latéralité des yeux et de rotation de la tête ». J'enregistre « consentement unanime actuel )) et rappelle toutes les preuves cliniques données plus haut de l'existence de ce centre.
Et ce n'est pas là un centre accidentel, adventice, comme
(1) Voir plus haut, p. 89.
(2) Voir plus haut, p. 386, l'adhcr^ion que Brissaid et Péchin ont récemment donnée à cette conception de la paralysie du dextrogyre ou du levogyre (hémiplégie oculaire).
il y en a beaucoup d'autres, groupant accidentellement des muscles qui sont, à d'autres moments, groupés tout difi'éremment. C'est un centre bien plus fixe que tous les autres puisqu'il est si facile de tourner les deux yeux à droite ou à gauche, si difficile de les faire converger et si impossible de les faire diverger, latéralement ou en hauteur. Quand un groupement de neurones est si habituel dans la vie normale, on peut bien dire qu'il fait un appareil spécial et on comprend bien que, quand cet appareil est lésé, la fonction soit troublée de la rotation des deux veux à droite où à gauche (1).
Enfin Baud conteste la possibilité de la perte du tonus, nécessaire dans ma théorie pour expliquer la déviation dans )a paralysie d'un oculogyre. Ceci est môme, d'après Bard, l'objection la plus grave à la théorie de la paralysie d'un centre moteur d'association : la perte du tonus est le propre des paralysies périphériques, radiculaires ou nucléaires. Mais dans les paralysies hémisphériques elle n'existe pas et alors sans perte du tonus pas d'attitude vicieuse.
Je peux répondre par les observations de Babinski déjà citées (2) qui montre la diminution du tonus dans l'hémiplégie cérébrale et en fait un signe de distinction avec l'hémiplégie névrosique. Le facial inférieur, dans l'hémiplégie cérébrale, ne donne-t-il pas dans beaucoup de cas une attitude spéciale à une moitié de la face, par prédominance du tonus sain sur le tonus paralysé. Enfin j'ai montré plus haut (3) que les travaux de Bard permettent de diminuer le rôle de la perte du tonus, en attribuant un rôle pathogénique à l'hémianopsie, dans un certain nombre de cas de déviation conjuguée.
(1) D'ailleurs Bard ne conlesle pas ma conception des hémioculomolcurs, dont il dit qu'elle est « aussi exacte que suggestive », Seulement il conteste son application à la déviation conjuguée dilé paralytique.
(2) Voir plus haut, p. 148.
(3) Voir plus haut, p. 384.
Donc, le mémoire de Bard complète ce que Ton savait (le la déviation conjuguée, ajoute à nos connaissances sur la pathogénie de ce symptôme, mais ne détruit en rien la conception exposée ci-dessus des oculogyres et de leur fonctionnement normal et pathologique.
2. Paralysies conjuguées [homolalévales] des deux yeux sans déviation statique {intégrité du tojius) : centres supra^ nucléaires.
Quand la lésion siège en c (fig. 46) au niveau du neurone mésocéphalique B de Thémioculomoteur, il y a paralysie conjuguée, le plus souvent sans déviation conjuguée.
Ce qui différencie la paralysie conjuguée sans déviation de la déviation conjuguée paralytique, c'est que, dans ce dernier cas, le tonus est paralysé du côté atteint et alors le tonus non compensé des muscles sains provoque la déviation, tandis que, dans le premier cas, le tonus n'est pas paralysé du côté atteint; ce qui semblerait indiquer que les voies du tonus et les voies de la motricité volontaire se con- Ibndentau-dessusdu noyau mésocéphalique, tandis qu'elles seraient séparées (et atteintes séparément) au niveau môme de ce neurone. En d'autres termes, le tonus et la motricité volontaire auraient des neurones mésocéphaliques distincts.
C'est Parinaud (1) qui a nettement attiré l'attention sur ces paralysies conjuguées. Il rappelle les premières observations de FoviLLE fils (1858) et de Féréol, puis celles de Prjestley Sciimidt(1876), Quioc (1881) et Garel (1882) ; enfin il cite les siennes propres, parmi lesquelles j'en signalerai deux très nettes de paralysie du dextrogyre (2).
Ces neurones mésocéphaliques du dextrogyre et du levogyre ou neurones de latéralité constituent ce que Parinaud (3) appelle les centres supranucléaires, distincts des
(1) PAniNAUD, Archiver de Neurologie, 1S83, t. V, p. 14.'>.
(?) Parinai'd, Ibidem^ observations II el III, p. 155.
(3) PARiNArn, Soci(^l(^. de Neurologie, 7 juin 1900, Revat neurolo-
centres nucléaires proprement dits (ceux-ci étant V « origine réelle » des nerfs périphériques).
Depuis lorg,VASTARONi et Cresi(I) rapportent cette paralysie aux tumeurs du quatrième ventricule ; Sachs (2) étudie aussi ce môme symptôme, dont Wolff (3), Rudolf Lederer (4), Gilbert Ballet (5) publient des exemples sans autopsie.
Raymond (6) a fait connaître trois autopsies de paralysie conjuguée : P lésion circonscrite dans le voisinage des tubercules quadrijumeaux, en pleine protubérance, sans toucher aux noyaux et aux filets d'origine des nerfs oculomoteurs ; 2** plaque de sclérose de la région pédonculoprotubéranlielle, ayant pour axe Taqueduc de Sylvius, englobant les noyaux des III et IV paires sans les détruire (troncs nerveux des oculomoteurs non altérés) ; S*» gros tubercule dans la calotte de la partie supérieure de la protubérance avec intégrité des noyaux des III et VI paires.
Egalement avec autopsie sont les faits de Touche (7) (paralysie du levogyre par ramollissement de la moitié gauche de la protubérance) et de Bruce (8) (tubercule à la partie
(/ique^ 1900, p. 528. — Voir aussi Teillais, Bulletin de la Société française d'ophtalmologie , 1899, p. 495.
(1) Vastaroi et Cresi, Annali di Neuroloyia {Revue neurologique^
(2) Saciis, Archiv fur Augcnheilkunde, 18*J8,p. 9 {Revue neurologique^
(3) \VoLFF, Archiv fur Ophtalmologie [Revue neurologique^ 1898, p. 643).
(4) Rl'dolf Lederer, La Clinique ophtalmologique, 1898 {Revue neurologiquCy 1900, p. 566).
(5) Gilbert Ballet, Société de Neurologie, 15 mai 1902, Revue neurologique, 1902, p. 437.
(6) Raymond, Clinique des Maladies du Système nerveux, 1903, ù* série, p. 389. Raymond et Cestan, Société de Neurologie, 4 juin 1903, Revue neurologique, 1903, p. 644.
(7) Touche, Société médicale des hôpitaux {Revue neurologique, 1902, p. 270).
(8) Bruce, Review of Xeurologij and Psychiatrtf, 1903 {Revue neurologique, 1903, p. 774).
postérosupérieure de la protubérance, plus à gauche qu'à droileV
EnRu KoRMLo\v(l) a publié deux nouveaux faits et place ces centres supranucléaires non loin des tubercules quadrijumeaux et très près des noyaux des oculomoteurs.
Nysiagmus horizontal
Le nystagmiLS (2) est le tremblement conjugué des yeux. On a décrit un nystagmus unilatéral (Neust^etter (3), Al- DRicii (4) qui paraît être un nystagmus bilatéral modifié (Neust.etter) ou être de cause périphérique.
Le nystagmus horizontal est le tremblement des oculogyres latéraux. Ce tremblement est ou intentionnel, dans les mouvements (mouvements nystagmiformes de certains auteurs) ou au repos (nystagmus proprement dil).
Quoi qu'on en ait dit, le nystagmus n'est pas le symptôme propre d'une maladie (comme la sclérose en plaques) ou de plusieurs. Comme tous les symptômes nerveux qui sont toujours l'expression d'une fonction troublée, le nystagmus est un symptôme de siège de lésion," siège que la sclérose en plaques, la maladie de Fhiedreich peuvent réaliser plus souvent que d'autres affections.
Ce siège est d'ailleurs encore mal défini : il paraît comprendre surtout les tubercules quadrijumeaux, les couches optiques, les corps resliformes et le cervelet (5). Il faut y joindre aussi les centres labyrinlhiques (0).
(1) KoRMLow, Deulsches Zeilschrifl fur Nervenheilkunde, 1903, t. XXIII, p. 417.
(2) Voir : Mayet, loco cit., l. H, p. 59 ; Dejcrine, loco cit., p. 1144 ; Debove ol AciiARD, Manuel de diagnostic médical, 1900, t. II.
(3) Nei'st.ïtteh, Archiv fur Augenheilkunde, 1898 {Jahresberichl liber Neurologie and Psychiatrie, 1899, p. 443).
{i) \Lm\icn, American Journal of Ihe médical Sciences, l^SO {Jahresberichl uber Neurologie und Psychiatrie, 1900, p. 348).
(5) Voir le travail cité de Thomas et le rapport de Duret au Congres de Chirurgie, 1903 (Revue neurologique, 1903, p. 951 et 953).
(0) Voir : Pierre Bonmer, Revue neurologique, 1895, p. 674 ;
4. Paralysies nucléaires et périphériques des oculomoteurs. La lésion siégeant en d{i\g. 46), dans les neurones méso-
céphaliques inférieurs C, origine réelle dea nerfs périphériques (III et VI paires) entraîne des paralysies non conjuguées. Ce sont les paralysies nucléaires des oculomoteurs. Ce groupe de symptômes (qui appartient d*ailleurs plutôt à la périphérie qu'aux centres) est connu et analysé depuis longtemps. Je n*y insiste pas. C'est la symptomatologie partielle ou totale de Toculomoteur externe et de Toculomoteur commun.
5. Paralysies compliquées des hémioculomoleui^ {ou des oculomoteurs) et d'autres nerfs crmiietis : paralysies alternes.
J'ai déjà parlé (p. 124^ et fig. 10, p. 125) des paralysies alternes simples (type Millard Gubler) : paralysie du facial d'un côté, des membres de l'autre.
Dans ce syndrome Millard Ourler il y a des variétés suivant que le facial est seul paralysé du côté opposé aux membres ou que d'autres nerfs crâniens sont également atteints.
Ainsi on voit assez souvent Toculomoteur externe paralysé du même côté que le facial. J'en ai publié un cas en 1878 avec autopsie (1); Raymond (2) et Adam Wizel (3) en ont aussi donné des exemples.
Il y a un autre syndrome de paralysie alterne motrice, caractérisé par une hémiplégie vulgaire (face comprise) d'un côlé et la paralysie d'un ou plusieurs oculomoteurs de l'autre. C'est le syndrome de Gubler Weber (4). La lésion siège alors au niveau du bord supérieur de la protubérance
Hertzfeld, yeurolofjisches Cenlralblait, 1900, p. 539 et Deulsches medicinische Wochenschrifl, 1901 (Jahresbericht iiber Neurologie und Psychiatrie, 1900, p. 251 et 1901, p. 261).
(1) Montpellier médical, t. XL, p. 323 et t. XLI, p. 57.
^2) Raymond, Clinique des Maladies du Système nerveux, t. III, p. 112,
|3; Adam Wizel, Hevue neurologique, 1895, p. 313.
(4) CiiAncciT (1881} l'a appelé syndrome de Wlder; mais d'Astros (1891) a montré que Glulku l'avait décrit quatre ans avant Wediùr .
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OU dans le pédoncule : syndrome protubéranliel supérieur ou pédonculoprolubérantiel (1).
Dans cerlains cas de ce syndrome, c'est Toculomotciir externe (2) ou les III et VI paires ensemble (3) qui font Talternance avec rhémiplégie des membres.
Dans le type ordinaire, c'est Toculomoteur commun qui fait Talternance (4).
A ce dernier type appartient le syndrome de Benedikt qui, disent Gilles de la TouRETTEct Jean Charcot, « n'est autre que le syndrome de Weber auquel s'ajoute du tremblement ». D'astros a bien montré qu'il y a deux types symptomatiques extrêmes : le Weber ordinaire dans lequel rhémiplégie et la paralysie oculomotrice sont complètes et totales et la lésion porte sur l'étage inférieur du pédoncule ; le Benedikt dans lequel les paralysies son t. incomplètes et peuvent s'accompagner de tremblement et la lésion porte sur l'étage supérieur du pédoncule et n'agit d'abord que par compression et excitation sur les fibres pyramidales.
De ce type Benedikt (1889), dénommé par Charcot,
(1) Sur le syndrome de Gibleh Weber, voir les XVIII et XIX le(;ons de Biussaud (t. I), les faits de Lacolh (Revue neurologique^ 1893, p. 348», SouguEs et Bonnes {ibidem^ 1896, p. 666) et les mémoires de d'Asthos {lievue de Médecine, 1894) et de Lacour {Revue internationale de médecine et de chirurgie, 1895). Charcot {.ircfiives de Neurologie, 1891), Gi^iMAiD cl HKMLiNr.KR [Rcvue neurologtque, 1897, p. 332) ont décrit ce svndromc dans riivslérie. Voir aussi sur ce dernier point, la thèse de M"" Sophie Polchowsky, Montpellier, 1902, n' 15.
(2) ^'oir : Graix, De la paralgsie du moteur oculaire externe avec déviation conjuguée, thèse de Paris, 1878, observation XI, p. ?2 ; Raymond, Clinique citée, t. I, p. 367.
(3; Voir Haymond, Clinique citée, t. II, p. 680.
(4) Voir le fait de Touche, Société de Neurologie, 18 avril 1901 et 9 janvier 1902. Revue neurologique, 1901, p. 41 7 et 1902, p. fô. Raymond a publié {Clinique citée, t. VI, p. 411) un fait de Weber complexe, dans lequel la III paire, primitivement atteinte du côté opposé aux membres, fut ensuite paralysée des deux côtés (autopsie); Lenoble et Ai'BiNEAC (Société de Neurologie, 5 décembre 1903, Revue neurologique, 1904, p. 12) : un cas de paralysie alterne (facial et oculojnoteur commun par tubercules pédonculoprotubéranliels).
d'Astros cite des observations d'ARciiAMBAULT (1877), de HENocHetGRAwiTz(1883),deMENDEL(1885),deRAMEY(1885), de BouvERET et Chapotot (1892), de Charcot et de Gilles DE LA Tourette et Jean Charcot (1900), de Raviard et AussET (1900) et une observation personnelle (1).
J'ai attiré l'attention (1900) sur un nouveau type de paralysie alterne, dans lequel le nerf qui fait la paralysie alterne avec les membres n'est pas un oculomoteur mais un hémioculomoleur dextrogyrc ou levogyre. J'ai observé (2) un malade qui avait à gauche une hémiplégie des membres et à droite une paralysie du facial total, de l'hypoglosse et du dextrogyre et j'ai donné à ce syndrome le nom de lype FoviLLE (3), le premier cas publié me paraissant appartenir àcet auteur (4) (1858).
J'ai réuni neuf cas semblables au mien, publiés par FoviLLE (1858), Broadbent (5) (1872), Hallopeau (6) (1876) Parinaud (7) (1883), Bristowe (8) (1891), Jolly (9) (1894), Raymond (10) (trois cas : 1897, 1898, 1901).
(1) d'Astros et Hawthorn, Socîélé de Neurologie, 17 avril 1902. Hevue neurologique, 1902, p. 377. Faitnouveau avec autopsie et Biblio* graphie complète du syndrome de Benedikt.
(2) Un lype spécial de paralysie alterne motrice (type Foville) : paralysie des membres d'un côté, du facial total et de l'hémioculomoteur rotateur des yeuxdelautre. Société de Neurologie, 5 juillet 1900. Revue neurologique, 1900, p. 586.
(3) ('.oLLET accepte ce nom et celte description du syndrome de FoviLLE dans son Précis de Pathologie interne [190^, 3* ôdil.,p. 118;.
(4) Foville, Société anatomique, 1858. Citai. Ghaux, loco cil., observation II.
(5) Broadbent, Médical Times and Gazelle, 1872, observation VIII de Gralx, loco ciL,p. 49.
(6) Hallopeau, Archives de Physiologie, 1876, observation V de GnAUX, loco cit., p. 32.
(7) Parinaud, mémoire cité de 1883. Observation I, p. 152.
(8) Bristowe, Brain,}H9\. Citât. Raymond, Clinique des Maladies du Système nerveux, t. II, p. 692.
(9) Jolly, Neurologisches Centralhlatt, 1894, Citai. Raymond, ibidem, p. 674.
(10) Raymond, Clinique citée, t. III, p. 167 ; t. IV, p. 64 et t. VI, p. 436.
Certains auteurs ont voulu confondre celte paralysie conjuguée avec la paralysie du seul droit externe et n'ont vu dans la paralysie du droit interne opposé qu'une conséquence secondaire et accessoire de la paralysie du droit externe.
Ainsi Raymond (1) professe que, dans ces cas, Toculomoteur externe seul est paralysé. Quant à Tautre œil (celui dont le droit interne ne fonctionne pas), il « restera immobile, comme s'il était paralysé » ; et Tauteur ajoute : « cette paralysie, vous le comprenez bien maintenant^ est purement apparente *.
Je ne vois pas bien pourquoi cette paralysie n'est qu' « apparente ». Il y a paralysie du nerf rotateur entier à droite ou à gauche ; voilà le fait clinique brut. Et ce fait clinique diffère des cas dans lesquels Toculomoteur externe seul est paralysé d'un côté. Cardans ce dernier cas il y a strabisme et diplopie, tandis que dans le premier cas il n'y a ni l'un ni l'autre, il y a paralysie et déviation conjuguées.
A cette différence symptomatique correspond aussi une différence anatomique, un siège différent de lésion (fig. 45 .et 4(), p. 365 et 366). Quand l'oculomoteur externe est seul atteint, la lésion siège au-dessous du centre supranucléaire sur les nerfs dissociés ; quand l'hémioculomoteur est paralysé, la lésion siège au niveau ou au-dessus du centre supranucléaire.
Donc, de par la symptomatologie et de par le siège de la lésion, ce type Foville de paralysie alterne a bien une existence distincte. C'est le troisième type de Mayet (2).
Dans tous ces faits (type Foville du Millard Guhler) le fa-cial et Vhèmioculomoteur sont paralysés d'un côté et les tnevibres sont paralysés de Vautre.
Au même groupe appartiennent des faits à lésion plus restreinte (qui ne sont plus de la paralysie alterne), dans
(1) Raymond, C/m/ryue ciléc, l. H, p. 6%. (2; Maylt, loco cil., t. I, p.72Get 740.
lesquels le facial et rhémioculomoleur sont paralysés du même côté, les membres restant intacts. Tels ceux dé Wer- NicKE (1) (1877), Croiin (2) (1883), Mierzejewsky et Rosenbach(3)(1885).
Ce groupe de faits éclaire Y entrecroisement des hémioculomoteurs.
Les faits de Prévost (4) et de Poumeau (5) montrent qu'une lésion de la couche supérieure du pédoncule entraîne une paralysie croisée du rotateur des yeux : Thémioculomoteur n'a pas encore traversé la ligne médiane. Les faits de type Foville que nous venons d'étudier prouvent que l'hémioculomoteur traverse la ligne médiane, comme le facial, dans la protubérance, bien au-dessus du point où le faisceau pyramidal des membres s'entrecroise.
On peut préciser encore davantage et montrer que rhémioculomoleur s'entrecroise auant ie/adaL La lésion peut en effet porter sur l'hémioculomoteur déjà entrecroisé et sur le facial et lesnerfs des membres non encore entrecroisés. Dans ces cas (symptôme de Gubler Weber) il y a hémiplégie (membres et face) d'un côté et paralysie de l'oculogyre de l'autre : type Foville du Gubler Weber.
J'ai trouvé trois observations établissant la chose ; elles sont dues à Desnos (6) (1873), Fereol (7) (1873) et Richards (8) (1880).
(1) Wernicke, Archiv fur Psychiatrie und Nervenkrankheilen^ 1877. Cilat. Raymond, loco cil., t. II, p. 692.
(2) Crohn, Archiv fur Kinder heilkunde, 1883. Citai. Raymond, /6i- (/em, p. 6*J2.
(3) Mierzejewsky et Rosenbach, Neurologisches Cenlralbiatl, 1885, Citât. Raymond, Ibidem^ p. 694.
(4) Prévost, Uièse de Paris, 1866. Cilat. d'AsTROS, loco cil., p. 35.
(5) PouMEAi:, thèse de Paris, 1866. Citai. d'AsTRos, Ibidem, p. 139.
(6) Desnos, Société médicale des hôpitaux^ 1873, observation III de Graux, loco c//., p. 20.
(7) Fereol, Société médicale des hôpitaux^lSlZ. Observation IV de Graux, Ibidem^ p. 29.
(8) RiCKARDS, Brilish médical Journal, 1886, Citât. d'AsTROS, loco cit,, p. 18,
Ces en l recroisements successifs de l'hémioculomoteur, du facial et des nerfs des membres sont résumés dans le lableaù suivant el la figure 48.
Tableau XVIII.
DIRECTES CROISEES
!•' groupe : syndrome pédon- Hémioculomoleur-
culaire Facial. Membres
2' groupe : syndrome protu-
béranttel supérieur Gubler-
Weher Hémioculomoleur. Facial. Membres.
3* groupe : syndrome prolubé-
raniLel inférieur Millard-
(jublir Hémioculomoleur. Membres.
facial.
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Fig. 48. — Paralysies alternes avec participation derhêiuioculoinote^r.
Sur cette figure 48 il est facile de lire : quand la lésion est en a (hémisphère jusque dans le pédoncule) les trois paralysies sont croisées ; quand la lésion siège en b (partie supérieure de la protubérance) la paralysie de l'oculogyre est directe, les paralysies du facial et des membres sont croisées (type Foville du syndrome GublerWeber); quand la lésion siège en c (partie inférieure de la protubérance) les paralysies de Toculogyre et du facial sont directes et la paralysie des membres est directe (type Foville du syndrome MiLLARD Glbler); enfin si une lésion pouvait siéger au-dessous de l'entrecroisement des pyramides et atteindre cependant lesoculomoteurset le facial, toutes ces paralysies seraient directes.
Le tableau XIX, de la page 398, résume l'ensemble des paralysies alternes motrices ainsi comprises.
Troubles de l'appareil nerveux de direction verticale du regard (nerfs saspiciens et despiciens). Paralysies et convulsions, tics d'élévation et d'abaissement. Nystagmus vertical.
La distinction entre le spasme et la paralysie n'est pas toujours facile en clinique, comme en témoigne l'histoire dont je reparlerai plus loin, de ce malade présenté à la Société de Neurologie par Crouzon comme atteint de « tic d'élévation des deux yeux d et, quelques mois après, par Babinski comme atteint de « paralysie du mouvement associé de rabaissement des veux ».
C'est donc ensemble que nous allons essayer d'étudier les troubles conjugués de V abaissement et de Vélévation du regard.
Parinaud, le premier, a, dans le mémoire déjà cité de 18B3, nettement attiré l'attention sur les paralysies des mouvements associés des yeux, en haut et en bas. 11 cite
trois observalioiiSy une dePaiESTLEY Schmidt (1); paralysie du despiciens (avec paralysie de la convergence) (2) ; et deux
Tablbau XIX
PARALYSIES ALTEHNKS MOTRICES Caractère* communs : Paralysie des membres d'un côté, d*an ou de plusieurs
nerfs crâniens de l'autre .
Siège de la lésion . Protubérance ou voisinage.
TROISIÈME TYPE
Type FoviLLB avec
participation de
rtiémioculomo-
teur (dextrogyre
ou levogyre).
Paralysie : des membres et du facial d'un côté; d'un hémiocuiomoteur (dextrogyre ou levogyre) de l'autre.
Paralysie : des membres d ^ u n côté ; du facial et d'un hémioculomoteur (dextrogyre ou levogyre) de l'autre.
(i; PniESTLEV Schmidt, Ophîalnx. hoapiiaL Reports, 1876. p) C'est avec les symplômesderaccommodalion (§ III, B.) que nous éludiei'ons les troubles de la convei'gence.
personnels (1) : dans l'un, paralysie du suspiciens (et de la convergence) et dans Taulre, paralysie du suspiciens et du despiciens (avec paralysie de la convergence et conservation des mouvements de latéralité).
Voilà la question clinique nettement posée et le chapitre ouvert.
En 1892 et 1894, Sauvineau (2) reprend la question, cite un nouveau fait de paralysie de l'élévation et de rabaissement, avec intégrité du mouvement latéral, et parle nettement de lésion supranucléaire, lésion au-dessus des noyaux d'origine réelle, dans des centres d'association plus élevés. « Si l'on se rappelle, dit-il, que d'après les expériences d'ADAMiicK, confirmées par celles de Beaunis, les tubercules quadrijumeaux antérieurs contiennent les centres coordinateurs qui président aux mouvements associés des deux yeux, dans l'abaissement, l'élévation, le regard à droite ou à gauche, n'est-on pas tenté... de voir dans la lésion des tubercules quadrijumeaux, dans le cas de Thom- SEN, la cause de Tophtalmoplégie ? » « Les lésions supranucléaires, c'est-à-dire sur les centres coordinateurs (tubercules quadrijumeaux, etc.) produisent des paralysies des mouvements des yeux associés et conjugués ».
En 1899, Teillais (3) cite un nouveau cas analogue et en rapproche les suivants : 1. Wernicke : paralysie de l'élévation et de l'abaissement ; recroquevillement de la couche optique et des tubercules quadrijumeaux du côté droit, consécutif à un foyer de ramollissement ayant laissé une vieille cicatrice; 2. Henoch : paralysie du suspiciens ; production caséeuse dans le tubercule quadrijumeau postérieur gauche; 3. Tiiomsen(1887) : paralysie du suspiciens:
(1) Parinaud, loco cit., observation V, p. 161 et observation IV, , p. 158.
(2) Sai'vixeau, Pathogénie et diagnostic des ophtalnioptégies, thèse de Paris, 1892 et Recueil d'Ophtatmotogie, 1894, t. XVI, p. 592.
{3} Teillais, Bulletin et Mémoires de ta Société française doptitatmologie, 1899, t. XVI ï, p. 405.
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néoplasme gommeux à la base de rcncéphale, à la naissance (les nerfs oculomoteurs, entre les corps mamillaires et les pédoncules cérébraux où la tumeur . pénétrait ; 4. Parinaud (1892) : paralysie du suspiciens (et des oculogyres latéraux) ; pas d'autopsie ; 5. Nieden : paralysie associée des muscles droits supérieurs et obliques inférieurs ; pas d'autopsie ; 6. Sghroeder (1894): paralysie du despicicns ; pas d'autopsie.
En 1900, Crouzon (1) (interne de Pierre Marie) présente à la Société de Neurologie un malade curieux dont il fait un tic d'élévation des deux jeux. Ce sujet étant entré ensuite à la Pitié, Babinski (2) le présente à son tour à la Société et en fait une paralysie de l'abaisseur. Parinaud se range à cette manière de voir et développe ses idées sur les centres mésocéphaliques supranucléaires. Gilbelt Ballet fait ses réserves sur Texislence d'une lésion organique.
L'année suivante, Pierre Marie (3) ramène encore le malade de Bicêtre, où il est revenu, et en fait de nouveau un spasme névrosique qu'il ratlache à l'hystérie. C'est alors que Parinaud soulève, comme très probable, l'hypothèse d'un siège cortical ou souscortical pour l'altération. Il rapproche de ce fait un cas de Bettremieux (Société de Médecine de Lille) et rappelant que Ballet a constaté la conservation des réflexes chez ce malade, il en tire argument pour son diagnostic de siège cortical. Babinski conserve sa première manière de voir et Brissaud, admettant avec Parinaud le siège cortical, ajoute: de là à conclure à la nature hystérique du trouble il n'y a qu'un pas.
Enfin, plus récemment, à Babinski qui demandait des
(1) CnoLîzoN, Société de Neurologie, 11 janvier 1900. Revue neurologique, 1900, p. 54.
(2) Babinski, Société de Neurologie, 7 juin 1900. Revue neurologique, 1900, p. 525.
(3) Pierre Marie, Société de ^Neurologie, 18 avril, 1901, Revue neurologique, 1901, p. 428.
nouvelles du malade Pierre Marie (1) a répondu qu'il semble marcher vers Taliénation mentale.
Dans un travail déjà cité (pour les paralysies de latéralité), Raymond et Cestan donnent un cas (observation III) de paralysie des mouvements de latéralité, d'élévation et de convergence des globes oculaires, sans strabisme permanent. Quelque temps après, ils ont publié (2) Tautopsie de ce sujet : lésion (sclérose en plaques) pédonculoprotubérantielle trop étendue et difîuse pour servir beaucoup à la localisation que nous cherchons.
Citons encore les faits sans autopsie de Poulard (3) paralysie du despiciens) etdeNocuÈs et Sirol (4) (paralysie) dususpiciens).
Depuis 1883, il s'est donc accumulé un nombre de faits cliniques suffisant pour établir Texistence du nerfsuspiciens et du nerf despiciens. Mais la documentation anatomoclinique est très insuffisante. On est donc encore réduit à des hypothèses sur le trajet de ces nerfs.
On doit d'abord supposer que, comme pour les autres oculomoteurs, le centre cortical est double : 1° centre sensoriomoteur vers le pli courbe ou autour (nous verrons dans le § III que là se place le centre de l'élévateur de la paupière supérieure, qui fait partie du suspiciens) ; c'est le centre postérieur que les physiologistes placent dans le lobe occipital (ScHiEFFER, Munk)(5); 2<* centre sensitivomoteur dans la région périrolandique, comme tous les autres centres analogues et spécialement celui du facial supérieur. Ëxpé-
(1) PiEHRE Marie, Société de Neurologie, 9 janvier 1902, Revue neurologique ^ 1902, p. 56.
(2) Raymond et Cestan, Société de Neurologie, 9 janvier 1902, Ibidem, 1902, p. 52.
(3) Poulard, Société de Neurologie, 7 février 1901, Revue neurologique, 1901, p. 158.
(4) NoGuÈs et Sirol, Société de Neurologie,? mars 1901, Ibidem^ 1901, p. 290.
(5) Voir Jules Soury, loco cil,, p. 937.
Grasset. Les Centres nerveux. â6
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rimcntalcment, ^Iott et Scilkffer (1) ont distingué dans cette région : a) un territoire moyen dont l'excitation détermine la déviation conjuguée simple ; h) un territoire supérieur, dont rexcitation est suivie d'une déviation latérale avec abaissement des globes oculaires ; c) un territoire inférieur, dont rexcitation provoque, avec la déviation latérale, une élévation des globes oculaires.
De ces centres corticaux A part (fig. 49), dans chaque
C : 9,^ neurone mèso
comnwjt, (droit supéi^, petil ohlifue). \
B: l' njBuronje irteso^ céphalîaue de l^lévatevu' tcenlre supnittvucléaire
VéléAiùfjt .
d'un seul cei7.
paralusve de
Vélibcdùfn dos deux ï^ux
'*-^ I njeuroite corUcai ^^ 1 detéléifaUuT des utuJit nervus *^ suspiciens.
Fig. 49. — Schéma des élévateurs (et des abaisscurs) desdeux yeux
nerf suspicions et nerf despiciens.
hémisphère, un nerf élevaleur (suspiciens) des deux yeux et un nerf abaisseur (despiciens) des deux yeux. Chacun de ces nerfs se rend à un centre supranucléaire B, qui préside encore à l'élévation ou à rabaissement conjugués des deux yeux. Là chaque nerf se subdivise et envoie un filet au noyau du même côté et au noyau du côté opposé du droit supérieur et du petit oblique de la lll paire (pour le suspiciens), du droit inférieur et du grand oblique de la lII et de la IV paires (pour le despiciens).
Le centre supranucléaire semble être à la partie supérieure
(1) JcLLs SoriiY, loco cit , p 938.
(pédonculaire) de la protubérance ou aux tubercules quadrijumeaux. Les centres nucléaires C sont connus et ont été très bien étudiés dans ces derniers temps. C'est Torigine réelle des filets de la III paire destinés au droit supérieur, au droit inférieur et au petit oblique et de la IV paire (pathétique) pour le grand oblique.
Du schéma de la figure 49 nous pouvons déduire la séméiologie.
Une lésion en a et en c ne produira rien si elle est unilatérale. Une lésion bilatérale produira la paralysie de rélévation ou de • rabaissement. Cette lésion bilatérale (unique) est facile au centre B (lésion en c) : la plupart des cas cilés plus haut de paralysie de l'élévation ou de rabaissement doivent appartenir à ce groupe. Dans Thémisphère (en a) la chose est au contraire plus difficile à réaliser. De là, rintégrîté habituelle de ces mouvements conjugués dans l'hémiplégie ordinaire (1). On pourra au contraire observer la chose dans la paralysie pseudobulbaire, due à deux foyers symétriques (je ne connais pas encore d'exemple clinique, avec autopsie, démontrant cette hypothèse).
Vraisemblablement c'est en agissant ainsi sur les centres des deux hémisphères que l'hystérie détermine le spasme ou la paralysie de l'élévation ou de l'abaissement, comme j'en ai cité des exemples ci-dessus.
Au delà du centre supranucléaire, le nerf et sa symptomatologie s'éparpillent : alors le nerf suspiciens ou despiciens n'existe plus. On aura des paralysies isolées de l'élévateur ou de l'abaisseur d'un seul œil.
(1) Dans sa thèse déjà citée, Desclaux montre que chaque hémisphère a bien une action sur les deux yeux au point de vue de l'abaissement et de l'élévation, mais que cette action est plus marquée sur l'œil opposé puisque dans l'hémiplégie ordinaire il y a le plus souvent alTaiblissement plus marqué des droits supérieur et inférieur du côté paralysé : c'est pour exprimer ces faits que j'ai introduit dans mon schéma de la ligure 49 des fibres directes qui vont de l'écorce aux centres nucléaires en évitant les centres supranucléaires.
A la fin de ce paragraphe, je mentionne, sans insister (faute de documents anatomocliniques), le nystagmus vertical qui est le tremblement (intentionnel ou au repos) des nerfs suspiciens et despiciéns.
DE L'OEIL
Anatomie et Phy8iolo(^ie cliniques et Séméloiog^ie du nerf d'ouverture et de fermetare des yeux.
La protection du globe oculaire est assurée par les paupières. Les deux muscles antagonistes (élévateur delà paupière supérieure et orbiculaire des paupières) forment un système unique : chaque mouvement de fermeture ou d'ouverture des yeux étant produit par la contraction de Tun et le relâchement actif de Tautre. Cet appareil est donc innervé par un nerf unique, appareil nerveux de protection de Vceil, dont Tunité est faite par Tunité de la fonction et du centre cortical.
Cet appareil nerveux de protection est formé de deux nerfs antagonistes : un nerf d'ouverture, filet de la III paire qui va à l'élévateur de la paupière supérieure ; un nerf de fermeture, filet de la VII paire qui va à Torbiculaire des paupières. Ces deux filets nerveux doivent donc être détachés des paires anatomiques auxquelles ils sont accolés pour constituer ensemble un appareil nerveux distinct et individualisé.
Comme, ici plus encore que dans les autres paragraphes, ranatomophysiologie est entièrement basée sur la clinique, nous étudierons ensemble l'anatomie et la physiologie cliniques et la séméiologie.
Trajet cérébral et paralysies cérébrales des nerfs de protection de Tœil. — 1. Centre cortical du nerf d'ouyertnre. — 2. Centre cortical du nerf de fermeture. — 3. Trajet ultérieur de ces nerfs. — 4. Voies sensitiyomotrices des paupières.
Centre cortical du nerf d' ouverture
Un assez grand nombre de travaux concordants (quoique encore discutés) me paraissent placer ce centre dans le pli courbe ou tout au moins dans Tétage inférieur du lobe pariétal (lobule pariétal inférieur et pli courbe) (fig. 3, p. 44).
J'ai publié (1), en 1876, la première observation qui tend à établir ce «entre cortical du releveur de la paupière supérieure.
Peu après (1877) Landouzy publie dans les Archives générales de Médecine un travail important qui met hors de doute Texislence dans Técorce d'un centre spécial pour le releveur de la paupière et le place aussi dans le lobule pariétal inférieur.
En 1881, Chauffard donne, dans la Revue de Médecine^ un cas qui est une confirmation remarquable de cette localisation au pli courbe.
En 1886, Surmont, aujourd'hui professeur à Lille, consacre sa thèse à cette question du centre cérébral de la blépharoptose et rapporte des faits, dont un confirmalif très net, observé chez Wannebrouck.
Lemoine, en 1887, donne, dans la Revue deMédecinCy une nouvelle observation confirmative et Herter (2), en 1895, une autre.
(1) Méningite. Paralysie limitée à la paupière supérieure gauche. Lésion à l'exlrémilé de la scissure parallèle droite. Observation et réflexions. Progrès médical, 1876, avril.
(2) Herter, Journal of nervous and mental disease^ 1895, t. XX, p. 18, citât. JcLES Sot'RY, loco cit. y p. 951.
Cela fait, à ce momehl, 6 faits .concordants et démonstratifs.
Il laut immédiatement reconnaître que d'autres faits sont, sinon contradictoires, du moins négatifs. Aussi ce centre a-t-il été très discuté.
Dans le livre publié en 1895 (après la mort de Charcot) sur les centres moteurs corticaux chez Thomme, Charcot et Pitres sont cependant moins éloignés de l'admettre que dans leur premier grand mémoire de la Revue mensuelle de Médecine et de Chirurgie {\S77 k\S79). « Il faut reconnaître, disent- ils, que les observations confirmatives que nous venons de rapporter donnent une certaine vraisemblance à Topinion de Grasset et Landouzv. A notre avis, la localisation dans le pli courbe d'un centre cortical du rameau palpébral de la III paire ne doit pas être repoussée comme hypothèse inacceptable, mais elle n'est pas encore assez bien démontrée pour qu'on puisse ladmettre sans conteste. »
C'est au pli courbe, ou au lobule du pli courbe, que mon collègue Hedon, dans son Précis de Physiologie (fig. 165, E, p. 542 de la 3® édition) place le centre des paupières surson schéma de la situation probable des centres moteurs et sensoriels.
Brun et Morax(I) sont également arrivés à une conclusion analogue : « un ptosis du côté droit indiquera une lésion siégeant sur l'hémisphère gauche et intéres.sant la région pariétale ou plus exactement, ainsi que cela semble résulter de l'ensemble des cas publiés, le lobule pariétal inférieur ou gyrus an gui a ris. »
Nous sommes donc en droit de conserver jusqu'à nouvel ordre cette localisation pour le centre sensoriomoteur (2) du nerf d'ouverture de l'œil, corps cellulaire du neurpne
;1}Brln elMoRAX, Traiié de Pathologie générale de Bouchard ^ 1903, t. \î, p. 233.
(2) Voir, à la p.ige suivante, pour le centre scnsilivomoleur.
dont raltération produit la paraly.sie cérébrale deTouverlure oculaire.
Trajet ultérieur de ces nerfs
De ces centres corticaux les deux nerfs d'ouverture et d® fermeture vont aux noyaux bulbaires (origine réelle des nerfs).
Pour l'élévateur de la paupière, il va au noyau situé du même côté « dans l'étage supérieur du pédoncule cérébral, au-dessous des tubercules quadrijumeaux » et de là au muscle élévateur de la paupière supérieure du côté opposé.
Pour l'orbiculaire, nous connaissons (p. 87) le trajet du facial supérieur depuis le centre cortical par la couronne rayonnante et la région optostriée jusqu'au noyau mésocéphalique du facial.
Voies setisitivomotrices des paupières
Nous connaissons les faits qui prouvent que chacun des nerfs étudiés ici a, indépendamment de son centre sensoriomoteur rétrorolandique, un centre sensitivomoteurdans la région périrolandique. A cette innervation appartiennent les réflexes (1) palpébraux d'origine non visuelle, comme les mouvements des paupières pour faire cheminer les larmes (2).
C'est ce centre antérieur qui est lésé dans les cas d'hémiplégie vulgaire avec ptosis, signalés et réunis par Miuallié.
(1) Voir plus loin p. 1(K>.
(2) Voir, plus loin, même paragraphe II, 1, 6.
Dans CCS cas (plus fréquents qu'on ne le croyait avant les travaux de cet auteur) la fente palpébrale est diminuée du côté paralysé.
Ce qui prouve que si le nerf de fermeture et le nerf d'ouverture appartiennent dans certains cas à l'appareil nerveux bilatéral d'élévation et d'abaissement des yeux, il y a aussi de chaque côté un nerf croisé d'ouverture et de fermeture correspondante un centre MniiaieVal : ce qui explique la possibilité (pour la plupart des personnes) de fermer isolément un œil ou l'autre (fig. 49 de la page 402). .
Etude des monvéments réflexes, automatiques et volontaires des paupières pour le diagaostic du siège des lésions» — i. Réflexes palpébraux ; a) Sensoriels ; b) Sensitifs. — 2. Mouvements automatiques ; occlusion des yeux dans le sommeil. — S. Mouvements volontaires bilatéraux et unilatéraux.
Les troubles dans linnervation palpébrale (paralysies et spasmes) répondent à des lésions qui peuvent siéger en un point quelconque de chacun des deux neurones corticaux (rétrorolandiques et périrolandiques)que nous venons d'étudier. Dans l'analyse clinique de ces troubles symplomatiques et pour le diagnostic de siège de la lésion génératrice il faut toujours déterminer avec soin et séparément l'état des mouvements réflexes^ automatiques eivolontaires. On peut en effet grouper sous ces trois chefs les divers mouvements que présentent les paupières.
Réflexes palpébraux
a. Réflexes sensoriels.
Les mouvements réflexes sensoriels sont ceux que les paupières exécutent sous l'influence de lalumière ou à l'approche d'un corps étranger (clignotement, clignement, réflexes d'éblouissement). L'arc réflexe est constitué par
le nerf optique comme voie centripète et les nerfs protecteurs de Tceil comme voies centrifuges. Quant aux centras de réflexion, ils siègent au niveau des eenires primaires opiiqueSf dans les noyaux gris de la base du cerveau, spécialement dans les tubercules quadrijumeaux.
En efl'et, von Monakow a vu les tubercules quaArijumeaux dégénérés en partie avec le pulvlnar et le corps ge* nouille externe après la destruction expérimentale ou clinique des voies visuelles. II a vu d'autre part la lésion d'un des tubercules quadriju meaux antérieurs évoluer sans aU tération essentielle de la vision, mais avec des troubles des mouvements des yeux et de Tinnervation des pupiHes. De plus, les anatomistes admettent dans les tubercules quardrijumeaux, outre les fibres optiques arrivant de la rétine et les fibres optiques allant à Técorce, des fibres descendantes qui « se dirigent vers la protubérance et le bulbe» se mêlent aux fibres de la bandelette longitudinale posté* rieure... et se terminent, toujours par des arborisations libres, dans les noyaux moteurs des nerfs bulboprolubérantiels... Les tubercules quadrijumeaux antérieurs deviennent ainsi le centre ganglionnaire de la voie optique réflexe » (Testut).
Plus récemment, Pavlow (1) a insisté sur les connexions établies par le faisceau tectobulbaire prédorsal entre les fibres de la bandelette optique (par le tubercule quadrijumeau supérieur) et les noyaux des oculomoteurs.
La constatation clinique de la présence ou de Fabsence de ces réflexes sensoriels dans un cas donné aura une haute valeur séméiologique pour préciser le siège de la lésion en deçà ou au delà des centres primaires optiques et des tubercules quadrijumeaux.
Réflexes palpéhraux sensitifs
L'arc de ces réflexes est b3aucoup plus court et plus pé-
(1) Pavlow, Le Névraxe, lUCO, p. 331.
riphérique que celui des réflexes sensoriels : la voie centrifuge est toujours le nerf d'ouverture et de fermeture (sauf dans le cornéomandihulaire (1) qui est un réflexe oculaire, mais pas un réflexe palpébral), la voie centripète est le trijumeau et les centres de réflexion sont les noyaux (neurones inférieurs de réception et d'émission : le ganglion de Casser et les novaux bulbaires du facial et de Toculomoleur commun).
Aussi la disparition de ces réflexes est-elle en général un signe de lésion périphérique. Ainsi dans la paralysie périphérique du facial on constate celte disparition, notamment la suppression du clignement réflexe qui étale physiologiquement les larmes ; de même dans les lésions du trijumeau et du ganglion de Gasser.
Tout le monde connaît le réflexe cornéeh et Timportance de sa recherche, notamment dans le sommeil chloroformique.
Dans ces derniers temps, on a beaucoup étudié le réflexe susorhitaire décrit d'abord par Mac Cartiiy(2) comme nouveau réflexe dans le domaine de la cinquième et de la septième paires : quand avec le marteau on percute le nerf susorhitaire, on détermine un tremblement fibrillaire de Torbiculaire des paupières, faisant tout au plus rapprocher les paupières, sans faire fermer les yeux. Si le réflexe est exagéré, la zone à percuter est beaucoup plus étendue. lia été trouvé supprimé dans les cas de paralysie du facial, de paralysie du trijumeau, dans un cas de section du susorhitaire (pour névralgie)...
(1) Sous ce nom, Frédéuk: von Sôldeh {Xeurolofjisches Cenlralhlatt, 1902, p. 111), décril un déplacement du maxillaire inférieur produit par l'excitation de la cornée ; ce mouvement est uniquement transversal et la mâchoire se déplace vers le côté opposé à la cornée excitée ; il se produit en même temps que le réflexe cornéen. Les voies du réflexe sont les branches sensilive et motrice et le novau moteur du trijumeau. Ce réflexe est physiologi<iue sans être absolument constant.
(V) Mac Cautiiy, y6/(/fm, 1901, p. 800.
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Von Bechterew (1) avait déjà eu rattention attirée sur ce réflexe qu'il aime mieux appeler réflexe oculaire, parce qu'il le détermine en percutant toute la partie frontopariétale du crâne et Tarcade zygomatique. Il en fait un réflexe périostal et décrit du reste une vraie contraction de Torbiculaire dans ce cas.
Dans le même numéro du Centralhlatt, Carl Hudover- MG (2) refuse au phénomène le caractère d'un réflexe, vu qu'il le détermine par une percussion d'un point quelconque du muscle frontal et surtout qu'il l'a vu persister chez un malade à qui Dollinger avait enlevé le ganglion de Casser (pour une névralgie). Ce mouvement n'est, pour lui, qu'une extension à l'orbiculaire de l'excitation musculaire mécanique portée sur un point voisin.
La plupart des auteurs n'ont pas adopté cette manière de voir.
Ainsi Sailer (3) a vu dans une paralysie du facial la percussion du susorbitaire déterminer le réflexe du côtéopposé, aucune autre excitation ne déterminant la contraction de Torbiculaire.
Dans un nouveau travail, von Bechterew (4) maintient la nature réflexe du phénomène, seulement avec un point de départ plus étendu que ne le voulait Mac Carthy. Il montre que ce réflexe est diminué ou aboli dans les lésions du trijumeau et dans les paralysies périphériques du facial ot non dans les paralysies centrales du facial avec intégrité du facial supérieur.
Pour Hugo Lukacz (5) il s'agit bien aussi d'un réflexe, puisqu'il peut le déterminer par la percussion de régions très diverses du visage, très éloignées du muscle frontal.
(1) Von Bechterew, Neuroloyisches Cenlralblait, 1901, p. 930.
(2) Carl Hudovernk;; /6irfcm, 1901, p. 933.
(3) Sailer, Philadelphia médical Journal, 1901 [Hevue neurologique, 1902, p. 457).
- (4) Von Bechterew, Neurologisches Cenlralblatl, 1902, p. 107. (5) Hugo Lukacz, Ibidem, 1902, p. 147.
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H le rapproche du phénomène de Chvostek, dans lequel la contraction des orbiculaires des paupières et des lèvres est provoquée par la percussion du point d'émergence du facial et se produit du côté opposé quand il y a paralysie unilatérale complète de la VII paire. De plus, il a constaté, au moment de ce réflexe, que la pupille se contracte, puis se dilate et reste dilatée, phénomène décrit par Westphal et PiLTZ dans la fermeture des yeux (parfois normalement d'après Westphal, toujours pathologiquement d'après PiLTz), phénomène que Schautz croyait à tort dissimulé normalement par la réaction à la lumière, puisque Lukacz élimine entièrement cette dernière anfluence. « Peut-être la réapparition du réflexe orbiculaire peut-elle être un bon signe d'amélioration d'une paralysie faciale; le phénomène pupillaire (1) pourrait peut-être servir à diagnostiquer l'origine périphérique ou centrale d'une paralysie du moteur oculaire commun (2). »
Walker Overend (3) fait aussi de ce symptôme un phénomène réflexe qu'il a décrit dès 1896 et qu'il appelle réflexe ophtalmique
Reprenant la question, Mac Carthy (4) maintient sa première manière de voir, ajoutant que la percussion de Tos malaire ne détermine ce réflexe que dans les cas d'exagération, de môme que, dans ces cas, le réflexe rotulien peut être déterminé par la percussion du périoste tibialou fémoral.
En somme, la recherche de ce réflexe oculaire ou susorbitaire reste un bon moyen à employer en clinique pour
(1) Voir plus loin au paragraphe des troubles de l'accommodation, p. 421.
(2) Lepi, Analyse du travail précédent, in Revue neurologique, 1902, p. 1092.
(3) Walker Overend, Lancet, 1902 [Revue neurologique, 1902, p. 727).
(4) Mac Carthy, Philadelphia médical Journal, 1902 [Revue neurom logique, 1902? p. 1093J.
déterminer Vintégrité ou Valtération de Varc réflexe trijumeau facial (I).
2. Mouvements automatiques : occlusion des yeux dans le sommeil.
Les mouvements automatiques des paupières qui intéressent le clinicien sont ceux qui amènent Tocclusion des yeux pendant le sommeil. Dans ce cas, il y a diminution du tonus du releveur delà paupière supérieure (puisque, dans la paralysie du facial, Toeil se ferme un peu dans le sommeil) (2) ; mais il y a aussi mouvement de contraction de Forbiculaire (puisque, dans cette même paralysie du facial, Tœil ne se ferme pas complètement dans le sommeil : /agophtalmie).
J'ai observé (3) le cas curieux d'un homme qui avait les réflexes de clignement, qui dormait les yeux fermés et qui ne pouvait absolument pas fermer les yeux volontairement (ni ensemble ni isolément). C'était une paralysie pseudobulbaire.
Dans cette maladie (4), le facial supérieur n'est habituellement pas atteint. Je l'ai trouvé atteint dans 4 observations sur 37 : dans ces 4 cas, la lésion siégeait à la partie externe du noyau lenticulaire du corps strié. Mais je n*ai trouvé que trois cas avec autopsie dans lesquels le facial supérieur fut pris pour les mouvements volontaires et pas pour les réflexes et le sommeil.
Dans le premier (Magnus) (5), kyste hémorrhagique ayant
(1) Voir encore sur Télalde ces réflexes dans la démence paralytique : VON Bechterew, Neurologisches Centralblall, 1903, p. 850.
(2) Vaschide et Vcrpas, lievue neurologique, 1902, p. 899.
(3) Leçons de Clinique médicale, 1898, 3* série, p. 494.
(4) Gala VI ELLE, Des paralysies pseudobulbaires d'origine cérébrale, ttièse de Montpellier, 1893.
(5) MACSvi^yMuller's Archiv, 1837, p. 258 (Lepine, Hevue mensuelle de Médecine et de Chirurgie, 1877, p. 917. Observation XXVI de Galavielle). Autopsie faite par Froriep, publiée par Uomberg, dans
détruit deux circonvolutions dans rhémisphcre droit, au bord externe, là où le lobe antérieur et le lobe moyen se confondent.
Dans le deuxième (Tiling) (1), foyer de ramollissement bilatéral, cortical et un peu souscortical, occupant les deux circonvolutions centrales et le lobule pariétal inférieur.
Dans le troisième (Tournier) (2), ramollissement à droite dans la capsule exlerne et le segment externe du noyau lenticulaire ; à gauche dans une région analogue et tumeur sur le pli de passage du lobule pariétal supérieur avec la pariétale ascendante.
Ces faits, quoique en nombre bien réduit, semblent indiquer que le centre de ces mouvements automatiques est quelque part au-dessus des centres réflexes et au-dessous des centres corticaux volontaires, peut-être dans Técorce cérébrale. Dans ce dernier cas, ces faits rentreraient dans les exemples de lésion suspolygonale, comme les asymbolies, les aphasies idéomolrices, etc.
3. Mouvemenls volontaires y bilatéraux et unilatéraux. L'étude des mouvements volontaires des paupières est cliniquement moins importante que celle des mouvements réflexes et automatiques parce que leur disparition est un symptôme constant de la paralysie des paupières, quelle que soit la hauteur de la lésion sur le trajet des appareils nerveux d'ouverture et de fermeture.
On doit se rappeler seulement qu'il faut toujours analyser séparément et successivement la motricité palpébrale simultanément dans les deux yeux et isolément dans chaque œil. Pour cela, il faut s'assurer préalablement que le sujet
la 3» édition de son livre, et, en France, par Da vaine (1852) dans son mémoire sur la paralysie double du facial. ,
(1) TiLiNC, Petersburg medicinische Zeitschrift, 1874, p. 251 (W'kr- MCKE, Archiv fur Psychiatrie und Nervenkrankheiten, t. XX, p. 273).
(2) TouRMER, Revue de Médecine, 1898, p. 671.
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savait, à l'élat normal, fermer à volonté chacun des deux yeux. Tous les sujets ne sont pas à ce point de vue aussi démonstratifs que mon hémiplégique (1) qui, avant d'être malade, jouait beaucoup et clignait alternali vement chaque œil pour prévenir son partenaire de son jeu. '
Dans la paralysie unilatérale du facial, le sujet ferme un peu l'œil malade quand il cherche à fermer les deux yeux (2). Il y a là surtout une action volontaire directe de relâchement sur le releveur de la paupière supérieure (voir Texpérionce de SiiEiuuNGTON plus haut, p. 108).
8 IV. — APPARKIL XERVEUX DE L'ACCOMMODATIO.X
(pupille et conver|iircnce).
La pupille appartient à la fois à Tappareil de protection et h l'appareil d'accommodation. Pour ne pas en scinder l'étude, nous l'avons réservée pour ce paragraphe ; nous y joindrons l'appareil de la convergence qui appartient plus à l'accommodation qu'à la direction latérale du regard.
Appareil nerveux: i, de la papille; 2, de raccommodation ;
3, de la convergence.
1. ^appareil nerveux moteur de la pupillee^l formé d'un nerf de fermeture (resserrement) et d'un nerf d'ouveiiure (dilatation).
- Le resserrement est produit parla contraction du sphincter pupillaire. O^^ï^I ^ '^ dilatation, son mécanisme est beaucoup plus discuté.
(1) Leçons de Clinique médicale, \' série, p 619.
(2) Vasciiide et Vlhpa*, loco cit., p. 904.
AvecIiENLE, KôLLiKER et d'autres, on avait admisd'al un muscle dilatateur de la pupille ; puis, avec GRûNiiAGid on Ta nié : la dilatation était attribuée au relâchement ^ constricteur. Aujourd'hui avec Gabrielides (1) et ViALui TON (2) on admet de nouveau Texistence du muscle dilali teur (3). ,
L'oculomoteur commun est le nerf de la conslriction èl le grand sympathique le nerf de la dilatation de la pupille
Pour certains auteurs (4), le grand sympathique serait) le nerf à la fois iridodilatateur et iridoconstricteur, les fibres de Toculomoteur commun n'étant qu'une des origines la plus élevée) du système sympathique.
L'oculomoteur commun, dont nous connaissons déjà le trajet inlracérébral, envoie à l'iris un filet croisé.
Le grand sympathique cervical contient des fibres iridodilatatrices : la section donne du mvosis et rexcitation du bout périphérique fait de la mydriase.
Le centre inférieur (5) en a été placé (6) dans la moelle par BuDGE (1885) entre la 4^ racine cervicale et la 2« dorsale (c^^ntre ciliospinal] ; GrIinhagen (1884) le place plus haut dans la moelle allongée ; Kocher (1896) fait parcourir toute la moelle cervicale, du haut en bas, par les fibres oculopupillaires.
En tout cas, M""* Dejerine Klumpke (7) a établi que ces
(1) Gabrielides, Recherches sur V embryogénie et Vanalomie comparée de V angle de la chambre antérieure chez te poulet et chez V homme ^ Muscle dilatateur de la pupille. Thèse de Paris, 1895.
(2) ViALLETON, Archives d'Anatomie microscopique, 1897, p. 374-
(3) Voir, pour toule celle quesUon, l'importanl travail fait dans le laboraloire de Vialleton, par Edoiard Gîwsfeltt^ Le Muscle dilatateur de la pupille chez les mammifères, Uièse de Montpellier, 1899, n" 40. — Voir aussi, Petella, Annali di medicina navale, 1901, p. t2 {Revue neurologique^ 1902, p. 24).
(4) MoRAT, Traité cité, p. 008.
(5) Voir ce que nous avons déjà dit de ce centre, p. 171.
(6) Voir Seeligmuller^ Deutsrhes Zeitschrift fur Nervenheitkunde, 1899, p. 159.
(7) M"» Dejerine Klumpke, Revue de Médecine, 1885, p. 591.
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(l'aulrfs,()flat fibres passent parle rameau communiquant de lai™ dor- Ufilkimr^ sale (1) (avec le grand sympathique). François Franck a /a(iril)aéeji;,' montré qu*à la base du crâne ces fibres iridodilalatrices e' (/uiiueijsl' abandonnent le grand sympathique et se joignent au trileiisto'/ jumeau dans le ganglion de Casser. De là, elles vont par Tophtalmique et les filets ciliaires au globe oculaire et au plexus ciliaire.
Ai-EftsANDRO Marina (2) et Anderson (3) ont insisté sur le rôle du ganglion ciliaire ou ophtalmique que ces nerfs rencontrent sur le trajet de Tophtalmique et qiii constitue le centre périphérique de la pupille, souvent atteint par exemple dans le tabès et la paralysie générale. Ce qui explique que certaines lésions de Toculomoteur commun puissent laisser Tiris intact et que des paralysies complètes et totales des muscles extrinsèques de Tœil laissent intacts les muscles intrinsèques (4).
Un centre plus élevé pour les mouvements pupillaires,
très important pour les réficxes visuels ou lumineux, est à
la base du cerveau vers les tubercules quadrijumeaux,
i/blee( dans la région dont nous connaissons déjà (à propos des
fr/'' réflexes palpébraux p. 409) les relations avec les centres
Mp primaires optiques.
tefl'^" Mendel a montré, chez le chien, le chat et le lapin, que
Tablation de l'iris laisse intacts le nerf optique, le tubercule quadrijumcau antérieur et le corps genouillé externe,] mais entraîne constamment Tatrophie de la masse et des ^ cellules constituantes du ganglion de Thabénule (5). C'est ^
leflerfJei ' ïladilâlâfc'grand m'
rid*.'0D4.":
que.
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(i) Voir Raymond, CUniijuedes Maladies du Système nerveux ^ 1896, t. I, p. 2!^5.
; L' (2) ÀLEi^sANDUo Madina, AnnoU di nevrologia^ 1901 et Gazzetta degli
, . ospedali e délie clinichet 1901 [Revue neurologique, 1902, p. 29 etC89).
4 (3) Andebson, Proceeding of the physiological Socieiy, 1902 (/6z-
c/cm, 1903, p. 554}.
(4) Voir plus loin au § V ce que nous dirons des ophlalmopiégics ., externe et interne.
(5) L'étage supérieur de la couche optique comprend trois noyaux d'avant en arrière : le troisième, le plus petit, en forme de massue,
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PiLTz (1) est arrivé à des résultais tout à fait analogues chez le lapin : jonction du lobe pariétal et du lobe occipital, près de la ligne médiane.
Ellenberger place ce centre sur le gyrus central antérieur et postérieur et le gyrus suprasylvien antérieur ; et Landois à la partie antérieure des 3^ et 4^ circonvolutions arciformes (2).
Appareil neiwetAx de VcLCCommodation
Les mouvements d'accommodation se passent dans le crisialUa et ont pour agent le muscle ciliaire. Ce muscle est formé de fibres radiées ou méridiennes et de fibres annulaires ou équalonales (muscle de Rouget).
Ces deux ordres défibres auraient une action analogue (3) : dans le relâchement du muscle, « le cristallin est déprimé et aplati au maximum, d^une façon purement mécanique par la tension des fibres de la zoniile de Zinn » ; Toeil est alors accommodé pour Tinfini ou plutôt pour le punctum remotum. Le muscle ciliaire, par ses deux ordres de fibres, en se contractant, relâcherait la zonule et alors le cristallin augmente mécaniquement la convexité de ses courbures etTœil est ainsi accommodé pour des objets plus rapprochés (Helmholtz) (4).
La contraction de ce muscle ciliaire est actionnée en sens inverse par Toculomoteur commun et par le sympathique : le premier entraîne la contraction du muscle et fait bomber le cristallin ; le second « produit le relâchement du muscle ciliaire, sans doute en développant une action inhibitoire dans les cellules ganglionnaires du plexus ciliaire, comme l'ont avancé Morat et Doyon ».
(l)PiLTz, Nearologisches Cenlralblaii, 1899, p. 875.
(2) Voir Frenkel, Revue de Médecine, 1896, p. 516.
(3) Voir Hedon, Précis de Physiologie, 1899, 2- édit., p. 591 et 1901 ; 3- édit , p. 607.
(4) Voir, sur les théories de Taccommodalion : Uhibr Troncoso, Annales d'Oculislique, mars 1900 {Revue neuroloijique, 1900, p. 863).
Pour les centres de ces nerfs nous pouvons appliquer ce que nous venons de dire pour les nerfs de la pupille. Notaminenl pour le centre cortical, BECHTEREwetBiEUTSKY (1) ont démontré que les centres d accommodation et les centres pupillaircs se confondent ou sont très rapprochés les uns des autres.
Les faits physiologiques et pathologiques obligent à admettre que chaque muscle droit internt^ '''^Ç^i*i outre un filet de Toculogyre du môme côté, un filet direct propre de riiémisphère opposé (fig. 50).
Fig. uO. — Double iDncrvalion du droit interne.
Ce dernier nerf part des deux centres corticaux décrits (rélrorolandique et périrolandique). Car on peut regarder une mouche qu'on sent sur le bout du nez (centre sensilivo-
(1) ^'o^ Hkïiïiterew, Moniteur russe neurologique, 1900, t. VIII, \K 2^)7 (Hernie neuroioffitjue, HK)0, p. 941). Bielitskv, Bévue russe de psychiatrie^ 190?, p. 571 [Revue neurotogique, 1903, p. 465).
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moteur périrolandique) el on peut regarder un objet qu'on voit près de son nez (centre sensoriomoteu r ré troroland iqu e) .
De là, ce nerf descend dans le centre ovale, la région capsulaire, le pédoncule ; évite le centre supi*anucléaire B (qui appartient à Toculogyre, mais aboulit à un centre supranucléaire propre (1), à partir duquel l'appareil de la convergence est réellement constitué ; de là, le nerf de la convergence va au centre nucléaire C (origine réelle) et de là aux muscles droits internes, qui sont ainsi innervés chacun par les deux hémisphères et par deux nerfs différenls : Toculogyre et le convergent.
Nous verrons que la clinique met hors de doute la distinction de ces deux nerfs puisqu'ils peuvent être altérés séparément et isolément.
Réflexes de la papille. — 1. Réflexes périphériqaas (ciliaires). — 2. Réflexes non visaels (médallaires) — 3. Réflexes visuels ou lamineax (basilaires). — 4. Réflexes de raccommodation oa supérieurs (corticaux).
Réflexes périphé}nques (ciliaires
Nous avons vu que, surtout depuis les travaux de Marina, il faut considérer le ganglion ciliaire ou ophtalmique comme un premier centre périphérique important pour l'innervation pupillaire. (Vest donc un premier centre de réflexes.
L'arc de ces réflexes est tout à fait périphérique.
Le ganglion ciliaire ou ophtalmique (2), qui en forme le centre, est situé « sur la face externe du nerf optique, au fond de la cavité orbitaire, dans le voisinage du trou optique ».
(1) pARiNALi), mémoire cité des Archives de Xeurologie, p. 162. f^e centre n'est pas représenté sur la ligure 50.
{2) Van Gehuchten, Traité cité, t. II. p. 142. Bibliographie complète du rôle du centre ciliaire dans l'innervation pupillaire.
Les voies centripètes et centrifuges du réflexesont formées parles nerfs ciiiaires (branches dites elTérentes). Comme ce ganglion ne reçoit rien du nerf optique, van Gehuchten lui conteste la qualité de centre réflexe. Cela prouve que ce n'est pas un centre de réflexe visuel ou lumineux ; mais ce ganglion peut rester un centre périphérique de réflexes non visuels.
Ce même ganglion est relié aux centres plus élevés par ce que l'on appelle les branches afférentes, qui le relient « à la branche inférieure du nerf oculomoteur commun », 0 à la branche nasale du nerf ophtalmique de Willis n et aux « filets sympathiques provenant du plexus qui entoure la carotide interne dans le sinus caverneux » .
A ce groupe de réflexes périphériques doivent appartenir les réflexes étudiés par von Varady(I), qui se produisent à la suite d'une excitation de la pupille à Taide du toucher^ de la chaleur, du froid ou de rélectricité ; ceux obtenus par TcHiRKOvsKY (2) après la section intracrânienne du nerf optique et probablement aussi le réflexe pupillaire qui accompagne Tocclusion forcée des paupières (3) (Westphal, PiLTz, Galassi et Gifford).
Réflexes non visuels {médullaires
Le type de ces réflexes est l'action exercée sur la pupille par une vive douleur provoquée sur un point quelconque du corps (ScHiFF). Le centre en est dans la région décrite de la moelle (centre ciliospinal de Budge) ; les voies cellulipètes sont les nerfs sensitifs généraux (rachidiens et crâniens) ; les voies ccUulifuges : le sympathique.
Réflexes lumineux ou visuels [basUaires
Sile réflexe médullaire sembleêtresurtoutiridodilatateur,
(1) Von Varady, Wiener klinische Wochenschrift^ 1902, no 11 {Revue neurologique, 1903, p. 466,\
(2) TcHiRKOVSKY, Moniteur russe neurologique, 1902, p. 49 (Ibidem, 1903, p. 775).
(3) Voir^DEJERiXE, loco cil., p. 1148.
Iç réflexe lumineux est au contraire iridoconstricteur ou photorégulateur. Ce réflexe, signalé pour la première fois par Herbert Mayo et étudié par Longet « a pour voies centripètes la rétine et le nerf optique, pourlieu de réflexion les tubercules quadrijumeaux antérieurs (1), pour voies de retour sur le muscle constricteur de Tiris des fibres qui, nées dans un des noyaux partiels de Toculomoteur commun, suivent ce nerf, traversent le ganglion ophtalmique et aboutissent par les nerfs ciliaires au plexus ciliaire et, par lui, à riris (2) ».
Maurice Dupont (3) a étudié, chez Joffroy, Tinfluence des radiations diverses sur le réflexe lumineux et a imaginé un appareil pour mieux étudier, en clinique, ce réflexe par la brusque apparition de la lumière.
Dans Thémianopsie corticale, le réflexe lumineux peut être aboli dans la moitié du champ visuel : réaction pupiU laire liémianopsique (Heddaeus, Wernicke). Nous reviendrons (p. 428) sur ce symptôme dont la recherche est difficile et la valeur diagnostique discutable.
Réflexes de V accommodation ou supérieurs (corticaux
Quand on accommode près, la pupille se rétrécit et quand on accommode loin, elle s*élargit. Le centre de ce réflexe paraît être dans le centre cortical déjà précisé.
Les modifications pupillaires se produisent aussi si, par la pensée et dans l'obscurité, nous regardons un objet éloigné ou rapproché (4). (Haab, 1886; Piltz, 1899).
De ce même centre cortical partent les dilatations pu-
(1) Nous avons vu plus haut que Mendel localise ce centre dans ^eganglionderhabénule. Von Bechterew le place dans la substance grise du troisième ventricule.
(2) Morat, loco cit.^ p. 384,
(3) Maurice Dupont, Société de Neurologie, 15 mai 1902, Revue neurologique, \902^ p. 481.
(4) Jean Piltz, Société de Neurologie, 5 juillet 1900, Ibidem, 1900, p. 593.
pillaires par émotions el impressions psychiques et les dilatations volontaires observées par von Bechterew (1895).
C'est aussi le centre des réflexes idéomoteurs de la pupille étudiés en France par Roubinovitch (1) et à Vienne dans le laboratoire d'ExNER : variations des diamètres des pupilles par TelTort cérébral des sujets.
Ces phénomènes persistent chez les sujets devenus aveugles par lésion du fond de Tœil, rétinite pigmentaire (PiLTz). Cela prouve que ce ne sont pas, dans ces cas, des réflexes optiques ou généraux, mais bien le résultat d'une
apaupiirat
neurones de ,' relais- centres i \ nrimatmi î effùytue \
neurone* corHetuurmeleun.y de mMivemenfel depnMw/t \
Fig. 51. — Schéma des réflexes iridiens et palpébraiix.
(1) RouDiNOviTCH, Congrès de Paris, 1900, Revue neurologique, 1900, p. 740.
acUon directe des centres corticaux (mis en mouvemenl par le psychisme) sur la pupille.
C'est ce que j'ai représenté par le filet di;'ect de Técorce à l'iris (comme de l'écorce aux paupières) en évitant les centres de réflexion intermédiaires sur la figure 51 qui résume l'ensemble des réflexes iridiens et palpébraux.
On parle quelquefois de réflexe pupillaire de converge^ice C'est un réflexe d'accommodation simplement Alessan^ DRO Marina (1) a montré que ceTéÏÏexe dit de convergence ne répond pas plus à la contraction du droit interne qu'à celle d'un autre muscle, puisqu'il Ta vu se produire après avoir fixé sur le tendon du droit interne (sectionné) un autre muscle oculaire non innervé par l'oculomoteur commun.
Myosis et mydriase
La mydriase (dilatation persistante d'une pupille ou des deux) est produite par la paralysie de la III paire ou par l'excitation du sympathique. On connaît les causes de la paralysie de l'oculomoteur commun (syphilis...). Quant à la mydriase spasmoclique « toujours bilatérale, elle s'observe dans le goitre, dans l'hystérie (états cataleptiques) (2) ».
Le myosis (resserrement persistant d'une pupille ou des deux) est produit par la paralysie du grand sympathique ou
(1) ÀLESSANDRa Maiuna, Annalî di neurologia, l003 {Revue neurologique, 1U03, p. 924).
(2) Dedove cl AciiARD, Manuel de Diagnostic médical, 1900, t. H, p. 343.
rexcitaiion de Toculomoleur commun (cette dernière cause très rare: méningites) (1). Nous avons déjà étudié (p. 171)le myosis paralytique d 'origine méd uilaire ; on l'observe d'autre part le plus souvent dans le tabès et la paralysie générale, plus rarement dans la sclérose en plaques (2).
Expérimentalement la mydriaseestproduite par Tatropine et le myosis par Topium, Tésérine et la pilocarpine.
Inégalité pupillaire
L'inégalité pupillaire est déjà constituée dans les cas (que je viens d'indiquer) de mydriase ou de myosis unilatéral. Mais on réserve plutôt ce mot pour les cas où l'inégalité ne s'accompagne ni de mydriase ni de myosis permanents d'un côté.
Ce symptôme est habituellement considéré commecaractéristique de la paralysie générale. C'esten effet dans cette maladie qu'on l'observe le plus souvent. Mais, pas plus que tous les autres symptômes nerveux, il n'est pas le signe d'une maladie, mais uniquement le signe d'un siège. La syphilis, la tuberculose, l'urémie... peuvent le produire.
Déformation pupillaire
Je n'ai pas à parler ici des déformations pupillaires par synéchies (iritis). Mais il y a des déformations pupillaires d'origine nerveuse. Joffroy et Schrameck (3) ont insisté sur leur importance comme signe prémonitoire, précédant TArgyll, après que Terson en a eu signalé la fréquence chez les tabéliques etMARANooN DEMoNXYELchez les tabétiques, les paralytiques généraux et les vésaniques.
(1) Ma VET, Traité de Diagnostic médical ei de Séméiologiey\89S,i II, p. 67.
(2) Babinski et Nageotte ont publié un beau cas de myosis unilatéral bulbaire avec autopsie {Société de Neurologie, 17 avril 1902 et Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, 1902, p. 492).
(3) Joffroy et Schrameck, Société de Neurologie, 13 mars 1902, Revue neurologique, 1902, p. 275.
Il est malaisé de décrire, dans ces cas, à la pupille « une forme plutôt qu'une autre ; elle peut en prendre de très variées, toutes celles que Ton peut infliger à une circonférence déformée. La déformation pupillaire peut être très apparente et visible à Tœil nu ou peu marquée et seulement bien visible alors à Téclairage oblique ».
Troubles dans les réflexes pnpillaires. t. Troubles des réflexes périphériques (ciliaires). — - 2. Troubles des réflexes non visaels (médullaires). — 3. Troubles des réflexes visuels ou lumineux (basilaires). —4. Troubles des réflexes supérieurs ou d'accommodation (corticaux). — 5. Dissociation des réflexes : signe d'Argyll Robertson. — 6. Réaction paradoxale de la pupille.
Troubles des réflexes périphériques (ciliaires
C'est à ce groupe qu'ÀLEssANono Marina rapporte toutes les réactions pupillaires défectueuses que présentent les tabétiques et certains paralytiques généraux. La chose paraît devoir être plus générale pour les tabétiques que pour les paralytiques généraux cheziesquels les lésions centrales sont habituellement trop étendues et diffuses pour permettre une localisation périphérique aussi étroite d'un symptôme.
Le même auteur a trouvé Taltération du ganglion ciliaire dans un cas de rage avec troubles pupillaires.
Dans son travail (également déjà cité) Anderson a vu des troubles pupillaires après Textirpation du ganglion ciliaire chez le chat.
Enfin Piltz a signalé dans le tabès et la paralysie générale le renversement du réflexe pupillaire à Tocclusion forcée des paupières, que nous avons classé dans ces réflexes périphériques ciliaires.
Troubles desi'é/lexes non visuels {médullaires
Ces symptômes ne sont indiqués ici que pour mémoire, leur étude ayant été déjà faite pour le diagnostic en hauteur du siège des lésions de Tappareil sensilivomoteur général (p. 171).
Je rappelle seulement que dans ces cas il n'y a pas les troubles de convergence ou de divergence que nous verrons plus loin (même paragraphe, III) se produire dans les lésions mésocéphaliques et basilaires.
3. Troubles des réflexes visuels ou lumineux (basilaires). Se basant sur le siège déjà indiqué plus haut du centre
de ces réflexes, Wernicke a posé la loi clinique suivante : i^ si la voie nerveuse des fîbres pupillairesdunerf optique est interrompue derrière les tubercules quadrijumeaux (1), Tare réflexe allant de la rétine à ces ganglions demeure intact et les pupilles réagissent comme d'ordinaire à l'excitation lumineuse ; 2^ si la voie nerveuse est intéressée en avant des tubercules quadrijumeaux, le réflexe lumineux pupillaire fera défaut.
Leyden a publié, en 1892, la première observation avec autopsie confirmant cette règle. Vialet en cite d'autres, également démonstratives de Berger, Bouveret, von Monakow et MoELi (2).
La recherche des réflexes lumineux est donc un bon moyen, chez un aveugle, de savoir si la lésion est en deçà ou au delà des tubercules quadrijumeaux.
DansThémianopsie, on peut rechercher le réflexe hémiopique (déjà indiqué p. 42:^) : s'il persiste, la lésion est au delà des tubercules quadrijumeaux vers l'écorce; s'il a disparu la lésion est en deçà des tubercules quadriju-
(1) C'est-à-dire au delà, entre les tubercules quadrijumeaux et lécorce.
(2) Observations LXIX (p. 189), LXXI (p. 191), LXXV |p. 202} et LXXVII (p. 204) de la thèse citée de Vialet.
meaux et cependant en arrière du chiasma (\Vildbrand).
4. Troubles des réflexes supérieurs ou d* accommodation (corticaux).
Ces troubles ne sont indiqués ici que pour la régularité du plan. Car on ne peut les étudier séparément que dans les cas de dissociation, que nous allons analyser dans le paragraphes.
On peut rappeler cependant que le réflexe d'accommodation d'origine psychique ou par représentation mentale (resserrement par la pensée qu'on regarde un objet lumineux et dilatation par la pensée qu'on regarde dans l'obscurité) persiste chez les sujets devenus aveugles par lésion du fond de l'œil, comme la rétinitepigmentaire (Piltz)(1).
5. Dissociation des réflexes : signe ci'AaGYLL Robertson. Le schéma de la figure 51 permet de comprendre que ces
réflexes pupillaires puissent être dissociés par une lésion donnée et que cliniquement on puisse observer la conservation des uns et Tabolition des autres, puisque leurs voies sont distinctes.
Le signe d*ARGVi.L Robertson est le plus étudié de ces symptômes de dissociation : il consiste dans l'abolition du réflexe lumineux avec conservation du réflexe à l'accommodation (2).
Dans mes lettons de 1897, je faisais remarquer (3) qu'une lésion en A(fig. 51, p. 424) supprime bien le réflexe lumineux sans supprimer le phénomène iridien de l'accommodation. Mais, avec cette lésion en A, les voies visuelles sont atteintes et Tacuité visuelle ne serait pas normale. Or, pour constituer rArgyll Robertson, il faut bien cette dissociail) Dejeiune, loco cit., p. 1148.
(2) Dkbhay a récemmemonl publié (Congrès de Bruxelles, août 11103, Revue neurologique^ 1903, p. 8j0) un cas de dissociation inverse : conservation du réflexe lumineux et abolition du réflexe h l'accommodation
(3) Leçons de Clinique médicale, 3" série, p. 477.
tion des réffexes|mpîUaires ; mais il faut qu'en même temps l-acuité visuelle soit conservée.
Deux hypothèses me paraissamit fftster possibles : 1<* la lésion est en D et tous les réflexes iridioDS cérébraux sont supprimés ; il resterait seulement Faction du gruid i^mpathique qui vient de la moelle et, d'après les recherches de MoRATCt DoYON, jouerait un rôle dans Faccommodation, surtout de loin ; 2* la lésion siégerait en E au centre même de réflexion du réflexe lumineux ; d'où conservation de Tacuité visuelle, abolition du réflexe lumineux, conservation de la contraction iridienne de Taccommodation.
Cette dernière hypothèse, qui me paraissait la plus vraisemblable (les lésions des noyaux gris de la base n'ayant rien d'irrationnel dans le tabès) semble aujourd'hui la plus classique.
Dejerine (1) fait remarquer que TArgyll peut être observé sans lésion ni du nerf optique ni de Toculomoteur commun et que par suite « il ne peut être produit que par la rupture des communications qui unissent le nerf optique, le corps genouillé externe et le tubercule quadrijumeau antérieur d'une part, avec le noyau pupillaire (photomoteur) de la III paire d^autre part ». C'est bien la lésion eri E(2)(fig. 51,p. 424).
L'Argyll peut être unilatéral : la pupille atteinte reste insensible à la lumière venue directement et à la lumière venue par l'autre œil ; mais l'œil sain réagit à la lumière venue par l'œil malade. Babinski (3) a cité un cas contradictoire dans lequel la lumière venue par l'œil sain faisait contracter la pupille des deux côtés. Tous ces faits prouvent, en tous cas, l'indépendance des voies nerveuses pour le réflexe lumineux direct et pour le réflexe lumineux consen-
(1) Dejerine, loco cit , p. 1150.
(2) C'est la môme explication que donne Morat (Trai/é cité, p. 611).
(3) Babinski, Société de Neurologie, 5 juillet 1900, Revue neurologique, 1900, p. 623.
Buel^ et la clinique a démontré aussi Tindépendance de la réaction pupillaire à la lumière directe et de la réaction sympathique (ou consensuelle), c'est-à-dire du trouble pupillaire dans l'autre œil. Baumeister, Redlich ont publié des cas de cette dissociation.
C'est en se basant sur tout cela que Bechterew (1) schématise ainsi (fig. 52) (2) le trajet intraencéphalique des fibres pupillaires : <( les fibres pupillaires que le nerf optique
cae
Fig. 52. — Schéma du trajet des fibres pupillaires, d'après Bechtbrew.
Fibres pupillaires ; ■«» fibres visuelles ; ege, corps genouil-
lës ; ii, centres de l'iris ; KK, voies motrices pupillaires.
conduit au chiasma y subissent un entrecroisement partiel, suivent ensuite la bandelette jusqu'au corps genouillé, puis se dirigent en dedans et, vraisemblablement après un nouvel entrecroisement partiel, se rendent finalement, à travers la partie postérieure du thalamus et la commissure postérieure, à leur centre propre, c'est-à-dire au noyau de Toculomoteur commun. Ce n'est que de cette façon que l'on peut s'expliquer l'indépendance réciproque, observée en clinique, des deux réactions, directe et sympathique, de
(1) Von Bechterew. Lch Voies de conduction,., p. 307.
(2) Celte figure est extraite du travail de Bechterew paru dans Deulsches Zeitschrift fur Nervenheilkunde, 1900, t. XVI, p. 186.
la pupille, c'est-à-dire de la réaction à la lumière agissant sur la rétine du même œil ou sur celle du côté opposé ».
L'ArgylI peut subir des variations dans le cours d'une maladie (Erb). Mantoux (1) a vu ce symptôme vraiment intermittent dans un tabès et coïncidant avec des crises gastriques.
Dans les cas où Tétroitesse de la pupille rend difficile la constatation de TArgyll, on peut, à Texeraple dô Cestan et Dupuv DuTEMPS (2), dilater avec la cocaïne qui détermine une mydriase légère sans cependant modifier l'intensité du réflexe lumineux.
Le signe d'AncYLL Robertson est surtout observé dans le tahès (et aussi, mais avec moins de fréquence, dans la paralysie générale).
Pour Babinski et Charpentier (3) c'est un signe de syphù Us, alors môme qu'il n'y a ni tabès ni paralysie générale.
Cette conclusion a été confirmée par divers auteurs (Koe- NiG, Ere, Harris (4), Cestan et Dupuy Dutemps (5), Souques (6). A la môme cause Babinski (7) attribue, au moins dans certains cas, les troubles pupillaires observés dans Tanévrisme de l'aorte. Vaquez (8) a confirmé cette manière de voir.
(1) Mantoux, Presse médicale^ 1901, p. 349.
(2) Cestan et Dupuy Dutemps, Archives de Neurologie, 1900 ; GO' zelte des hôpitaux, 1901 ; Congrès dé Grenoble, aoùll9Ql2. Itevue neurologique, 1902, p. 817.
(3) Babinski et Charpentier, Société de dermatologie, 1899. Charpentier, thèse de Paris, 1899. Babinski, Société médicale des hôpitaux, 1901 ; Société de Neurologie, 13 mars 1902. Revue neurologique, 1902, p. 277.
(4) Citai. Souques.
(5) Cestan et Dupuv Dutemps, mémoires cités plus haut.
(6) Souques, Société de Neurologie, 13 mars 1902. Revue neurologique, 1902, p. 247.
(7) Babinski, Société médicale des hôpitaux, 14 et 21 novembre 1901 {Revue neurologique, 1902, p. 459).
(S, Vaquez, Société médicale des hôpitaux, 13 février 1902 {Ibidem, 1902, p. 091).
Reste la question de savoir si dans ces cas de syphilis il n'y a pas un tabès fruste que TArgyll manifeste. Henri Du- FOUR (1; a ainsi trouvé un tabès incipiens chez un sujet qui avait le seul signe d'ARGVLL Robertson et qui est mort d'une maladie intercurrente.
Cliniquement, on peut conclure que TArgyll indique le plus souvent un tabès, parfois une paralysie générale, toujours une syphilis antérieure.
Réaction paradoxale de la pupille
« Ce phénomène rare (2) consiste en ce que la pupille, toutenréagissantuormalementàTaccommodation, se dilate, sous rinfluence delà lumière, au lieu de se contracter (3). »
C'est un phénomène de dissociation des réflexes inverse de rArgyll. Le réflexe à Taccommodation est conservé et le réflexe lumineux est, non supprimé, mais renversé, c'està-dire que le réflexe lumineux normal est supprimé et remplacé par un réflexe lumineux inverse.
D'après Frenkel (4) c'est bien ainsi que les choses se passeraient et cette réaction n'aurait rien de paradoxal : le réflexe lumineux serait, dans ces cas, réellement supprimé et la pupille se dilaterait « pendant et non du fait de Téclairage » par suite de « mouvements associés avec les mouvements de divergence, quelquefois à la faveur d'une paralysie des muscles adducteurs de Tœil », ou exceptionnellement à la suite d* « influences psychiques et sensorielles ».
Cestan et DupuY Dutemps n'ont jamais vu que de faux réflexes paradoxaux relevant du mécanisme suivant : con-
(1) Hbnri Dufour, Société de Neurologie, 4 décembre 1902, Revue
(2) Examinanl 200 vieillards et de nombreux adultes et enfants, Cestan et Dupuy Dutemps (communication citée au Congrès de Grenoble) n*ont jamais trouvé un réflexe paradoxal.
(3) Mayet, Traité cité, t. II, p. 73.
(4) Frenkel, Revue de Médecine, 1896, p. 502. Examen critique de toutes les observations publiées.
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traction de Tins par Tocclusion énergique de la paupière (réflexe de Piltz étudié plus haut) et dilatation de la pupille au moment de Tou vertu re de l'œil. Dans ces cas, le réflexe lumineux serait aboli et remplacé par un réflexe ciliaire.
Piltz (1) reprenant toute la question sépare le vrai réflexe lumineux paradoxal du réflexe accommodateur paradoxal (rétrécissement des pupilles pour la vision des objets éloignés) et du pseudoréflexe lumineux paradoxal (lésion de riris) et distingue troi| variétés : dilatation de la pupille par l'éclairage sans rétrécissement préalable (Morselli, Leitz, Silex), dilatation de la pupille avec rétrécissement immédiatement avant (Bechterew) (2), rétrécissement de la pupille par l'obscurité sans dilatation préalable (Piltz). « La véritable réaction paradoxale à la lumière, indépendante de toute cause d'erreur, n'a été rencontrée que 5 fois, dans 5 affections organiques sérieuses du système nerveux: démence paralytique (Morselli), syphilis cérébrale (Bechterew), méningite tuberculeuse (Leitz), afi'ection traumatique grave (Silex), atrophie syphilitique des nerfsoptiques (Piltz) (3). »
Troubles de la convergence.
Nous avons vu plus haut que, partides deux hémisphères, l'appareil nerveux de la convergence est réellement constitué au niveau des centres supranucléairea de convergence (Parinaud) distincts des centres supranucléaires des oculogyres.
La lésion de ces centres entraîne les troubles isolés de la
(1) Piltz, Neurotogisches Cenlralblatt, 1902, p. 939, 1012 et 1054.
(2) Von Bechterew, Deulsches Zeitschrift fur Nervenheilkunde, 1900, t. XVI, p. 186.
(3) Leri, Analyse du travail de Piltz, Revue neurologique^ 1903, p. 775.
convergence. Dans ces centres sont des neurones présidant à la contraction des muscles convergents et au relâchement des muscles divergents : ce qui répond à la faculté que nous avons d'augmenter ou de diminuer progressivement le degré de convergence dans la fixation d'objets plus ou moins éloignés (d'où Tétudedecet appareil et de ses troubles dans le chapitre de Taccommodation). Les altérations de ces neurones entraînent l'impossibilité ou la gêne soit de la convergence soit de la divergence.
Comme exemples cliniques de l'individualité distincte de ces centres, je rappellerai les faits de Priestley Schmidt (paralysie de la convergence et du despiciens) ; Parinaud (1 • paralysie de la convergence et du suspiciens ; 2® paralysie de la convergence, du suspiciens et du despiciens) (1) ; DoR (2) (1® paralysie isolée de la convergence ; 2^ paralysie de la divergence) ; Raymond et Cestan (3) (paralysie de la convergence, des oculogyres latéraux et du suspiciens)...
Dans tous ces faits l'isolement du symptôme de convergence ou son association à d'autres troubles très variés suivant les cas prouvent bien l'indépendance clinique de ces troubles.
Cette même indépendance peut être établie au point de wxeanatomique. Dans unedes observations de Parinaud (4) suivie d'autopsie il y avait un néoplasme de la partie supérieure du mésocéphale et dans un fait de Raymond (5) une lésion tuberculeuse au voisinage des tubercules quadrijumeaux avait entraîné une paralysie des oculogyres avec intégrité de la convergence.
L'existence distincte et séparée de centres supranucléaires
(1) Déjà cités d'après Parinaud, 1883.
(2) Don, Lft Clinique ophtalmologique, 1898 et Congrès cTophtalmologie de Paria, 1898 {Revue neurologique^ 1898, p. 644 et 846).
(3; Raymond et Cestan, Travail cité, observation îîï.
(4) Parinaud, loco cit., p. 164.
(5) RAYMOND^Congrès de Médecine, Paris, 1900. Revue neurologique^ 1900, p. 719.
pour la convergence est donc bien établie au point de vue clinique et anatomique.
S V. - PARALYSIES COMPLEXES
OPHTALMOPLEGIES (f )
Les diverses paralysies dont je viens de parler dans les divers paragraphes précédents peuvent se grouper de différentes manières (2) et former, notamment, ce que Ton appelle des ophtalmoplégies.
L'ophtalmoplégie (Brunner 1850 ; de Graefe 1856) est totale si tous les muscles oculaires sont atteints ; extame (HuTCHiNSON 1879) ou extrinsèque (Panas) si les muscles extrinsèques (moteurs du globe oculaire) sont seuls atteints ; inteime siles muscles intrinsèques (iris et accommodation) sont seuls atteints.
L'ophtalmoplégie interne (je crois peu utile de conserver cette dénomination) se confond avec la paralysie des nerfs de la pupille et de Taccommodation, étudiée dans le paragraphe précédent.
L'ophtalmoplégie externe ou totale unilatérale ne paraît pouvoir être produite que par des lésions siégeant au-dessous du neurone mésocéphalique des mouvements conjugués (3), au-dessous des centres supranucléaires ; elle dépend toujours d'une lésion nucléaire ou périphérique des
(1) Voir : Sauvineau, Pafhogénie el diagnostic dex ophlalmoplégies^ thèse de Paris, 1892, no 143; Mayet, Trailé cité, 1. 11, p. 43]; Brissald, Leçons citées, l. I, p. 365.
(2) L'expression d'ophtalmop!ëgie, qui prèle beaucoup à conrusion, ne peut ôtre maintenue que si, d'un commun accord, on la réduit au sens que nous précisons ici. Il ne faut plus en faire un synonyme de paralysies oculomolrices multiples.
(3) BoucHAUD a cependant publié {Archives générales de Médecine, 1903, p. 782, Revue neurologique, 1903, p. 699) un fait d'ophtalmoplégie externe unilatérale par hémorrhagie dans le tubercule quadrijumeau antérieur.
nerfs eux-mêmes. Tel est le cas de DKJEiuNEet Petreen (1).
Au contraire, l'ophtalmoplégie bilatérale peut très bien provenir de lésion siégeant plus haut dans les neurones mésocéphaliques d^association ou môme dans les neurones hémisphériques des deux côtés.
En général, les ophtalmoplégies sont nucléaires ou supranucléaires (2) et dépendent d'une poliencéphalite (3) supérieure (4) ou inféreure (5), lésion mésocéphalique analogue à la lésion médullaire de la poliomyélite antérieure (6] (Cn argot).
Quant aux autres paralysies complexes (paralysies oculomotrices multiples) ne rentrant pas dans la définition cidessus des ophtalmoplégies, leur groupement est trop varié et les types en sont naturellement trop nombreux pour qu'on puisse cn faire ici une description particulière (7), description qui d'ailleurs peut se déduire de la superposition des descriptions individuelles déjà faites.
(1) Dejf.rinb et Petreen, Société de Biologie, 1896 (Revue neurologique^ 1897, p. 611).
(2) Voir LÉON Sabot, Contribution à Vétude des ophtalmoplégies d'origine nucléaire^ thèse de Paris, 1902, no 264.
(3) Voir II. Claude, Poliencéphaliles, Traité de Médecine et de Thérapeutique de Brouardel et Gilbert, 1102, t. IX, p. 237.
(4) La poliencéphalite supérieure chronique est souvent désignée sous le nom dophlalmoplégic nucléaire progressive: c'est la lésion des noyaux des régions protubéranticlle et pédonculaire.
fr>) La poliencéphalite inférieure (bulbaire) se traduit par le syndrome labioglossolaryngé.
(6) La poliencéphalomvélite (maladie de la substance grise de la moelle et du mésocéphale) se manifeste naturellement par une série de types cliniques suivant la localisation de la lésion.
(7) Voir le grand travail d'ensemble de Marina sur les paralysies oculomotricos multiples et leur rapport avec les maladies qui les déterminent, en particulier les maladies nerveuses (Leipzig et Vienne, 18%y analysé in Revue neurologique, 1898, p. 170.
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I VI. — RESUME GEXERAL DU CHAPITRE IV ET DIAGNOSTIC GEIVERAL DU SIEGE DES LESIONS
i. Résumé anatomophysiologique.a) Appareil sensoriomotear : a) Voies centripdtes ; ^) Centres ; y) Voies centrifuges, b) Appareil sensitiTomoteur. c) Conclusions. — 2 Résumé clinique etséméiologique.
Résumé anatomophy Biologique
L'appareil nerveux central de la vision comprend : 1® un appareil sensoinomoteur formé d'un appareil centripète visuel et d'un appareil centrifuge de direction, de protection et d* accommodation; 2* un appareil sensitivomoteur.
a. Appareil sensoriomoteur,
a. Les voies centripètes de cet appareil sont formées par les deux nerfs hémiopliques: un droit (champ visuel droit) qui part de Thémirétine gauche des deux yeux et va à Thémisphère gauche ; un gauche (champ visuel gauche) qui part de l'hémirétine droite des deux yeux et va à l'hémisphère droit.
La branche droite (ou gauche) de chacun de ces hémioptiques se rapproche de Ja branche homonyme de Taulre hémioptique pour sortir de Torbile et former ce qu'on appelle nerf optique jusqu'au chiasma. Au chiasma, la branche droite et la branche gauche de chaque hémioptique se réunissent Tune à l'autre et chaque nerf hémioptique est alors constitué (bandelette optique, radiations optiques de Gratiolet) jusqu'au centre cortical.
0. Les groupes successifs de neurones de ces voies sensorielles formant centres sont : 1® neurones périphériques de réception (couche des cellules visuelles de la rétine) ; 2® protoneurone sensoriel central (couche des cellules bipolaires de la rétine) ;3<> premiers neurones de relais (couche
des cellules ganglionnaires de la rétine) ; 4» deuxièmes neurones de relais (corps genouillé externe, pulvinar et tubercule quadrijûmeau antérieur) ; 5" neurones corticaux de perception (écorce de la scissure calcarine et de ses lèvres).
(y> Il doit y avoir un centre 0 encore plus élevé (région préfrontale probablement) où aboutissent les perceptions visuelles conscientes et d*où parlent les impulsions oculomotrices spontanées et volontaires.
Ces derniers centres corticaux et les avant-derniers sont reliés aux : 7o neurones corticaux oculomoteurs sensoriels (région rétrorolandique : lobule pariétal supérieur et inférieur, pli courbe) ; ces centres sensoriomoteurs corticaux (5* et 7*) forment le polygone visuel et correspondent au grand centre postérieur d'association de Flechsig (avant coin, partie du lobule lingual, lobule fusiforme, toutes les circonvolutions pariétales, circonvolution pariétale inférieure et partie antérieure de la face externe du lobe occipital).
De là, en redescendant, nous trouvons les : 8* neurones hasilaires (noyaux gris de la base du cerveau et spécialement tubercules quadrijumeaux) ; 9* neurones supranucléaires (protubérance) : 10» neurones nucléaires (bulbe et moelle: origine dite réelle des oculomoteurs); 11» neurones périphériques (ganglion ciliaire ou ophtalmique pour la pupille ; ganglion géniculé pour le facial).
Ces divers grou pes de neurones sont les centres de réflexes divers : corticaux (supérieurs et inférieurs), basilaires, protubéranticls, bulbomédullaires et périphériques.
y. Pour les voies centrifuges (comme pour les voies centripètes) les yeux se divisent en deux segments, un droit et un gauche, forméschacun de la moitié homonyme des deux veux.
Le segment gauche des deux yeux est mis en mouvement par Vhéinioculomoteur levogyre qui vient de Thémisphèrc droit et le segment droit des deux yeux est mis en mouve-
menl par Vhémioculomoleur dextrogyre qui vient de l'hémisphère gauche.
De même, il y a un nerf suspiciens qui élève les deux globes oculaires et un nerf despiciens qui abaisse les deux globes oculaires.
Ces nerfs gardent leur unité à la fois anatomique et physiologique depuis leurs centres corticaux jusqu'à leurs centres suprahucléaires. A partir de ces derniers centres ils gardent leur unité physiologique, mais se dissocient anatomiquement pour envoyer un rameau dans chacun des deux orbites.
A la protection de Tœil président un nerf de fermeture ei un nerf d*ouverture des paupières. Les nerfs constricteurs et dilatateurs de la pupille sont aussi des protecteurs de la rétine vis-à-vis de la lumière, quand les paupières ne sont pas fermées.
Enfin pour l'accommodation il y a ce même appareil nerveux constricteur et dilatateur de la pupille, l'appareil nerveux de convergence at de divergence des deux yeux et lesnerfsantagonistes qui modifient la courbure du cristallin.
b. Appareil sensitivomoteur.
L'appareil sensitivomoteur est plutôt une annexe de l'appareil visuel.
Les voies centripètes, constituées par le trijumeau, et les voies centrifuges, constituées à la périphérie par les mômes nerfs que pourlafonctionsensoriomolrice (oculogyres, suspiciens, etc.) ontleurs centres corticaux sensitifs et moteurs très rapprochés les uns des autres dans la région périrolandique, c'est-à-dire dans une zone antérieure tout à fait différente de la zone postérieure où nous avons vu réunis les centres corticaux sensoriels de la vision et de Toculomotricité (1).
(1) Cet appareil nerveux sensitivomoteur de l'œil fait plutôt partie de l'appareil nerveux de la mimique que de l'appareil nerveux de la vision.
c. Je me permets de citer, en finissant, les passages suivants de Morat(I) qui montrent combien les idées exposées ci-dessus font leur chemin, tendent à devenir classiques et en tous cas sont défendables.
« Donc, double zone motrice corticale, pour faire parvenir aux muscles oculaires des excitations de nature et de provenance diverses , les unes sensorielles venant de la rétine , les autres sensitives venant des parties sensibles de Tœil, ou même des autres parties du champ sensitif et des autres sens : présence dans chacune de ces zones de fibres fonctionnellement difTérenciées pour la réalisation des différents mouvements coordonnés des globes oculaires... On trouve donc, dans le cerveau, des éléments moteurs pour tous les mouvements coordonnés des yeux, ayant pour but soit de promener la ligne du regard dans toutes les directions, soit de réaliser la convergence des deux yeux sur des objets plus ou moins éloignés. Pour simplifîer, en schématisant, on peut donc distinguer un nerî dextrogyre, un nerf levogyre, un nerf élévateur, un nerf abaisseur du regard, sans compter les mouvements intermédiaires qui résultent de leur combinaison ; enfln un nerf de convergence ou tout au moins des associations qui réalisent ces différents mouvements ou attitudes du regard... A rencontre de ce qu'on admettait d*abord, il n'existe pas qu'une zone excitable motrice, mais il en existe plusieurs. En effet, en plus de la zone rolandique, où sont représentés les mouvements des membres et de la face, on a vu qu'il en existe une autre dans le territoire de la sphère visuelle, qui commande aux muscles de l'œil. »
C'est bien là l'exposé de l'entière doctrine que je m'efforce de vulgariser depuis mes leçons cliniques de 1897 jusqu'à mes Actualités médicales .
En somme, la génération qui nous a immédiatement précédés avait établi l'existence des centres mésocéphaliques
(1) Morat, Traité cilé, p. 017, 621 et 023.
(le ces appareils nerveux, la génération actuelle élablil Texistence des centres corticaux de ces mêmes appareils nerveux (1).
On remarquera enfm que dans chacun des appareilssensoriomoteur et sensitivomoteur les centres des voies centripètes sont respectivement rapprochés de leurs centres des voies centrifuges (dans la région rétrorolandique pour l'appareil sensoriomoteur, dans la région périrolandique pour Tappareil sensitivomoteur). L'aire oculomotrice sensorielle est « plus ou moins superposable à la zone sensitive visuelle (2) ». Donc, comme dit encore Morat, en principe général, « au lieu de dissocier et situer à part la sensibilité
(1) « Les muscles oculaires, ditBRissAUD {Leçons citées, 1895, t. I, p. 383), ont des mouvements tellement complexes, tellement délicats, tellement variés, qu'ils doivent tous être de connivence les uns avec les autres, et cela dès leur origine nucléaire. L'existence des centres fonctionnels, c'eslrà-dire des centres de coordination des mouvements, peut seule expliquer la régularité mathématique avec laquelle ces mouvements s'exécutent »>. Les mots que j'ai soulignés dans ce passage doivent, je crois, ôtre aujourd'hui remplacés par ceux-ci : et cela dès leur origine corticale
(2) « Les mouvements des yeux et la topographie de la projection corticale de la rétine sont dans une étroite corrélation (Sciiaefer, MuNK et OfiitEGiA). D'après ce dernier auteur, l'excitation de la portion antérieure du champ visuel produit chez le chien des mouvements d'élévation, celle de la portion postérieure des mouvements d'abaissement du globe oculaire, mouvements qui seraient dus aux sensations optiques produites simultanément... Mes propres recherches, faites sur le singe, m'ont permis de constater que l'excitation de la partie antérieure du lobe occipital dirige les globes oculaires en haut et du côté opposé ; celle de la portion la plus reculée du même lobe, en bas et du côté opposé ; que l'excitation enfin du reste du lobe occipital produit toujours et seulement des mouvements des globes oculaires qui les dirigent du côté opposé •à gauche par exemple si l'excitation a porté sur le lobe droit)... Le centre visuel n'est donc pas seulement Tabou tissant des voies opticfues, mais encore l'origine d'une voie centrifuge qui va aux centres souscorticaux... L'excitation de Vécorce pariétale produit aussi d'après les résultats de mes propres expériences, des mouvements multiples du globe de l'œil ». (Van Bechterew, Les Voies de conduction..., citées p. 682).
el la motricilé, il faut au contraire les associer étroitement dans Texécution des diverses fonctions ».
En particulier pour la vision, rhémioptique droit parti de rhémisphère gauche dessert rhérairétine gauche et par suite voit les objets placés dans la moitié droite de Tentier champ visuel. De ce même hémisphère gauche part Thémioculomoteur dextrogyre qui dirige le regard à droite. Chaque hémisphère contient donc Ventier appcireil sensoriomoteur pour voir et regarder du côté opposé (1).
Résumé clinique et séméiologique
On peut reprendre, dans une synthèse rapide, les signes qui permettent de préciser la hauteur de la lésion dans les cas de troubles nerveux de la vision.
Au point de vue sensoriel, c'est FamWyopie directe quand la lésion unilatérale est avant le chiasma (A. fig. 53) ; c'est Vhémianopsie bilatérale homonyme quand la lésion unilatérale est audelàdu chiasma (B ou F) jusqu'à l'écorcc ; c'est la cécité dans les deux cas quand la lésion, quel que soit son siège, est bilatérale et totale.
Dans ce dernier cas, on distinguera deux types cliniques de cécité : 1» Isicéc'iié avec conservation des réflexes iridiens à la lumière : la lésion est en F ou en B, au delà (vers l'écorce) des centres primaires optiques (tubercules quadrijumeaux) ; 2<> la cécité avec disparition de ces mêmes réflexes: la lésion est au niveau de ces centres ou en deçà vers la périphérie en A ou A'.
Un signe analogue unilatéral (réaction hémiopique de la pupille) sert à distinguer Thémianopsie par lésion unilatérale des bandelettes optiques (A', en avant des centres
(1) Dans cette disposition que Mohat développe aussi {loco cit,, p. 613) est la justification de la désignation que j'adopte pour le côté de rhémioptique : l'héinioptique droii est bien celui qui regarde les objets placés à droite et qui vient des centres gauches (hémirélines, périphérique et corticale, gauches) : le croisement habituel des impressions se fait dans l'œil même en avant de la rétine.
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primaires optiques; cl riiémianopsie par lésion unilatérale des radiations optiques (en Fou en B, en arrière des centres primaires optiques).
HjMUjfieres
neujrvnes de / relais -ceftlrta I \ jprimains
neurone* corhccmxM&ÊBun.'}... :...p detnouvmujtlel<lejpvMw^\ !
Fig. 53.
Les réflexes palpéhraux servent de la même manière pour déterminer le siège de la lésion dans une paralysie volontaire oculomolrice : leur conservation prouve une lésion en C, au delà des centres primaires optiques; leur suppression prouve une lésion en avant des centres primaires optiques, en D.
L'abolition de Taccommodation et de la contraction indienne de Taccommodation sera produite par une lésion C ou D, sur un point quelconque des voies oculomotrices.
Cette suppression s'accompagnera de la suppression du réflexe iridien lumineux si la lésion est en D, en avant des centres primaires optiques ; elle s'accompagnera au contraire de la conservation du réflexe iridien lumineux si la lésion est en C,eu arrière des centres primaires optiques.
Plus difficile est la localisation de la lésion dans rArgyll Robertson : il faut une lésion en E par exemple qui supprime Tare du réflexe lumineux sans toucher au nerf hémioptique ni aux nerfs hémioculomoteurs et palpébraux.
Le tableau suivant synthétise et résume les caractères cliniques de chacun de ces types répondant à un siège de lésion spécial.
Tableau XX
Voies sen-
sorielles
optiques.
fA. Nerfs optiques.
VIStON
Amblyopie directe
jA'.Randelettesopo
tiques. f[Iémianop-
|H. Radiations op-[ sie bilaté-
tiques, centre/rale hoino<
ovale,centrecor-^ nyme.
tical.
Rénexes palpébrauz et iridiens lumineux.
.Accommodation et contraction iridienne à
l'accommodation.
Supprimés. ) Conservées.
Conservés.
Voies
oculomo-
tri ces.
C. Entre les centres primaires I optiques et i'écorce
|D. Entre les centres primaires optiques et la péripliérie.
/Conservée.
Conservés.
Supprimés.
E. Centres primaires optiques
Conservée.
Supprimés
Supprimées.
Conservées.
Quant aux symptômes moteurs^ ils sont résumés dans les figures 54 et 55.
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Figure 54 : !• La lésion est en a : paralysie ou convulsion du levogjre, déviation conjuguée par lésion hémisphérique ; 2® la lésion est en h : paralysie ou convulsion du dextrogyre, déviation conjuguée (en sens inverse de la précédente) par lésion mésocéphalique ; 3^ la lésion est en c (centre supranucléairc) : paralysie du dextrogyre sans déviation (conservation du tonus) ; 4* la lésion est en d (centre nucléaire, origine réelle) : paralysie nucléaire d'un oculomoteur spécial ; 5^ la lésion est en e : paralysie périphérique d'un rameau nerveux.
Figure 55 : l^La lésion est en a (syndrome pédonculaire) : rhémioculomoteur, le facial et les membres sont paralysés du côté opposé ; 2<» la lésion est en b (syndrome protubérantiel supérieur de Gubler Weber) : rhémioculomoteur est paralysé du même côté, le facial et les membres sont paralysés du côté opposé ; 3* la lésion est en c (syndrome
protubérantiel inférieur de Millard Gubler) : Thémiocu-
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Fig. 55.
lomoteur et le facial sont paralysés du môme côté, les membres le sont du côté opposé ; 4» la lésion est en d (syndrome bulbaire inférieur) : riiémioculomoteur, le facial et les membres sont paralysés du même côté.
L A.PPAREIL NERVEUX CENTRAL DE L'OUIE, DU GOUT ET DE L'ODORAT
g I. Appareil nerveux central deTonie.
A. — Anatomopuysiologie clinique
1. — Voies sensorielles auditives. 2. Voies seDsitives générales. 3. Voies motrices, nerfs auditivomoteurs (appareil nerveux d'accommodatiou). 4. Résumé : a) appareil seusoriomoteur; j!;) appareil sensilivomoleur.
B. — Séméiologie
I. — Symptômes intrinsèques (appareil auditit). i. Troubles : a)deraccommodatioD (éblouissementauditif),/;) de l'orientation dans le champ auditif. 2. Troubles de l'acuité, a) Moyens d'apprécier l'acuité, a) examen de la transmission aérienne avec: 40 la voix, 2» la montre, 3*» les diapasons. j3) examen de la transmission solidienne ou par contact, l» Epreuve de Webbr et épreuve de la paracousie lointaine (Pierre Bonnier); S** épreuve de RiNNE, Lucae et Schwasacii; 3' épreuve de Gellé ; b) symptômes de déficit : surdité; paralysie du nerf de Touïe; diagnostic du siège de la lésion : 1" nerf auditifet bulbe ; 2* protubérance, corps trapézoîde et ruban deReil ; 3*tubcrculesquadrijumeaux; 4' au-dessus des tubercules quadrijumeaux;5oécorce; 0) symptômes d'excitation : 1' hyperacousie simple et douloureuse, paracousies; t' bruits subjectifs ou entotiques; bourdonnements; 3o hallucinations auditives; d) surdité psychique.
II. — Symptômes extrinsèques. 1. Voies descendantes centrifuges entre le centre auditif et les noyaux du pont. 2. Troubles dans Tappareil de l'orientation et de l'équilibre. 3. Troubles oculomoteurs. 4. Troubles plus éloignés et plus complexes.
Voies motrices
IL — Physiologie, 1. Siège du goût. 2. Modes d'action des divers
corps sapides.
B. — SÉMÉlOLOr.IE
I. — Modes d* exploration clinique de la fonction ffustative, 1. Mesure deracuitégustative. 2. Mesure des temps de réaction pour les sensations gustatives. 3. Exploration électrique.
II, — Les troubles gustatifs d'après leur forme symptomatique* m. — Les troubles gustatifs d'après le siège do la lésion, i. Lésions périphériques : a) langue; b) trijumeau; a) partie périphérique; /3) partie centrale ; c) facial. 2. Lésions basilaires : base de Tencéphale, bulbe, protubérance, capsule interne. •f. Lésions corticales.
IV, — Symptômes réflexes ou éloignés.
§ III. Appareil nerveux central de Todorat.
A. — Anatomophysiologie clinique
1. Voies sensorielles, périphériques et centrales. 2. Voies centrifuges : vasomotrices et sécréloires, motrices (appareil d'adaptation pour flairer et déguster). 3. Taches respiratoires, champ olfactif, fatigue, compensation, finesse et temps de réaction.
B. — Séméiologie
I. — Modes d exploration clinique de la fonction olfactive : olfac" tométrie,
IL — Les troubles olfactifs d après leur forme symptomatique : anosmie, hyperosmie, parosmie, olfaction colorée. Symptômes associés, classifications des anosmies.
m. — Les troubles olfactifs d'après le siège de la lésion : i. Lésions périphériques. 2. Lésions des nerfs et des neurones de relais. 3. Lésions des neurones supérieurs corticaux.
S IV. Résumé général des cinq grands appareils sensoriels.
Gras.<;rt. Les Contros norvoux. 29
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A. ANATOMOPHYSIOLOGIK CLINIQUE (1)
Voies sensorielles, auditives
La VIII paire, dite nerf auditif , n'a aucune unité pour le physiologiste el le clinicien.
C'est la réunion, par simple voisinage géographique, de deux nerfs différents : le nerf cochléaire qui vient du limaçon et est vraiment le nerf sensoriel {nerf de Voule) et le ner/*vcsti6u/ai2'e qui vient du vestibule et des ampoules des canaux semicirculaires el est un nerf kinesthésique, un nerf d'orientation : ce dernier nerf appartient à l'appareil d'orientation et d'équilibre (où nous l'avons étudié, p. 206) et ne fait pas partie de l'appareil auditif.
Le nerf cochléaire, le seul qui nous intéresse ici, part du limaçon {organe de Corti, portion initiale du canal cochléaire ; foramina nervina el quatrième tache criblée ; crible spiral de la base du limaçon et fossette antéroinférieure) et rencontre son protoneurone sensoriel (ganglion) formé par le ganglion spiral ou de Corti <à la base de la lame spirale) et le ganglion de Boetscher. C'est l'analogue du ganglion rachidien pour la sensibilité générale (fig. 56).
Oe là, le nerf de l'ouïe s'accole momentanément au nerl vestibulaire pour former la VIII paire (nerf auditif), s'en détache bientôt pour former la racine postérieure, externe ou cochléaire, et rencontre les premiers neurones de relais, analogues des cornes grises postérieures de la moelle.
(1) La documentation de ce chapitre est empruntée aux ouvrages de Testut, van Gehuchten el Pierhe Bonnier (plus spécialement de ce dernier auleur, Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, 1894, p. 336). Voir au8si : van Geiilt.hten, Le Névraxe^ 1903 {Revue neu-' rologiqae, 1903, p. 144J.
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C esl, dans le bulbe, le ganglion ventral (en avant et en dehors du pédoncule cérébelleux inférieui), divisé en tubercule latéral et noyau accessoire, antérieur ou ventral.
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Là finit la voie acoustique périphérique et commence li voie acoustique bulboniâsencéphaiiqxie.
Les prolongements cylindraxiles du noynn {voie acotix
tique ventrale) vont en dedans, passent audevanl de Volive supérieure (1) (en lui abandonnant des branches qui s'y terminent) traversent la voie sensitive générale, puis la lig^ne médiane et constituent, avec les fibres opposées, le corps trapézoide. Ce faisceau acoustique ventral croisé^ qui vient du noyau du corps trapézoïde et de Tolive supérieure d'un côté, passe alors par le noyau du corps trapézoïde et Tolive supérieure du côté opposé (2). Ces deux noyaux constituent le deuxième neurone de relais.
De là, part un faisceau acoustique ventral direct, qui forme la couche latérale du ruban de Reil (3) et rencontre le noyau latéral^ tj'oisième neurone de relais.
Les prolongements cylindraxiles du tubercule latéral (voie acoustique dorsale) vont en arrière, contournent le pédoncule cérébelleux inférieur, forment les stries médul" laires ou acoustiques^ parcourent le plancher du quatrième ventricule et se divisent.
Les uns vont directement dans la protubérance, traversent le noyau principal du nerf acoustique, croisent la branche radiculaire externe du facial et vont dans la substance blanche voisine de Tolive supérieure du môme côté ; de là, ces fibres acoustiques dorsales directes \onlklsi couche latérale du ruban de Reil.
Les autres, plus nombreux, traversent la ligne médiane puis s'enfoncent dans la protubérance pour aller dans le voisinage de Tolive supérieure du côté opposé. Ces fibres acoustiques dorsales croisées forment aussi la couche latérale du ruban de Reil.
Cette couche latérale du faisceau des fibres sensitives
(1) Divisée on noyau du corpa trapézoïde et olive supérieure.
(2J ('.elle manière de voir do van Gkhi'ciïtkn, esl celle de Fleciisir. el de von Hkchïkrew. Suivant d'autres auteurs (Forkl, Onu- Knowicz, VON MoNAKow), ces libres n'appartiendraient pas à la voie acoustique centrale. Suivant Edincieh ces libres seraient en connexion avec l'olive supérieure et par \h avec le cervelet et les noyaux des oculomoleurs.
(3; Faisceau des fibres sensitives générales déjà étudié, p. 79.
APPAREIL CENTRAL DE l'oUIE -453
est ainsi constituée par des fibres du corps trapézoïde et par des fibres des stries médullaires : la plus grande partie de ces fibres étant croisée, les autres directes. Les voies acoustiques ont donc subi un entrecroisement partiel ^ une semidécussation.
C'est à partir du noyau latéral que ce faisceau est distinct et constitue la couche latérale du ruhaii de Reil (uniere ou latérale Schleife des Allemands), les faisceaux sensitifs généraux en formant la couche moyenne {médiale ou obère Schleife des Allemands).
La plupart des prolongements (1) du noyau latéral renforcent le faisceau de fibres nerveuses de la couche latérale, contournent la face externe du pédoncule cérébelleux supérieur et pénètrent dans les tubercules quadrt jumeaux postérieurs où ils se terminent. Quelques-unes de ces fibres traversent la ligne médiane, en arrière de Taqueduc de SvLvirs et se terminent dans les mêmes centres du côté opposé.
Quelques-unes vont plus haut se terminer dans les couches superficielles des tubercules quadrijumeaux antérieurs et entrent, par ces centres, en relation avec les nerfs moteurs périphériques.
Les tubercules quadrijumeaux postérieurs constituent donc le quatrième neurone de relais. (Vesl la fin de la deuxième étape des voies acoustiques : voies acoustiques bulbomésencéphaliques.
Quelques auteurs admettent aussi des fibres longues qui vont à Técorce directement en évitant les tubercules quadrijumeaux (2). Van Okiuchten ne considère pas la chose comme démontrée.
(Ij Certains autres prolongements de ce noyau latéral vont dans le pédoncule céréhelleux supérieur voisin, traversent la ligne médiane et se terminent dans le tubercule (luadrijumeau postérieur.
(2) Voir, sur les relations directes et croisées des tubercules quadrijumeaux postérieurs avecTécorce temporale: M"* Dantciiakoff, Bulletin de IWrwlémie royale de Médecine de Belgique^ mars 1902
Alors commence la troisième élapedes voies acoustiques : voies mésencéphalocorlicales.
Le faisceau acoustique suit le bras postérieur des tubercules quadrijumeaux, gagne la région sousoptique {corps genouillé interne), passe dans le segment rétrolentÎQulaire du bras postérieur de la capsule interne (fig. 5) avec les fibres sensitives générales et gagne la partie moyenne de la l'^et la 2® circonvolutions temporales (fig. 3) des deux côtés el surtout du côté opposé (1). C'est le centre auditif cortical(2), le neurone supérieur de perception acoustique.
Pour Flechsig, la sphère auditive comprend « la partie moyenne de la 1™ circonvolution temporale et la partie correspondante de cette circonvolution qui concourt à former Topercule inférieur de la scissure de Sylvius » ; pour Bechterew (3) la région de la V^ et de la 2« circonvolutions temporales et la partie postérieure de Tinsula de Reil.
Pour MoRAT, « Taire sensorielle de Taudition est localisée dans la partie postérieure de la V^ circonvolution temporale. Pour quelques auteurs, ajoutc-t-il, elle s'étendrait également à la partie postérieure delà 2® temporale ».
VoN Bechterew (4) subdivise ce centre cortical et, d'après les recherches de Larionoff faites dans son laboratoire, admet, au niveau de ce territoire cortical, une échelle « de
(Revue neurologique ^ 1902, p. 93C) el, sur la commissure qui unit les deux tubercules quadrijumeaux postérieurs : Ramon y Cajal, Deutsche medicinische Wochenschrift, 1902 {Revue neurologique ^ 1902, p. 464j.
(1) Comparer à ces données analomiques les conclusions anatomocliniques que nous donnerons plus loin (B. 1, 2, b 3« el 5-).
(2) La proximité de ce centre auditif et du centre de Taudition verbale (voir plus haut, p 294j fait prévoir les rapports que peuvent prétsenter la surdité et la surdité verbale (voir Kast, Deulsches Zeitschrifl fur Nervenheilkunde, 1900, p. 180. Revue neurologique, 1901, p. 683).
(3) VoN Bechterew, Moniteur russe neurologique, t. VI, p. 138 [Revue neurologique, 1900, p. 117).
(4) VoN Bechterew, Les Voies de conduction,., citées, p. 683.
ions superposable à celle du limaçon de l'oreille interne. La portion temporale de la 2* circonvolution externe du chien renferme les centres adaptés aux octaves inférieures, depuis les sons les plus graves jusqu'au mi de la troisième octave du clavier du piano, en allant de gauche à droite. La môme portion de la 3* circonvolution est désignée pour les degrés de Téchelle diatonique qui se succèdent... depuis mi* jusqu'à ut*. . . Enfin la moitié postérieure de la 4« circonvolution est accordée pour les sons supérieurs à do*. Des lésions partielles du lobe temporal ne produisent donc de surdité que pour certains sons seulement... »
Le tableau XXI (des pages 456 et 457) résume la description des centres successifs des deux nerfs vestibulaire et cochléaire, c'est-à-dire de Tentière VIII« paire.
Voies sensitives générales
Tous les traités d'anatomie enseignent que les voies sensitives générales ont quatre sources d'innervation.
1^ Le plexus cervical superficiel, par sa branche auriculaire, pour le pavillon de Toreille et le conduit auditif externe ;
2« Le trijumeau : a) par Tauriculotemporal (maxillaire inférieur) pour le pavillon de l'oreille, le conduit auditif externe et la couche cutanée de la membrane du tympan ; h) par le rameau pharyngien de Bock (ganglion sphénopalalin ou de Meckel du maxillaire supérieur) pour la portion de muqueuse de la trompe d'EusTAciiE quiavoisine l'orifice pharyngien ou pavillon ;
3» Le pneumogastrique, par son rameau auriculaire, pour le conduit auditif externe et la couche cutanée de la membrane du tympan ;
4» Le glossopharyngien, par le nerf de Jacobson, pour rentière oreille moyenne (couche muqueuse de la membrane du tympan et de toute la caisse, cavités mastoïdiennes, trompe d'EtSTACHE).
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3. Voiesmotrices,neyf8anditivomoteur8(appareilsnevveux <r accommodation auditive).
L'appareil auditivomoleur est formé de deux nerfs antagonistes, accommodateurs de Touïe en sens inverse (chez rhomme, la motricité de Toreille externe peut être considérée comme nulle au point de vue physiologique (1).
Ces deux nerfs accommodateurs antagonistes viennent, Tun de la VII, l'autre de la V paire.
Le muscle du marteau, en se contractant, tend la membrane du tympan, la fait saillir dans la caisse et augmente la pression intralabyrinthique : son nerf vient de la racine motrice du trijumeau par le ganglion otique d' Arnold du maxillaire inférieur.
Le muscle de Tétrier au contraire, par sa contraction, relâche la membrane du tympan et abaisse la pression dans le labyrinthe : son nerf vient du facial.
De plus, les mouvements du pavillon de la trompe, surtout au moment delà déglutition, entretiennent une tension normale dans la caisse. Ces mouvements ont une double source d'innervation : pour 1® péristaphylin externe, la racine motrice du trijumeau par le ganglion otique ; pour le péristaphylin interne, le facial par le grand pélreux superficiel, le nerf vidien et le ganglion sphénopalatin ou de Meckel.
En somme, tous les nerfs auditivomoteurs d'accommodation viennent de la V et de la VII paires.
L'appareil auditif semblant à beaucoup de points de vue analogue à Tappareil visuel, « il est probable » que le centre réflexe de Taccommodalion auditive, comme celui des réflexes optopupillaires, c est dans la région des Tubercules quadri jumeaux ; mais on ne possède pas d'expérience vérificatrice de cette induction » (Morat).
Quant au centre cortical de l'appareil auditivomoteur, il doit être dans la région temporale près du centre senso-
{\] C'est le fticial qui est le nerf moteur du pavillon.
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riel. « Chez les animaux, clilMoRAT(p. 659), lorsque (rexcîtalion) est faite sur la région temporale, elle a pour effet la contraction des muscles de Toreille » (1).
Ce serait là le centre sensoriomoteur. Dans Técorce périrolandique serait le centre sensitivoraoteur (2).
Résumé
L'appareil nerveux central de Touïe comprend un appareil principal sensoriomoteur et un appareil accessoire sensitivomoteur.
a. Les voies centripètes de V appareil sensoriomoteur sont formées par le nerf cochléairc (partie de la VIII paire); les voies centrifuges par des rameaux de la racine motrice du trijumeau et du facial. A cet appareil sensoriomoteur principal d'accommodation on peut joindre un appareil secondaire formé par les oculogyres et les céphalogyres.
Les centres sont réunis en trois groupes : l» le protoneurone sensoriel (ganglions de Corti, Boetscher et Scarpa) ; 2® les neurones de relais (noyaux de Deiters, dorsal interne, de Bechterew, accessoire, tubercule latéral ; olives supérieures, cervelet, noyaux bulbaires ; tubercules qua- <lrijumeaux) ; 3^ les neurones supérieurs corticaux (partie moyenne de la scissure parallèle et des deux premières temporales pour les impressions centripètes; probablement parties voisines ou lobule pariétal inférieur pour les émissions centrifuges (3). Au-dessus de ces trois centres, tou-
(1) (• L'excitation des centres auditifs et des territoires voisins de l'écorce produit^ d'après mes expériences, différents mouvements du pavillon de Toreille, mouvements associés, semble-t-il,à]a pereeplion auditive : redressement, inclinalion ou rotation latérale, etc. » (von Bechtehew, Les Voies de conduction.,, p. 684).
(2) Nous étudierons plus loin d autres libres centrifuges descen* danles qui unissent le centre' auditif aux noyaux du pont et par là à l'appareil de l'équilibration et à Tappareil oculomoteur (môme chapitre B. Il, 1).
(3) PiERRR BoNNiER [LAudUion, Bibliothèque internationale de psychologie expérimentale, normale et pathologique, IWl) énumère
jours le centre supérieur O cridéalion et de volonté (région préfrontale (?).
b. L'appareil sensilivomoieur (peu important) a pour voies centripètes le trijumeau et le glossopharyngien, pour voies centrifuges la racine motrice du trijumeau et le facial et, pour centre cortical supérieur, probablement la zone périrolandique.
B. SEMEIOLOGIKDE L'APPAREIL NKRVEUX CENTRAL DE L'OUIE (1)
La séméiologie de l'appareil nerveux central de Touïe comprend Tétude de deux ordres de symptômes : symptômes inirhisèqu es tenant directement au nerf de Touïe et à son fonctionnement et symptômes extrinsèques développés dans les appareils nerveux voisins sous Tinfluence d'une maladie de lappareil auditif.
Symptômes intrinsèques (appareil auditif). — i. Troubles: a) de Taccommodation (éblouissement auditif) ; b) de rorientation dans le champ auditif. — 2. Troubles de l'acuité ; a) moyens d'apprécier l'acuité ; oc) examen de la transmission aérienne avec : i^ la voix. 2^ la montre, 3° les diapasons; (i) examende la transmission solidienne ou par contact : i" épreuve de Weber et épreuve de la paracousie lointaine ( Pierre Bonnier) ; 2^ épreuve de Rinne, Lucae et Schwabach; 3' épreuve de Celle; b) symp-
ainsi les relais successifs des voies auditives : papille basilaire, ganglion spiral de Cohti, noyau anl€M*ieur, tubercule acoustique, olive supérieure du même côté, noyau du corps Irapézoïde du môme côté, noyau du corps Irapc^zoïde opposé, olive supérieui-fi opposée, noyau du ruban latéral, tubercule quadrijumeau postérieur, tubercule riuadrijumeau antérieur, cori)s genouillé interne, écorce des 1" et 2" circonvolutions temporales.
(1) Voir les divers ouvrages de Pikiuu: Boxnicr et spécialement LOreille, Sympl ornai ologie ; le Manuel de cliaynostic médical^ de De- DOVE et AcHAim, t. I, p. 301 et Collet, Lef; Troubles auditifs dans les maladies nerveuses. Encyclopédie des Aide-Mémoire Leauté.
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tomes de déficit. Surdité. Paralysie da nerf de roule. Diagnostic dn siège de la lésion : 1° nerf auditif et bulbe ; 2o protubérance, corps trapézolde et ruban de Reil ; 3o tubercules quadrijumeaux ; 4o au-dessus des tubercules quadrijumeaux ; 50 écorce ; c) symptômes d'excitatioti : l"" hyperacousie, simple et douloureuse ; paracousies ; 2* bruits subjectifs ou entotiques ; bourdonnements ; 3** hallucinations auditives ; d) surdité psychique.
Nous étudierons successivement, dans les symptômes intrinsèques, les troubles de raccommodalion etde Torienlation auditives, puis les troubles de Tacuité auditive.
Troiibles de V accommodation et de Vonentaiion auditives
a. Troubles de V accommodation {éblouissement auditif).
L'exemple classique de trouble de Taccommodation auditive est V éblouissement auditif (improprement appelé hyperacousie) que Ton observe dans certains cas de paralysie du facial.
Roux, parlant à Tlnstitut d'une paralysie du facial dont il était lui-même atteint, signale un ébranlement douloureux de sa membrane du tympan par les sons un peu forts. Wolff observe un fait analogue et Landouzy père complète la question en 1850. Pour constater ce symptôme, il se servait d'un pistolet, d'abord avec une simple capsule, puis avec poudre, et le faisait détoner derrière le malade.
Ce n'est pas, comme le fait remarquer Dechambre, de l'hyperacousie vraie, une finesse plus grande de l'ouïe ; ce serait tout au plus de Thyperalgésie, un ébranlement douloureux de la membrane du tympan ; en réalité, dans ce cas c'est un éblouissement auditif (analogue à Téblouissement d'un sujet atteint de mydriase et de paralysie de Torbiculaire des paupières) dû à ce que la membrane du tympan ne peut plus se mettre au degré de tension voulu pour l'intensité du bruit à percevoir : c'est bien une paralysie de l'accommodation auditive (1).
(1) Voir aussi, sur ce sujol : Lannois, Lyon médical, 12 juin 1897
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Cvi Ry mplôme peut servir à localber le siège de la lésion (latiH la poralysic périphérique du facial (1). U napparaîl que quand la lésion siège au-dessus de Torigine di» pelil pélroux, c/esl-à- dire au-dessus du ganglion génicolé.
b. Troubles de Vorientation dans le champ auditif.
J'iMnprunie à Pierre Bonnier la description des procédés rlini(iuos pour analyser, chez un sujet, Télaldeson orienlalion auditive.
H Pour examiner Torienlation d'un côté, on fait fermer rompièlomenl l'oreille du côté opposé et les deux yeux; p\iiH Ton promène un corps sonore, montre ou diapason, dans le champ auditif de loreille examinée, en priant le Hujet d^indiquer du doigt la direction selon laquelle il tMUend le son. On constate ainsi, avec quelle exactitude, la Mo restant immobile, il oriente et, s'il commet des orronrM, dans quelle portion du champ auditif elles ont lieu. Il faut encore rechercher si ces erreurs sont les m^^mcft pour les sons faibles ou forts, aigus ou graves.
« Pour reconnaître ensuite si le sujet oriente bien ses deux champs auriculaires, on lui fait fermer les yeux et il doit indi(iuer la direction du son de Tun ou de lautre côté, h droite ou & gauche, de près ou de loin.
c Knfin Taudition binauriculaire ou stéréacoustique s'examine de la fac^on suivante.
<t Le sujet fermant les deux yeux et l'oreille droite par exemple, je lui fuis indiquer la direction d'un son placé dans le champ direct de Toreille gauche. Puis, le son restant au m^me point et Toreille droite laissée libre, le sujet doit indiquer de nouveau celle direction. Si les deux indications concordent, je recommence de Tautre côté et je m'assure ainsi de la bonne concordance des opérations binauriculaires.
et nos^KNBACii, Ceniralblatt fiïr Servenheilkundf, 1887, p* 12 (Citai. Picot).
(1) Voir notre Trailé (avec Rauzier) 4* édil., t. li, p. 444.
« Il est également pratique de faire examiner au sujet dont les deux yeux sont fermés, mais dont les deux oreilles sont libres, deux sources sonores différentes, comme un diapason et une montre ou une montre et le bruit que font deux ongles en se séparant après avoir été pressés. Il doit reconnaître les positions respectives des deux sources sonores et les variations que je fais subir à ces positions.
« Ces recherches sont faciles et donnent des notions que Ton précise en les répétant à plusieurs reprises. On constate ainsi que beaucoup de personnes orientent mal d'une oreille et souvent des deux (1). >
On a môme décrit une allochirie auditive (localisation à droite d'un son perçu à gauche ou réciproquement). Mais c'est très rare.
Troubles de Vacuité auditive
Ce sont les troubles de la fonction auditive même, de la finesse de Touïe.
a. Moyens d*apprécierVacuité auditive.
Il faut, en clinique, étudier séparément, puis comparativement, dans chaque cas, la transmission aérienne du son et la transmission solidienne ou par contact,
a. Examen de la transmission aérienne du son.
Cet examen « consiste dans la détermination de la distance à laquelle un son donné, d'abord lointain, puis de plus en plus rapproché, commence à être perçu. Comme source sonore, on se sert de la voix, de divers acoumètres(2), dont le plus simple est la montre, et du diapason,
« Quelle que soit la source sonore choisie, il est trois règles principales à observer : !• chaque oreille doit être examinée séparément, celle qui n'est pas en cause étant bouchée avec Texlrémité du doigt ; 2" le malade doit avoir
(1) Pierre Bonnier, Ioco cil., p. 38.
(2) Voir les divers acoumèlres in Pierre Bonnier, Ioco cil., p* 23. Voir aussi Toulouse, Vaschide cIPieron. Technique de psychologie expérimenlaley Examen des sujets, 1904, p. 80.
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les yeux bandés ou tout au moins les fermer aHn qu'il ne puisse lire sur les lèvres et aussi afin que, ne pouvant constater de visu la distance à laquelle est placée la source sonore, il ne soit pas victime d'une autosuggestion ; 3^ enfin la source sonore doit être d'abord tenue éloignée de Toreille, puis rapprochée progressivement jusqu'à ce que le son soit nettement perçu. »
lo Examen ax^ec la voix. (« Placez-vous à distance et prononcez un mot que le malade devra répéter. Servez-vous d'abord de la voixchuchotée : celle-ci est entendue normalement à 20 ou 25 mètres ; en cas de surdité, elle ne commencera à être perçue qu'à 2 mètres, à 1 mètre, à quelques centimètres. Si elle n'est pas entendue du tout, recommencez l'expérience en parlant à haute voix, selon le ton de la conversation ordinaire. »
Procédé bien imparfait dont les résultats varient suivant les mots prononcés (voyelles à tonalités différentes), la manière de prononcer...
2® Examen avec la montre. C'est un procédé supérieur et le plus usuel. Seulement il faut que chaque médecin sache la distance à laquelle sa montre est normalement entendue. Les résultats ne sont d'ailleurs pas toujours et nécessairement parallèles à ceux que donne l'examen avec la voix.
« Le résultat de l'expérience s'exprime par une fraction dont le numérateur indique en centimètres la distance à laquelle la montre est entendue par Toreille malade et le dénominateur la distance à laquelle la môme montre est perçue par une oreille saine. Si la môme montre n'est perçue qu'au contact (ad concham, au contact de la conque)
on écrit M = -^-rr (1). » 3» Examen avec les diapasons. Le diapason permettra le
(1) DedovecI Achard, loco ciL, p. 301.
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môme examen dans de meilleures conditions. De plus, il permettra de comparer l'acuité pour des tonalités différentes. <c A Tétat pathologique, Tétendue des sons perceptibles peut diminuer, soit que leur limite inférieure s'élève, soit que leur limite supérieure s'abaisse : en général, une diminution de la perception des sons bas, avec persistance de Tacuité auditive pour les sons élevés, est Tindice d'une lésion de Toreille moyenne ; inversement, une moins bonne perception des sons hauts est ordinairement liée à une lésion de Toreille interne (1) ; les deux ordres de signes, et par conséquent de lésions, peuvent se combiner » (Debove et Aciiard).
Pierre Bonnier ne croit pas nécessaire dans la pratique courante Texamen par la série des diapasons et il se sert d'un diapason de 100 vibrations dont on doit présenter le pied à une certaine distance de Toreille afin que la transmission solidienne (se faisant nécessairement par le pied) puisse ensuite être comparée à la transmission aérienne (2). Comme moyen de mesure et en attendant une « entente entre auristcs et physiologistes sur l'unité tonométrique et acoumétrique >, Pierre Bonnier mesure l'audition du sujet parla sienne propre en unissant leurs oreilles par un tube otoscopique avec le diapason au milieu et en comparant la durée de la sensation chez le sujet et chez Tauriste.
j3. Examen de la transmission osseuse ou par contact. Comme le font remarquer Debove et Achard, cette transmission n'est pas exclusivement osseuse et devrait plutôt être appelée osléotympanique. On peut faire l'examen avec la montre que l'on applique sur l'apophyse mastoïde, le front ou le verlex ; chez des sujets encore jeunes on peut
(1) BoNAi-oNT, 1845; LucaecI Moos.
(2; L'intensité du son (répreuve n'est pas indifférente puisque, d'après André Broca [Sociélé de Biologie, 3 juillet 1897;, quand l'intensité du son diminue, le son monte et réciproquement; mais c'est là un élément dont il n*y a pas lieu de tenir compte en pratique. Grasset. Los Centres nerveux. 30
faire ainsi les épreuves que nous allons décrire avec le diapason (1).
lo Epreuve de Weber (1834). Un diapason placé sur le vertex d'un sujet sain est perçu également des deux côtés; il y a une sensation centrale qui n'est latéralisée ni à droite ni à gauche ; le sujet oriente normalement la position du diapason.
Si on bouche une oreille, le son est perçu principcdement ou uniquement daiis l'oreille bouchée ; de même s'il y a une lésion de l'oreille moyenne ou de l'oreille externe d'un côté. Le sujet oriente mal le son et le latéralisé du seul côté malade. « Cette épreuve, dit Collet, a une valeur diagnostique indiscutable. »
Si au contraire le sujet latéralisait le Weber du côté sain, la lésion devrait être localisée dans l'oreille interne. Le fait peut aussi s'observer dans des cas de lésions superposées de l'oreille moyenne et de l'oreille interne.
Comme théorie du phénomène (2) on peut admettre, d'abord pour les lésions de l'oreille externe, qu'un obstacle à la sortie des ondes sonores par le conduit auditif externe amène leur répercussion dans la cavité de résonnance formée par la caisse et le conduit ; d'où latéralisation du côté malade : pour les lésions de l'oreille moyenne (la théorie est moins démontrée) on peut admettre avec Brenner et Stein- BRiiGGE que le nerf auditif, légèrement irrité par une excitation (électrique) ou une lésion de la caisse, réagit davantage (hyperexcitabilité fonctionnelle).
Pierre Bonnier (3) a insisté sur la paracousie lointaine
(1) Comme pour la transmission aérienne, Pierre Bonnier mesure l'audition solidicnne du sujet par la sienne propre, en unissant leurs crânes par une tige métallique au milieu de laquelle vibre le diapason. On peut ainsi de même comparer les deux oreilles du sujet entre elles en se basant sur des évaluations positives.
(2) Collet, loco cit.^ p. 13.
(3) Pierre Bonnier, VAudilion, p. 153.
comme bon signe de surdité au début (1). Ce signe est basé sur le même principe que le Weber.
Un diapason étant sur le verlex, si, sans toucher Toreille, on approche du méat gauche la main ouverte, le son est plus fortement perçu. « Si j'ai cherché sur mon corps le point le plus éloigné de mes oreilles, par exemple la fourchette sternale, où je percevrais à peine le son du diapason ; je le percevrai nettement maintenant ou je le percevrai encore quand il sera placé encore plus bas, plus loin de mes oreilles; et je le percevrai dansToreille gauche. Si, au lieu de couvrir mon oreille avec la main sans la toucher, j*obstrue le méat avec le doigt, le son augmente encore ou il est perçu de plus loin ». Encore plus, si on bouche le conduit avec du coton enduit de vaseline ; encore plus, si on touche le tympan... et avec des altérations de ces régions. Et alors la clinique montre que, dans ces cas, « tel sujet qui ne pourra plus entendre par l'air le diapason approché du méat, l'entendra quand il sera appliqué sur le tibia, sur la rotule, sur telle saillie osseuse, ou même sur des parties molles, fesse, sein, paroi abdominale (2), etc. Dans certains casoù il y a de plus une forte congestion labyrinthique, la paracousie est telle que le sujet entendra le diapason dès qu'il sera appliqué non pas môme sur telle partie éloignée du corps, mais môme sur le matelas, l'édredon, etc. »
Ce signe de Pierre Bonnier doit bien être rapproché du Weber. Car, dansccs mômes cas, on trouvera souvent mieux le Weber « en appliquant le diapason sur les deux genoux successivement qu'en le posant sur le vertex (3). »
2o Epreuve de Rinne (1855), Lucae et Schwabach. Un diapason vibrant devant le méat est entendu plus long temps
(1) C'est surtout, d'après Pierrk Bonnier, un signe précurseur de surdité, entraînant le pronostic de surdité progressive.
(2) « En général, le sujet normal n'entend plus le diapason quand celui-ci est placé au delà du cou » (Pierre Bonnier;.
(3) Pierre Bonnier, Société cTOtologiet 1899, mars, avril.
que le même diapason placé sur les os du crâne. S*il y a une altération de l'oreille externe ou de Toreille moyenne, ceci ne se produit plus et on peut observer Tinverse.
« Le diapason vibrant est placé sur le vertex ou mieux sur l'apophyse mastoïde correspondante et on le maintient en place jusqu'au moment où le sujet en expérience cesse de l'entendre ; on le porte alors rapidement devant le méat auditif. S'il est entendu de nouveau, le Rinne est dit positif (R -|-) et on note le nombre de secondes pendant lequel le diapason est encore perçu au méat. S'il n'est pas entendu, le Rinne est dit négatif » (R — ). Dans ce dernier cas, on peut refaire l'épreuve inverse, commencer par le méat et voir réapparaître la sensation sur l'apophyse mastoïde.
« Le Rinne négatif est un précieux indice d'affection de l'appareil de transmission » (Golleti. La conclusion pour une lésion de l'oreille interne tirée du Rinne positif est bien moins certaine.
L'épreuve de Schwabach n'est qu'une variété du Rinne, basée sur le même principe : on mesure le temps pendant lequel le sujet entend le diapason sur le vertex (1) et le temps pendant lequel il entend le diapason devant le méat. Mêmes conclusions que pour le Rinne.
3^ Epreuve de Gellé. Quand un diapason est placé sur le vertex, si on exerce une pression sur le tympan, le son perçu est diminué à l'état physiologique. Il n'est au contraire pas modifié s'il y a une maladie de l'oreille moyenne.
On augmente cette pression centripète en introduisant dans le conduit auditif un tube de caoutchouc relié à une poire à insufflation.
(1) « Quand l'oreille normale a cessé de percevoir le son du diapason placé sur la mastoïde ou sur le vertex, si l'on ferme une oreille avec le doigt, le son renaît de ce côté » (épreuve de Bing). D'après Bing, l'oreille lésée dans son appareil de transmission ne retrouve pas cette sensation secondaire, tandis qu'on la retrouverait quand il s'agit d'un trouble de l'appareil de perception. Cette interprétation paraît à Pierre Bonnier « exagérée et trop exclusive. »
PoLiTZER a fait des objections à ce moyen de diagnostic.
Aucun de ces divers procédés d'exploration n'a évidemment une valeur diagnostique absolue. Aussi faut-il les connaître et les appliquer, tous pour les contrôler et les compléter Tun par l'autre.
b. Symptômes de déficit. Surdité. Paralysie du nerf de Vouïe. Diagnostic du siège de la lésion,
La surdité comprend tous les symptômes de déficit auditif, puisque, comme le dit Pierre Bonmer, « dès qu'une oreille est au-dessous de la moyenne physiologique, nous pouvons admettre qu'elle présente un certain degré de surdité. » Le m^me auteur fait remarquer avec raison que c'est un symptôme qu'il faut rechercher pour en dépisterles premiers degrés. Car, tant qu'il est peu accentué, il ne s'impose pas à Tattention du sujet comme le ferait un alTaiblissement de la vue (1).
Naturellement je n'ai à étudier ici que les cas de surdité dus à une altération d'un point quelconque de l'appareil nerveux d'audition depuis la papille cochléaire jusqu'à l'écorce temporale. Je les passerai rapidement en revue en allant de la périphérie vers le centre (2).
lo Les lésions du nerf auditif ei du bulbe entraînent la surdité unilatérale et directe : tumeurs se prolongeant dans le conduit auditif interne et alors comprimant, tiraillant ou distendant les faisceaux nerveux; tumeurs bulbaires volumineuses qui vont jusqu'au plancher du quatrième ventricule, qui compriment ou détruisent les nerfs de la VIII paire ou leurs noyaux.
(1) Anton a in(>nie décrit un cas de surdité absolue d'origine corticale (avec hallucinations intenses de l'ouïe) qui restaitraéconnue du sujet: le malade ne se prétendait nullement souvd {Archio fur Psychiatrie und Xervenkrankheilen, 18W, Revue neurologique^ 1900, p. 231.
(2) Voir pour la documentation de tout ce paragraphe : Collet, loco cil., p. -17 et 171.
Collet en cite 6 observations dues à Verron (1874) , Marot (1875), TiLiNG (1873), Malmsten Blix (1869), Manning (1871) et Warfwinge.
Bernhardt signale les troubles de Touïe dans 5 cas sur 27 et Laoame dans un quart des cas de tumeur bulbaire.
C'est à- ce groupe qu'il faut rattacher les troubles auditifs dans les lésions du cervelet et des pédoncules cérébelleux (1) qui n'agissent sur Touïe que par la compression ou l'altération concomitante du nerf auditif ou de ses origines. Ce sont les tumeurs des hémisphères cérébelleux qui troublent le plus souvent l'audition, étant mieux placées pour comprimer les origines de la VIII paire. Duret (2) place les troubles auditifs dans les éléments du diagnostic cantonal des tumeurs de la circonférence (partie antérieure) du cervelet et du pédoncule cérébelleux moyen et cite spécialement les faits de BABÉet Martin (1878), Raymond (1898). Ba-
BINSKI (1901), GULDENARM, HeRMANIDÈS Ct WlNKLER (1902).
D'après Bernhardt, on trouve des troubles auditifs dans plus du tiers des tumeurs cérébelleuses ; Ladame ne les a trouvés que 7 fois sur 77 cas. La surdité, dans ces cas, est unilatérale ou bilatérale avec prédominance d'un côté. Le plus souvent elle est directe ou, au moins, débute par le côté de la lésion. Winge (1869), Wolf, Erb et Moos (1879) ont observé cependant la surdité croisée.
2- Dans les lésions de la protubérance, les troubles auditifs sont le plus souvent directs ; ils peuvent cependant être croisés (Tiling, Kolisch), souvent aussi bilatéraux.
Les deux statistiques combinées de Bernhardt et de Ladame donnent une moyenne de 27 0/0 de troubles auditifs dans les tumeurs prolubérantielles. Collet cite onze cas
(1) Voir la XXVIi leçon de Brissaud, in Leçons cilées, 1895, 1. 1, p. 564.
(2)DuRET, Rapportau Congrès de chirurgie 1903, Revue neurologique, 1903, p. 955.
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positifs de Vôlkel, Pétrina, Beveridge, Tiung, Soulier, Ross, Oppenheim, Schulz, Bristowe, Diller, Kolisch.
A ce groupe doivent se rattacher les cas de troubles auditifs par lésion du corps trapézoïde (couche interolivaire) et du ruban de Reil (lemniscus) latéral, comme dans Tobservation de Greiwe citée par Collet.
A des lésions protubéranlielles doivent encore être attribués les cas de paralysie alterne de Tacoustique. Gellé(I) a relevé à la Clinique de la Salpêtrière (1876-1895) 9 cas de paralysie alterne avec troubles auditifs: le trouble auditif marchant avec la paralysie du facial ou faisant, à lui seul, Taltemance avec la paralysie des membres.
3* Les troubles, auditifs s'observent dans les lésions directes des tubercules quadrijumeaiix et dans les lésions de voisinage (de la glande pinéale par exemple) comprimant ces tubercules quadrijumeaux.
Collet cite six cas dans lesquels la surdité était bilatérale ou bien n'était pas indiquée avec assez de précision pour qu'on pût en tirer une conclusion certaine au point de vue du croisement des nerfs acoustiques ; ils sont dus à Duffin (1876), GowERs (1879), Fisher (1885), Hope (1888). Noth- NAGEL (1882) et FiscHEL et Klebs (1877). Puis il en cite quatre (Weinland 1894. Ferrier 1882, Ruel 1889-90, Ilberg 1894) dans lesquels là surdité unilatérale était croisée. D*oii cette conclusion que « les tubercules quadrijumeaux postérieurs constituent un relais sur le trajet des voies acoustiques et qu'en ce point la décussation des nerfs de la VIII paire est déjà complètement effectuée n. Il semble de plus que, pour troubler l'audition, la lésion doit être profonde et intéresser le bras postérieur ou le ruban de Reil latéral, les voies acoustiques étant 'c latérales au tubercule postérieur et situées au-dessous de lui (Weint land) ».
(1) Gellê, Société de Biologie, 1901, p. 907 {Revue neurologique, 1903, p. 28).
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Collet cite ensuite cinq cas de tumeurs de voisinage comprenant les tubercules quadrijumeaux ou des lésions de ces centres autres que des tumeurs ; ces cas sont dus à FlechsiG, HiRTz (1875), Greîwe (1894), Reinuold (1886), Zen- NER (1) (1892). Ces faits conduisent aux mômes conclusions que les précédents.
Des mêmes documents cliniques Collet conclut aussi qu'il n'y aurait pas de fibres acoustiques longues, indépendantes, évitant les tubercules quadrijumeaux.
49 Au-dessus des tubercules quadrijumeauxpostérieurSydes faits de Henschen et de Zacher (1891) également cités par Collet indiqujent le bras postérieur du tubercule quadrijumeau et le corps genouillé hitenie comme sièges de la lésion (2). Un cas de Lannois (avec autopsie) et un de Vetter (1882) (sans autopsie) correspondent à une lésion du segment postérieur de la capsule interne.
5^ Pour Yécorce^ Collet rapporte d'abord des faits cliniques montrant des lésions des l*^' et 2® circonvolutions temporales, à droite ou à gauche. Ces faits de Huguemn, Alcock, Wernicke et Fuiedl.i£nder, Seppili (il faut y joindre celui, plus récent, de Paul Sérieux et Roger Mignot)(3) prouvent l'existence d'un centre cortical bilatéral de Touïe, mais ne prouvent rien pour Tinfluence directe, croisée ou bilatérale de chacun de ces centres.
A la solution de cette question servent au contraire les faits de Hutin et Ollivier(1877), Renvers (1888) et Kauf- MANN (1886) de surdité unilatérale croisée par lésion corticale. « C'est le seul point, conclut Collet, sur lequel la
(1) Dans ces deux derniers, compression par des néoplasmes de la glande pinéale.
(2) Zen NER (1893) « dans un cas de tumeur de la couche optique gauche, a constaté une diminution de l'acuité auditive à droite » (Collet).
(3) Paul Sérieux et Roger Mignot. Société de Neurologie, 10 janvier 1001. Nouvelle Ironorjraphie de la Salpûlrière, lUOl, p. 30.
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méthode aDalomocliniqiie n'est pas absolument d'accord avec les autres procédés qui ont permis de déterminer le trajet des voies acoustiques ». Pour atténuer la portée de cette divergence, il faut se rappeler que les anatomistes n'admettent qu'un faisceau direct relativement peu important, tandis que le faisceau croisé est le plus considérable. On comprend qu'en clinique, quand l'innervation croisée, fait brusquement et complètement défaut, le faisceau direct (destiné physiologiquement à assurer l'audition binauriculaire) ne suffit pas à assurer la fonction et ainsi se développe la surdité croisée pour une lésion corticale unilatérale.
c. Symptômes d'excitation.
Les symptômes d'excitation de la fonction auditive peuvent se grouper sous trois chefs : l' les hyperacousies ; 2? les bruits subjectifs ou entotiques ; 3^ les hallucinations audilix'es,
1* Vhyperacousie peut être générale, c'est-à-dire que le sujet entend mieux qu'à l'état normal, sans que les lois de l'audition physiologique soient d'autre part altérées.
Cette hyperacousie peut éloigner les limites des tonalités pendues, accroître la distance où un môme son sera perçu, permettre de distinguer de minimes variations dans la hauteur du son. C'est, dans ce dernier cas, ce que Pierre Bonmer appelle l'exaltation des fonctions d'interprétation.
Il y aune hyperacousie p/*i/sioio^tgue chez certains sujets supérieurs à ce point de vue à la moyenne. Comme dit Pierre Bonmer, a cette particularité n'est sans doute pas sans influence dans le déterminisme des aptitudes ou des vocations artistiques ou oratoires ». Il y a aussi une hyperacousie pathologique, notamment dans Thystérie, l'hypnose...
L'hyperacousie \)euiùive douloureuse. C'est un symptôme analogue à l'éblouissement auditif que nous avons étudié plus haut. Seulement, dans ce dernier cas, c'est par trou-
ble de raccommodation ; tandis que, dans le cas actuel, c'est par hyperexcitabilité des voies acoustiques.
C'est un signe d'irritation du nerf auditif ou d'un autre point quelconque des voies auditives, le plus souvent de la périphérie.
Dans ces cas, la fonction auditive prend une importance maladive dans l'économie sensorielle et psychique générale. « Tel individu sursaute quand on applique le diapason sur son crâne, auprès de son oreille, ou au moindre bruit, un peu fort et inopiné (1). »
Ce symptôme n'a une valeur séméiologique (toujours faible) pour l'état de l'appareil nerveux de royîe que s'il n'est pas sous la dépendance d'un état névrosique d'hyperesthésie générale.
Il y a aussi des hyperacousies partielles et dissociées qui sont d'ailleurs plutôt des paracousies. Ainsi il y a hyperacousie partielle et dissociée (hyperacousie aérienne) dans ce que Pierre Bonnier appelle la paracousie de Willis. C'est l'état des sujets chez lesquels l'audition aérienne est exaltée dans les milieux en trépidation, l'état des sourds qui, dans une voiture, entendent mieux que personne, tant que la voiture roule, et redeviennent sourds au moindre arrêt.
Le même auteur appelle paracousie de Weber l'état inverse dans lequel l'audition solidienne a pris des proportions considérables et anormales par rapport à l'audition aérienne. Cela conduit à la paracousie lointaine dont nous avons déjà parlé plus haut (p. 466).
Dans ce même groupe des paracousies par excitation, il faut placer Véchoacousie. C'est le rappel immédiat de la perception : une syllabe, un mot, une phrase même se font entendre deux fois de suite, en écho. Il faut, avec Pierre Bonnier, distinguer ce symplôme de la diplacousie échotique de Kayser qui est la diplopie auditive, c'est-à-dire le dédoublement de la sensation auditive par ralentisse-
(1) Pierre Bonnier, loco cit, {LOreille, symptomatologie), p. 31.
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ment dans la transmission et la perception sonore d*un côté.
Bruits subjectifs ou entotiques; bourdonnements
Les bruits entotiques de Pierre Bonnier, « craquements, pétillements, bruits sourds, musculaires ou vasculaires. souffles respiratoires, bruits de gaz, de liquides » ne viennent pas en général d'une altération de Tappareil nerveux.
Les bruits subjectifs et les bourdonnements s'observent sans lésions, à siège varié : nerf de Toute (névrite, tabès), lésion cérébrale. Ces bourdonnements peuvent être musicaux (bruit de cloche par exemple) ou confus (bouillonnement, bruit de vent, jet de vapeur, sifflement...).
Ce sont toujours là des signes d*irritation auditive.
Ces bruits subjectifs anormaux peuvent prendre le caractère de véritables obsessions pour le sujet. Certains (( entendent des airs, des morceaux obsédants ou des timbres très caractérisés ou des bruits définis n'ayant que peu de rapports avec la perception réelle. Tel malade entend soit un aboiement, soit un cantique, soit une phrase obsédante, soit une musique militaire ». Il suffit que la mentalité du sujet se laisse dominer par ces sensations endogènes et le symptôme du paragraphe suivant est constitué.
Hallucinatioiis auditives
L'hallucination auditive par altération de l'appareil nerveux de l'audition (la seule qui nous intéresse ici) est plutôt une illusion, en ce sens que le sujet entend réellement des bruits pathologiques qu'il extériorise et objective et dont il admet alors l'origine extérieure et l'existence en dehors de lui.
L'hallucination auditive, qui est une des plus fréquentes,
(1) Voir : Seglas, Rapport au Congrès des Neurologistes de Nancy, août 1896, Revue neurologique^ 1896 p. 470 el Gilbert Ballet, Traité de Pathologie mentale, 1903.
peut présenter tousles degrés (1) : hallucination élémenlaire (sons mal déterminés, bruits confus), hallucination diffé^ renciée commune (bruits spécifiés, rapportés à un objet déterminé : sifflement des balles, roulement du tambour), hallucination différeiiciée verbale (\o\x articulant des mots : voies d'étrangers ou voix du sujet).
Pour expliquer les hallucinations, on discute beaucoup en pathologie mentale (2) sur les théories périphériques ou sensorielles (Plater, Sauvages, Darwin, Poujol...), les théories centrales ou de Torigine intellectuelle (Esquirol, Leuret, Lelut, Falret...) et les théories mixtes ou psychosensorielles (CULLEN, FODÉRÉ... BaILLARGER, MaRCÉ...). Se-
GLAS et Gilbert Ballet ajoutent les théories physiologiques, qui reviennent aux théories centrales, les uns plaçant le point de départ dans les couches optiques ou d'une manière plus générale dans les centres sensoriels infracorticaux (FoviLLE, Bergmann... Luys, Ritti, Poincaré, Hammond...
SCHROEDER VAN DER KOLK, KrAFFT EbING, MeYNERT...); IcS
autres le plaçant dans l'écorce (Michea, Parchappe, Tamburini).
11 me semble que les faits que nous étudions ici (hallucinations auditives par lésion d'un point de Tappareil nerveux de Touïe) sont bien de nature à mettre d accord ces opinions d'apparence contradictoire et à faire comprendre la physiologie et la palhogénie de ces phénomènes.
On a observé ces hallucinations avec des lésions de siège anatomique très varié.
Ainsi dans un cas de violentes hallucinations de Touïe Flechsig (3) trouve des concrétions calcaires dans les tubercules quadrijumeaux; dans une observation déjà citée, Paul Serieix et Roger Mignot (4) notent des hallucinations
(1) Voir Gilbert Ballet, loco cil., p. 200.
(2) Voir Gilbert Ballet, loco cil.^ p. 200.
(3) Collet, loco cil., p. 173.
(4) Pail Skriel'x et Roger Mi(;not, travail cité de la Xomtelle Iconographie de la Salpélrière, 1901, p. 39.
de l'ouïe et six hydalides dans les deux lobes temporaux ; dans une autre observation, les mêmes auteurs (1) signalent des hallucinations de 1 ouïe alternant avec des accès de sur« dite chez un paralytique général, qui présente » une plaque de méningoencéphalite d'intensité exceptionnelle, véritable lésion en foyer, intéressant le centre de l'audition (tiers postérieur de la 1^ temporale et circonvolution supramarginale) » ; Trenel et Antiieaume (2) observent des hallucinations de Touïe des plus remarquables dans^un cas de tumeur du cervelet intéressant le nerf auditif ; les bruits de charrette donnaient un délire professionnel à un malade de A. Berge (3) qui avait un foyer hémorrhagique dans la substance blanche du lobe temporal gauche ; et Lwoff (4) a vu deux cas (sans autopsie) d'hallucinations auditives unilatérales du môme côté qu'une hémiparésie motrice.
Ces exemples (qu'on pourrait multiplier) prouvent bien que les hallucinations auditives peuvent être produites par des altérations siégeant sur des points très divers de l'appareil nerveux de l'ouïe (nerf auditif, tubercules quadrijumeaux, centreovale, écorce). Voilà un point acquis. Mais ces lésions, quelles qu'elles soient et quel que soit leur siège, ne feront pas des halllucinations chez tous les sujets- Chez tous, elles pourront produire des phénomènes d'excitation, développer des sensations anormales, faire naître des bruits subjectifs. Mais pour faire une hallucination avec ces symptômes il faut une condition de plus, il faut que le centre O du sujet les extériorise, leur attribue une origine extérieure et une existence réelle en dehors de lui. Il faut que 0 soit malade.
Donc, pour produire l'hallucination auditive, il faut deux
(1) Paul Skrieux et Ror.ER Mignot, Société de Neurologie, 17 avril 1902, Revue neurologique^ 1902, p. 350.
;2) Trenel et Antiieaume, Archives de Neurologie ^ 1897, t. II, p. 1 (cilal. DuRET, loco cil , p. 950).
(3) A. Bergé in Giluert Ballet, loco cil., p. 1071.
(4) Lwoff, citât. Gilbert Ballet, loco cit., p. 1070.
éléments : \^ raltération mentale, la maladie du psychisme supérieur O ; 2f^ Taltération (organique ou névrosique) de Tappareil nerreux auditif (dans une quelconque de ses parties, périphérique ou centrale).
Ainsi, quand on compare rhallucination ft F « épilepsie des centres sensoriels (Tamburini) », on ne voit qu^un càké de la question. L'irritation sensorielle est nécessaire pour produire une hallucination, soit ; mais elle n'est pas suffisante ; il faut encore le trouble mental ; tandis que pour produire une épilepsie symptomatique, l'excitation motrice ou sensorielle est nécessaire et suffisante ; il n'y a aucun besoin de trouble mental.
Dans ses formes simples, Thallucination est un « délire de la sensation auditive » ; dans les cas plus complexes elle devient c un véritable délire, dans le sens le plus général du mot (Seglas) ». Dans tous les cas il y a délire, c'est-àdire trouble méditai en même temps qu'irritation d'un point quelconque de l'appareil sensoriel.
En d'autres termes, Valtération de Vappareil nerveux de Vouïe ne détermine que la forine (auditive) de rhalluci-nation (1), celle-ci étant déterminée y dans son fond^ par Valtération de Vappareil neigeux du psychisme.
Si on ajoute à cela que les symptômes d'excitation sont des signes subjectifs souvent produits par une lésion voisine de l'organe en question, aussi bien que par une lésion de cet organe même, on pourra conclure que tous ces symptômes sont bien moins utiles que les symptômes de déficit pour le diagnostic de siège d'une lésion et on comprend très bien Collet disant : « nous croyons plus prudent de ne faire entrer en ligne de compte, pour résoudre cette question délocalisation, que les troubles objectifs de l'ouïe ».
(1) Quand rhallucination auditive est unilatérale, cela n'a pas une grande importance pour la localisation de la lésion pathogène parce qu'il peut y avoir un phénomène pathologique dans « rorientalion psychologique unilatérale » (Gilbert Ballet, loc.o cit., p. 1070).
d. Surdité psychique (1).
De même que nous avons distingué Taneslbésie cérébrale et Tasymbolie tactile (p. 240), la cécité cérébrale et la cécité psychique (p. 359), de même il faut distinguer la surdité psychique de la surdité cérébrale ordinaire.
Quand la lésion est au-dessous de Técorce, le sujet ne reçoit plus de l'extérieur de sensation auditive nouvelle. € Mais il garde dans son cerveau les images auditives antérieures, les évoque à son gré, les associe entre elles, se représente les bruits, les sons, les mots, les phrases, les idées qui y correspondent. »
A ce groupe devait appartenir le malade d'ÀNTON (2) qui ayant une surdité absolue n'en avait nuHement conscience. Il devait penser avec ses souvenirs auditifs antérieurs sans en acquérir de nouveaux.
Au contraire, si la lésion porte exclusivement sur Técorce temporale, le sujet c n'est pas sourd physiquement, continue de recevoir les impressions sonores et réagit contre elles par un grand nombre d'actes complexes de mécanisme automatique ou instinctif et de nature surtout défensive ; mais cet individu est sourd psychiquement ».
Dans certains de ces derniers cas, le sujet perçoit la sensation auditive^ mais il ne la reconnaît pas. Il « ne reconnaît pas l'objet qui lui a fourni la sensation » (cloche, voix connue).
Dans ces cas comme dans Tasymbolie etTagnosie en général, la lésion doit être suspolygonale ou intrapolygonale, tandis que dans les premiers elle doit être souspolygonale.
A ce groupe des lésions suspolygonales appartient un syndrome congénital étudié par Righetti (3) et caractérisé par la mutité avec existence de l'audition, possibilité de
(1) Voir MoRAT, loco c/7., p. 656.
(2) Anton, Archiv fur Psychiatrie and Neroenkrankheiten, 1899 {Revue neurologique j 1900, p. 234).
(3) Righetti, Âivista di patologia nervosa e mentale^ 1900, p. 337 {Revue neurologique, 1901, p. 241 j.
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la reproduction des sons et surtout de l'inlonalion, mais sans utilisation de la voix par la parole. Son malade « entend la voix, mais ne peut assigner une signifîcation aux paroles entendues ; il ne peut associer Tirnage verbale auditive, au sens qu'elle représente. En d'autres termes, son centre auditif est incapable de transmettre aucun stimulus aux centres d'idéation. Par contre, il communique avec le centre d'articulation des mots, puisque les paroles peuvent être répétées ».
Symptômes extrinsèques. —1. Voies descendantes centrifuges entre le centre auditif et les noyaux dupent. — 2. Troubles dans Tappareil de l'orientation et de l'éqailibre. — 3. Troubles ocnlomotenrs. —4. Troubles plus éloignés et plus complexes.
1. Voies descendantes centrifuges entre le centre auditif et les noyaux du pont (1).
Nous avons étudié plus haut (p. 45§) les voies auditivomotrices proprement dites, l'appareil nerveux d'accommodation auditive. 11 y atout un autre système dévoies motrices centrifuges qui mettent le centre auditif en rapport avec les noyaux du pont et par suite expliquent le retentissement symptomatique que peuvent avoir les maladies de l'appareil auditif sur divers autres appareils, notamment sur l'appareil de l'équilibration et sur l'appareil oculomoteur (2).
De la partie moyenne des circonvolutions temporales et principalement de la partie moyenne de la P« circonvolution temporale part le faisceau de Turck (.3) ou faisceau
(1) Voir VAN Geiiuchten, Traité cité, t. II, p. 470.
(2) Dans le chapitre III (p. 315), nous avons déjà étudié le retentissement sur l'appareil du langage (surdité verbale).
(3; Qu'il ne faut pas confondre avec le faisceau de Tiirck médullaire (faisceau pyramidal direct).
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ovale^ faisceau temporal corticoprolubéranliel de Flechsig.
D'après DejerixNe, ce faisceau ne passe pas par la capsule interne ; il passe au-dessous du noyau lenticulaire et ne se joint aux fibres capsulairesque dans la région sousoplique. Puis il occupe le cinquième externe du pied du pédoncule cérébral et se termine dans la protubérance.
Là, il entre en connexion avec divers noyaux du pont (1) et spécialement avec les cellules d'origine des fibres pontocérébelleuses et devient partie constitutive de la voie motrice centrale secondaire ou voie motrice cérébelleuse (vAN Gehuchten).
2. Ti^oubles dans Vappareil de Vorientation et de Véquilihre.
Nous connaissons déjà (p. 206) le rôle joué par le nerf vestibulairc (kinesthésique de la tête) dans Torienlation et Téquilibre. Le nerf de l'ouïe joue également un rôle dans l'orientation et ses altérations doivent retentir sur la fonction d'équilibration.
Les aurisles ont spécialement étudié de près les effets de l'hyperesthésie auditive ou de l'irritation ampullaire, unilatérale ou bilatérale (2).
Dans le premier cas, le sujet étant debout, les pieds adhérents, «t Toscillation est plus décidée et semble impulsive, comme voulue, presque toujours du côté malade. » Dans le deuxième cas, ce sont les « attitudes ébrieuses ordinaires).
Si l'irritation ampullaire est violente, « le sens des attitudes segmcntaires ne peut lutter et le désarroi de l'équilibration se généralise. Le malade tombe ».
Comme autre symptôme de désorientation par maladie de l'appareil auditif, je dois encore citer les modifications
(1) Voir, sur les connexions nucléaires des VII et VIII paires, Wyruboff, Monileur russe neurologique^ 1900. p. 1, Neurologisches Centralblail, lUOl, p. 434 (lievue neurologique, 1901, p. 185 et 981).
(2) Voir Pierre Bonnikr, L'Oreille, sgmpiomaiologie, p. 49. Grasset. Les Centres nerveux. 31
apportées au vertige voltaïque (1) par une lésion auriculaire, modifications que Babinski (2) a signalées.
Lors du passage du courant, la tête s'incline sur le côté, vers le pôle positif à Télat physiologique. S'il y a une lésion auriculaire, la loi change : la tête s'incline toujours du môme côté, quel que soit le sens du courant.
Aux troubles de l'équilibre par sensations auditives on peut aussi rapporter ce « phénomène, qui tient de Tirradiation et du réflexe, fréquemment observé, malheureusement, ei qui pousse certaines organisations par trop primitives à accompagner, au théâtre ou au concert, de la voix, tout air dont la mélodie leur plait ou leur est familière el à en suivre la cadence avec le pied ou la canne (3) »,
Troubles oculomoteurs
L'action physiologique des centres auditifs sur les nerfs de l'oculomotricité est bien connue.
L* excitation de la région temporale qui fait contracter les muscles de l'oreille « retentit eu plus sur les muscles directeurs de la tête et des yeux pour les tourner dans un sens déterminé » (Morat). On doit souvent, pour bien entendre, tourner la tête et même les yeux : les myopes savent qu'ils entendent mieux quand ils ont leurs lunettes pour voir l'orateur.
De Cvon (4) a, « le premier, montré les troubles oculomoteurs associés aux lésions de l'appareil labyrinthique ».
En clinique, on constate assez souvent, après des lésions de l'oreille et par <( enjambement nucléaire » la paralysie de l'accommodation, la paralysie de la VI paire, le nystagmus, le ptosis... Pierre Bonnier conclut ainsi son important travail de 1895 : a Tous les noyaux oculomoteurs,
(1) V'oir plus haut, p. 252.
{2\ Babinski, Société de Biolo'jie, 1900, p. 77 (Revue neurologique, 1901, p. 1170).
(3) Pierre Honmer, loco cil., p. 37.
(4) Voir Pierre Honmer, Hevue neurologique, 189^», p. 674.
à Texception peut-être de ceux des obliques, que, pour ma part, je n'ai jamais vus intéressés, peuvent ainsi se trouver pris par Tirradialion réflexe issue de Tappareil ampullaire et réaliser les tableaux cliniques les plus complexes, parfois durables. »
JuLiusBERGER (1) a décrit, sous le nom d'écho de la pen- 9ée^ le cas d'un tabétique qui, s'il pense à une mélodie en tournant son regard vers la droite (cette condition est indispensable)^ entend immédiatement un son de cloche qui reproduit cette mélodie.
Cela paraît être un exemple (en sens inverse des précédents) de Tenjambement nucléaire pathologique des noyaux oculomoteurs aux noyaux auditifs.
Troubles plus éloignés et plus cùmplexes
Je mentionnerai seulement ce paragraphe dans lequel, avec Pierre Bonnier, je confondrai les in^adiatio^is auditives et les réflexes.
Dans les irradiations, cet auteur signale les variations de réquilibre psychique général ; tels : « le besoin qu'éprouvent certaines personnes de prononcer machinalement les mots qu'elles entendent et de répéter par articulation, et sans phonation, les paroles d'un discours qu'elles entendent ou d'un air connu, le besoin de parler au diapason des personnes qui nous entourent ; le besoin réel qu'éprouvent à certaines heures de publication des journaux les crieurs sur le trottoir du boulevard de se mettre tous à l'unisson... »
Comme réflexes, il signale : « le sursaut que provoque un bruit subit et intense ; les réactions épileptiformes associées à des perceptions auditives et à certaines seulement ; les troubles viscéraux, vasompteurs y sécréteurs,,. qui accompagnent certains complexes sonores. Qui n'a éprouvé un véritable frisson, avec froid, trouble vertigi-
(1,^ JtLiLtsBERr.ER, AUgemeines ZeiUchrift fur Psifchialrie, 1858 {Hevue neurologique^ 18*. 8, p. f)8r>).
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neux fugace, sudations locales, elc. quand, dans une salle de concert, certaines combinaisons sonores, puissantes ou troublantes, nous dominent subitement ? »
SU.— APPAREIL XERVEUX CEXTRAL DU GOUT
Voies sensorielles
Le nerfgnslaiif naîl dans la langue de deux branches : une anténeure pour les deux tiers antérieurs, l'autre postérieure pour le tiers postérieur.
La muqueuse linguale (1) principalement à sa face supérieure, contient des papilles (Malpigmi 1665 ; Rl ysch 1721). Les papilles caliciformes (Albinls) forment le V lingual, ouvert en avant, à Tunion du tiers moyen avec le tiers postérieur. Celle qui occupe le sommet du V est au fond du foramen cœcum ou trou borgne.
Dans les papilles (caliciformes et fongiformes) sont les corpuscules du goût ou bourgeons gustatif s (Loxe^^^ Schwalbe 1867) communiquant avec l'extérieur par le pore du goût. Dans ce corpuscule en forme de globule elliptique sont les cellules gustatives terminées par un petit bâtonnet qui traverse le pore du goût. Certains auteurs (Loven, Schwalbe, IIœnigschmied, Sertoli, von WiNTsc.'iGAU, Ranvier) ont admis que ces cellules guslalives entraient en communication avec les extrémités nerveuses, constituaient pour
(1) Voir Marciian!), Le Goût. Bibliothèque inlernalionale de psychologie expérimentale normale et pathologique, 1903, p. 18.
ainsi dire les extrémités nerveuses. La plupart desauleurs contemporains (Krause, Retzics, von Lenhossek, Arns- TEiN, DoGiEL, Renaut, Jacques) admettent plutôt que les cellules dites guslatives ne sont, comme les autres cellules du bourgeon, qu'un appareil de soutien et de support pour les extrémités nerveuses.
Nous verrons d'ailleurs plus loin que la faculté gustative n'est pas limitée aux seules régions pourvues de papilles (1).
De ces muqueuse* partent les deux branches antérieure et postérieure du nerf gustatif.
a. La brandie anlérieure (2) fait d'abord partie du Hngrimi (branche de la V paire), puis s'en sépare et pénètre dans la corde du tympan (décrite avec la Vil paire). Elle passe alors par un premier canal osseux (canal antérieur de la corde), pénètre dans la caisse du tympan qu'elle traverse d'avant en arrière, en sort à la partie postérosupérieure, pénètre dans un second canal osseux (canal postérieur de la corde), se porte en bas et en arrière, aborde le facial k 3 ou 4 millimètres au-dessous du trou stylomasloïdien, pénètre avec le facial dans le. canal de Fallope (troisième canal osseux) jusqu'au premier coude (en regard de l'hiatus de Fallope (au niveau duquel elle se jette dans le ganglion géniculé [S) (fig. 57, p. 486).
Ce ganglion géniculé, situé dans l'aqueduc de Fallope, au coude (ou genou) du facial (avec lequel il est ordinairement décrit) constitue le proloncnrone sensoriel de la branche antérieure du nerf gustatif.
Les prolongements cylindraxiles de ce ganglion géniculé forment le nerf intermédiaire de Whisbkrg (XI II paire de Sapolim), restent accolés au facial dans la première portion de son trajet dans l'aqueduc deF'ALLOPE, puis dans le conduit
(1) Voir même parygraplic A, II. 1.
{2) Voir TtriTUT, Traité cité.
(3) A celle branche anlérieure on peut joindre d'aulres rameaux d'origine venant des piliers du voile par les nerfs palalins (Morat).
auditif interne et, de là, pénètrent dans la fossette latérale du bulbe, entre Tauditif et le facial, vont en arrière et en dedans vers le plancher du quatrième ventricule, passent dans la formation réticulaire et se terminent dans les pre-
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Fig. ;)7. — Voies sensorioUes gustalives.
miers neurones de relais, communs aux deux branches et que nous étudierons par suite après la branche postérieure.
b. La hranche postérieure (en arrière du V lingual) forme l'extrémité linguale du glossopharyngien et va au ganglion
d'ANDERSCH OU peïretia;, situé dans la fossette pétreuse du rocher et au petit ganglion d'EuRENRiTTER. Ces ganglions constituent le protoneurone sensoriel de la branche postéineui^e du nerf gustatif.
Les prolongements cellulifuges de ce ganglion forment la suite de cette même IX paire, pénètrent dans le crâne par le trou déchiré postérieur, se subdivisent en cinq ou six filets radiculaires et pénètrent dans le bulbe, à la partie supérieure du sillon latéral, entre Tauditif et le pneumogastrique ; de là, ils se dirigent en arrière et en dedans vers le plancher du quatrième ventricule et se jettent dans les premiers neurones de relais.
c. Les neurones de relais^ communs aux deux branches du nerf gustatif, sont réunis en deux noyaux sur le plancher du quatrième ventricule. 1<> Le noyau dorsal ou de Vaile grise j qui « occupe, sur le plancher ventriculaire, Tespace compris entre Taile blanche interne et Taile blanche externe : » l'extrémité supérieure de ce noyau pour le nerf de Wrisberg (deux tiers antérieurs de la langue), la partie moyenne pour le glossopharyngien (tiers postérieur de la langue) ;
29 Le noyau du faisceau solitaire, « petite colonne nerveuse dans la formation réticulaire, en avant et un peu en dehors de Taile grise » : la portion supérieure pour le nerf de Wrisberg et la portion moyenne pour le glossopharyngien.
d. Les prolongements cylindraxiles de ces neurones de relais {nerf gustatif complètement constitué) gagnent la ligne médiane, la traversent, se mêlent au ruban de Reil et vont à Técorce cérébrale (1).
(l) Pour celle parlie du Irajel des libres guslatives, Gorciikoff {Moniteur russe neurologique y 1902, p. Il, Revue neurologique, 1902, p. 937) a luonlré que la deslruclion unilalérale de !a région gusta- Uve entraine la dégénérescence des fibres du cùlé correspondant
Pour la plupart des auteurs, le neurone supérieur cortical (lu goût siégerait à la partie moyenne de la circonvolution de V liippocampe (l) (fig. 4, p. 45).
Ce centre est d'ailleurs encore discuté. Morat (p. 681) déclare inconnue la localisation corticale du goût : c on hésite à rattacher Taire gustative à la zone tactile (pour les uns), à la zone olfactive ou à une zone intermédiaire (pour les autres) », comme Jules Soury avait déjà dit (p. 221) : € c'est encore un pays à peu près inconnu à la physiologie expérimentale ». La principale cause de ces résultats décourageants vient de la difficulté qu'il y a à analyser un trouble unilatéral du goût chez les animaux et surtout à étudier séparément chez eux le goûtet l'odorat (2) (Pamzza,
BiFFI et MORGANTI, LuSSANA, SuZANl).
De ses expériences Ferrier avait conclu « que le subiculum cornu Ammonis (3) et son voisinage renferment les centres de l'odorat, du goût, sans pouvoir déterminer cependant les limites respectives de ces deux centres ». ScHTscHERBAK (4) localisc (chcz le lapin) le centre du goûl croisé dans l'écorce grise de la région temporale et la substance blanche sousjacente : pour que la destruction de ces centres entraîne la perte du goût, il faut que la corne d'ÀMMON et le novau caudé soient intacts.
dans la couronne rayonnante, dans les 2/3 externes de la cap^sule interne, dans le noyau externe du nerf optique, dans la couche du ruban de Ukil, dans la formation réticulaire, dans le raphé; ces fibres se terminent dans la région des noyaux sensitifs du trijumeau et du glossopharyngien du côté opposé.
(1) Voir, sur la structure de la circonvolution de Thippocampe, Manouelian, Société de Biologie, 11)01, p. ^M [Revue neurologique, 1U02, p. 87).
(2) Voir Mahciiand, loco r//., p. 184, tout le chapitre X.
(3) La corne d'AMMON ou grand pied d'hippocampe (Arantius) est une saillie oblongue à grand diamètre antéropostérieur, refoulée dans la cavité ventriculaire, sur la paroi inférieure du prolongement temporal du ventricule latéral, (le subiculum de la corne d'AMMON est la lame médullaire de la concavité de la corne d'AMMON.
(1) ScHTSCHERBAK, NeuFologisches Centralblatt, 1893, p. 261 (citât. Marchand, p. 194).
Ferranmm (1) a montré que, chez le chien, Taltération expérimentale du lobe orbitaire (fig. 6, p. 60) diminue la gustation du côté opéré, mais pendant peu de temps seulement.
D'après Gorchkoff (2) chez lechien, les centres du goût sont disposés dans les parties antéroinférieures des 3« et 4« circonvolutions primaires, c'est-à-dire dans la région de la sylvienne antérieure (fig. 6, p. 60), de l'ectosylvienne antérieure et de la composée antérieure. La destruction unilatérale de ce centre entraîne la perle complète du goût du côté opposé de la langue et un léger afTaiblissement du goût du côté correspondant ; ce qui indiquerait Tenlrecroiscment incomplet des fibres gustatives.
Chez riiomme (d'après le môme auteur), les centres du goût seraient disposés dans Topercule (3).
Marchand (4) conclut de son importante revue critique que « le centre du goût paraît avoir une grande étendue et qu'il faut des lésions occupant plusieurs circonvolutions de la base, notamment des lobes temporosphénoïdaux, pour que 1 altération du sens soit évidente.
Nous reviendrons sur la question après Tétude des faits cliniques (B. III).
Voies sensitives générales
Les voiessensitivesgénéralesappartiennent au trijumeau.
Le ganglion de Casser en forme le protoneurone central ; sesprolongements cellulipètes sont contenus dans le lingual, puis dans le maxillaire inférieur.
(1) Fekrannini, Riforma niedica, 1901, p. 134 {Bévue neurologique, 1902, p. 183).
(?) Gorchkoff, Travaux delà CA'mique des maladies nieniales el nerveuses de Saini-Pé!ersbourg, 1902, p. 1 {Revue neurologique^ 1903, p. 7(>l).
(3) C'esl la conclusion de vox Beciiterew dans le laboratoire duquel ont été faites ces recln rches de Gorschkoff et celles de Tra- PE7.NIKOFF {Les Voîes de conduction.., citées, p. 684K
{A) Marchand, Iqcq cil., p. 205.
Les prolongements cellulifuges de ce ganglion vont, par un trajet déjà étudié (p. 67) aux neurones de relais (noyau gélatineux, noyau moyen et noyau du locus cœruleus), puis dans le ruban de Reil, s'entrecroisent et, avec ou sans nouveHe .étape de relais dans les couches optiques, vont à Técorce cérébrale, â la partie inférieure de la région périrolandique.
- D'après les travaux (déjà cités^ de Gôrchkoff les fibres •du trijumeau aboutiraient aussi à la région gustative. Après la destruction unilatérale de la région gustative, il constate la perte de la sensibilité tactile sur la moitié de la langue opposée à la lésion et un léger affaiblissement de la sensibilité tactile de l'autre côté (correspondant à la lésion). Il suit de plus des dégénérescences jusqu'au ganglion de Gasser.
Voies motinces
Le nerfgmtatomoteur, nerf d'adaptation du goût ou d'accommodation gustative est surtout l'hypoglosse (XII paire) pour la langue, et aussi le glossopharyngien pour les muscles du pharynx, le facial pourlesmusclesdes lèvres, letrijumeau pour les muscles masticateurs (1).
Je supposais à ce nerf un centra sensoriomoteur dans le lobe pariétal, dans une région correspondant plus ou moins à la circonvolution de l'hippocampe. Gôrchkoff paraît avoir démontré ce centre sensoriomoteur du goût.
D'après les travaux déjà cités de cet auteur, l'excitation par le courant induit du centre cortical gustatif provoque des phénomènes moteurs du côté delà langue,des mâchoires et de l'oreille du côté opposé. De plus, après la destruction de ce centre, le même expérimentateur a suivi les dégéné-
(1) D'après Renaut, cité par Marchand (p. 75), « sous rinfluence delà mastication, la contraction du lingual détermine la compression dê^ sinus veineux compHs dans les parties de la muqueuse riches en bourgeons gustatifs. les papilles s'élèvent^ les substances sapides pénètrent mieux les rigoles et par cela môme les pores des boui^ geons : Tacuité gustative devient plus fine ».
rescenccs jusque dans les noyaux moteurs de l'hypoglosse, du glossopharyngien, du facial et du trijumeau du côté opposé).
Le centre sensitivomoteur du nerf gustatomoteur reste dans le pied de la frontale ascendante (fig. 3, p. 44), près du centre du membre supérieur.
J'ai déjà décrit plus haut (p. 59) le trajet des prolongements cylindraxiles de ce centre jusqu'aux noyaux bulbaires (neurone moteur inférieur).
Les prolongements cellulifuges de ce neurone moteur inférieur vont (pour Thypoglosse) émerger du bulbe au niveau du sillon préolivaire et constituent le nerf de la XII paire qui va passer par le trou condylien antérieur et, décrivant une longue courbe, va aborder la langue dont il innerve les muscles.
Physiologie. — 1. Siège du goût. — 2. Modes d'action des divers corps sapides.
Siège du goût
Les physiologistes discutent encore beaucoup sur le rôle dos parties de la bouche autres que la langue dans la transmission des impressions sapides (1).
Vehmere (1827) admet que Tarrière-bouche et le plancher de la bouche possèdent une égale sensibilité gustative. GuYOT et Abnivraild (1830) au contraire limitent cette sensibilité à la langue. Les travaux contradictoires se multiplient ensuite ; on en trouvera Ténumération et la critique dans le livre de Marchand.
« Toutes les surfaces gustatives ne perçoivent pas les saveurs avec la môme énergie ; la base a la finesse la plus grande ; viennent ensuite par ordre de décroissance la
(1) Voir pour tout ce paragraphe, Marchand, loco cit., p. 138.
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poinle, les bords, le voile du palais. Les acides sonl mieux goûlés par la pointe et par les bords de la langue ; les bases parle tiers postérieurde la langue ; les saveurs acides, salées, piquantes, styptiques sont mieux appréciées à la poinle, les saveurs amères métalliques à la base de la langue. »
D'après Muller, le palais a le sens du goût, notamment pour le fromage... Ce qui complique rexpérimcntalion, c'est que « il existe des corps qui produisent des sensations différentes suivant les divers points de la langue où on les applique (1)... L*acétale de potasse (par exemple) a une saveur acide au niveau des bords et de la pointe delà langue, et amer au niveau des papilles caliciformes » Et ainsi de diverses autres substances.
Voici enfin les conclusions de Vaschide et Toulouse (2).
« 1° Toutes les parties de la muqueuse buccale peuvent avoir des sensations gustalivcs. Toutefois les lèvres, les gencives, les joues, les dents, le plancher de la bouche, la voûte du palais ne perçoivent que les sensations acides. » Ce sont plutôt là des sensations tactiles. « Les saveurs salées, sucrées et amères sont perçues par les autres parties de la muqueuse buccale, et notamment par la langue et risthme du gosier, qui constituent à eux deux Torgane du goût. Le bord et la face supérieure de la langue sont plus sensibles que la face inférieure et le frein... Sur la face postérieure de la langue, la ligne médiane sent moins que les parties latérales. Le voile du palais est moins sensible que la langue... Les amygdales sont sensibles aux quatre saveurs (3).
« 2» Les territoires analomiques (vraiment gustatifs :
(1; Voir nolammenl la thèse de mon collègue Bimar, Etude physiologique sur le sens du goùly Montpellier, 1875.
(2) Toulouse et Vaschide, Académie des sciences^ 1901, citai. Marchand, loco cz7., p. 148.
(3; Salées (chlorure de sodium), sucrées (saccharose), amères (dibromhydrale de quinine), acides (acide acétique). Voir, plus loin, les procédés d'examen clinique des troubles gustatifs.
langue et islhme du gosier) sentent mieux certaines saveurs que d'autres. C'est ainsi que le tiers antérieur de la langue sent mieux le salé, le sucré et Tacide et que la base sent mieux Tamer ; de môme dans Tisthme du gosier, c'est le voile lui-môme qui sent le mieux le salé et Tamer. »
Modes d'action des divers corps sapides
Cogpment les corps sapides agissent-ils sur les extrémités nerveuses ? par une action mécanique ou une action chimique ? On conclut généralement aujourd'hui plutôt à Taction chimique. On trouvera dans le livre de Marchand la Revue critique des divers travaux sur cette question.
Celte action s'exerce sur les extrémités nerveuses, sur ces filets nerveux qui, « suivant l'expression de Jacques, se servent des cellules guslatives et môme des cellules de soutien comme desimpies perches autour desquelles ils s'enroulent pour atteindre l'extérieur ». « Les pores du goût permettent aux liquides sapides d'arriver à l'intérieur du bourgeon et d'impressionner les filets nerveux les plus profonds... La difficulté qu'éprouve le liquide à venir au contact des terminaisons nerveuses et k partir des corpuscules gustalifs » expliquent que dans certains cas la sensation soit lente à se produire et lente à disparaître (môme si on rince plusieurs fois la bouche après une solution de quinine par exemple).
Le temps qui s'écoule entre le dépôt de la substance sapide et la sensation serait d'ailleurs plus long pour les amers que pour les autres substances. D'autre part il y a des papilles « qui réagissent seulement soit au sucre, soit au salé, soit à l'acide ; il n'y a pas de papilles qui semblent réagir seulement à l'amer ».
Même, pour Gorchkoff (2), il y aurait des centres corti-' eaux distincts pour les diverses saveurs. « Le plus bas
(î) Voir, pour tout ce paragraphe, Marchand, loco cil., p. 61. (2; Gorchkoff^ deuxième travail déjà cilé.
silué est le centre pour le goût amer, un peu plus haut pourTaigre, encore plus haut pour le salé et le plus haui pour le doux ; ces centres isolés n*ont pas de limites déterminées 8.
Mesure de Vacuité gustative
Si nous avons vu les auristes se plaignant de Tabsonce d'unité de mesure universellement adoptée pour apprécier la sensibilité auditive et obligés de prendi^e leur propre puissance auditive comme étalon, à plus forte raison encore sommes-nous obligés de regretter Tabsence de cette mesure pour Tappréciation de la sensibilité gustative.
Comme le remarque très bien Marchand, chaque physiologiste a une méthode à lui. L'un emploie des poudres, Tautre des solutions ; on dépose ces substances avec le doigt, avec un pinceau, avec une éponge ou avec des tubes.
D'où des résultats qu'il est impossible de comparer entre eux et la difficulté de conseiller une méthode clinique.
Toulouse et Vaschide (2) ont essayé de codifier cette recherche et ont proposé une méthode qui, si elle était acceptée par tous les physiologistes et tous les cliniciens, permettrait d'arriver à des conclusions comparables entre elles.
(1) Voir, pour tout ce paragraphe, MAm:iiAXD, lococH.^ p. 155, tout le chapitre IX.
(2) ToLLOiSE et \'aï5cuide, Académie den Sciences^ 19 mars 1900. — Voir aussi Touloise, Va-schide et Pieron, loco cit., p. 77.
Dans leur geusicslhësimètrey ces expérimentateurs emploient le chlorure de sodium pour les saveurs salées, la saccharose pour les saveurs sucrées, le dibromhydrate de quinine pour les saveurs amères elTacide citrique pour les saveurs acides. Ils emploient des solutions graduellement plus concentrées et, avec un compte-gouttes identique, ils déposent une goutte d'un cinquantième de centimètre cube sur la langue et disent au sujet de rentrer sa langue immédiatement et de Tappuyer contre le palais en faisant des mouvements pour bien sentir le goût du liquide.
La solution doit être à la température, préalablement prise, de la bouche. L'expérience doit être faite en dehors de la vue du sujet dont le nez est bouché.
On détermine ainsi, pour chaque saveur : ]<> le minimum de concentration nécessaire pour que le sujet éprouve une sensation gustative ; 2^ le minimum de concentration nécessaire pour que le sujet reconnaisse une sensation gustative.
Pour la reconnaissance des sensations, on peut ensuite compliquer le corps sapide et étudier les saveurs-odeurs que donnent des corps comme Teau de fleur d'oranger, Teau de laurier cerise, le rhum, l'huile, etc. On détermine ainsi la stéréognosie gustative.
Ces divers procédés sont applicables tels quels à la clinique quand on explore le goût, dans son ensemble, chez un malade. Si on veut comparer, au point de vue du goût, un côté de la langue à l'autre, on peut encore les employer, mais en recommandant au sujet de bien noter la sensation éprouvée avant de rentrer sa langue dans l'intérieur de la bouche.
2. Mesure des temps de réaction pour les sensalions gustatives (1).
Divers auteurs (Wittich et Grunuagen, von Vintschgau et HoNiosciiMiED, Heai Nis, Cil. Henry) ont étudié expéri-
0) Voir Marchand, loco cit., p. 16S.
mentalement cette question, que je me contente d'indiquer, parce qu'il n'y a pas là encore un procédé pratique d'exploration gustative pour le clinicien (saui peut-être dans le cas du paragraphe suivant).
Exploration électnque
« Lorsqu'un courant voltaïque atteint la muqueuse buccale, il provoque une sensation gustative, salée, métallique ou acide. Celle-ci apparaît avec des courants extrêmement faibles... La sensation est plus accusée du côté du pôle positif où elle est acide, métallique, que du côté du pôle négatif où elle est salée, alcaline même pour quelques auteurs. »
Ce mode d'exploration est trop sensible déjà à l'état physiologique pour permettre d'apprécier l'augmentation de la sensibilité gustative. Mais il pourra être utilisé pour apprécier la diminution ou Tabolition do cette sensibilité (Neumann), spécialement dans un côté par rapport à l'autre.
On emploie pour cela (2) une électrode effilée ou une sonde se terminant par un petit bouton. On applique l'autre électrode sur un point quelconque du corps, de préférence sur le sternum. On détermine ainsi le nombre minimum d'éléments nécessaires pour donner une sensation gustative, successivement sur les deux côtés et dans les divei'ses régions de la langue. « Il faut avoir soin de bien distinguer la sensation gustative de cette autre sensation de picotement ou de fourmillement qui accompagne l'exploration électrique ». On peut aussi examiner si chacun des pôles donne la sensation différenciée, décrite plus haut.
C'est avec des courants électriques très faibles (3) que Ch. Henry (4) mesure le temps de réaction gustative : il le
(1) Ch. Henry, Sociéié de Biologie, 1894, p. 682. (2] Voir EiCHiiORST, Traiié de Palholotjie interne.
(3) Et avec un dispositif spécial que Marchand décrit {loco ri7.,
(4) VoirHuET in Debove et Aciiard, loco c//., t. Il, p. 518.
trouve variant de 1" à 5" d'un sujet à Taulre, mais restant le môme pour un même sujet. Ceci peut être essayé et recherché chez certains malades.
Les troables gastatifs d'après leur forme symptomatiqne.
Le tableau suivant de Marchand résume très bien les divers symptômes que Ton peut observer dans la fonction du goût et nous dispensera d'entrer dans de grands détails.
Tableau XXII.
Troubles guslatifs.
Troubles objectifs.
Troubles, subjectifs.
Paaageusie^
Monageusie.
Panhypogeusie.
Monohypogeusie*
Panhypergeuaie. '
Monohypergeusie .
Retard de la sensation.
Erreur de localisation.
Antigeusie.
Gustation colorée.
Hallucinations du goût.
Illusions du goût.
Perversions du goût.
Ageusie.
Hypogeusie.
Hypergeusie.
Parageusie.
La plupart de ces termes sont assez clairs pour ne pas nécessiter d'autre explication. Les préfixes pan et mono distinguent les cas où le trouble porte sur toutes les saveurs et les cas où ilne porte que sur une seule. Dans Tantigeusie le sujet perçoit une saveur autre que celle produite réellement ; il ne paraît pasyavoirgrandedifférenceavecrillusion du goût. La perversion du goût « est produite par un besoin impérieux de manger des substances dont la saveur est considérée normalement comme désagréable ».
Le trouble gustatif peut, dans un certain nombre de cas, figurer dansles éléments constitutifs de Tanorexie nerveuse.
Grasset. Les Centres nerveux. 32
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Les troubles gustatifs d'après le siège de la lésion. — i. Lésions périphériques: a) langue ; b) trijumeau ; a) partie périphérique ; ]3) partie centrale ; c) facial. ~ 2. Lésions basilaires : base de l'encéphale, bulbe^ protubérance, capsule interne. — 3. Lésions corticales.
Lé$io)i3 périphériques
a. Langue.
Il y a des faits (1) négatifs classiquesde lésion de la langue sans altération du goût : de Jussieu (atrophie congénitale de la langue), Brillât Savarin (toute la partie antérieure de la langue enlevée jusqu'au filet), Rodier (extirpation de la langue pour cancer et dentier double couvrant la voûte palatine et le plancher de la bouche).
Ces faits prouvent simplement qu'en dehors de lalangue, d'autres parties de la bouche peuvent donner la sensation du goût (nous Tavons dit plus haut, p. 491) et que Todorat peut aussi, dans une certaine limite, suppléer le goût.
Maisles preuves cliniques sont beaucoupplus nombreuses de rinfluence des lésions de la langue sur la fonction gustative. « Toutes les lésions qui détruisent la muqueuse linguale déterminent des troubles objectifs du goût. . Les brûlures, les tumeurs de la langue, Tépaississement de la muqueuse amènent Tabolition ou la diminution des sensations guslalives. »
h. Trijumeau.
Le schéma de la figure 57 (p. 486) fait prévoir que Taltération du goût ne fait partie de la séméiologie de la V® paire que pour certains segments de son trajet et que par conséquent nous trouverons à ce point de vue des faits d'apparenca contradictoire dans la pathologie du trijumeau.
(1) Voir Marchand, loeo cil., p. 133 el 309.
a. Pour la partie périphérique^ les altérations du lingual entraînent des troubles du goût.
Li ssANA (1) qui a tant fait pour Tanatomophysiologie de celte fonction a montré chez une fenime, deux ans après la section du lingual, Tabolilion persistante du goût : « en frictionnant la partie opérée avec des substances amères telles que la gentiane, Tabsinthe, etc. elle n'en éprouve aucune impression... Le frottement avec du sel de cuisine et du sucre ne fut pas plus perçu qu'avec des substances amères ».
A ce groupe de troubles gustatifs par lésion périphérique il faut rattacher le malade que Tomasim (2) guérit de ses hallucinations gustatives en lui anesthésiant sa muqueuse linguale avec une solution d'acide gymnémique à 1 0/0.
j3. Pour la paWîe centrale du trijumeau, les faits paraissent contradictoires.
Il y a d'abord unesérie défaits positifs, c'est-à-dire dans lesquels il y avait trouble gustatif dans la lésion du trijumeau.
Ainsi Erb (3) publie, en 1882, un premier fait (dont il rapproche une observation d'ARCHER (4) de 1878), puis deux autres (5) (dont un avec autopsie) (6). Puis viennent les faits de Ziehl (7), Senator (8), Scheier (9), Muller (10),
(1) Lussana, Archives de Physiologie^ 1871, 1872, p. 150, cilal. Marchand, p 224.
(2) ToMASiNi, Arch, di farmacologia e ferapeulica^ 1896, citai. Marchand, p. 313.
(3) Erb, Nearologisches Ceniralblaii, 1882, p. 73.
(4) Archer, British médical Journal^ 1878, citât. Erb.
(5) Erb, Nearologisches CentralblaU, 1882, p. 104.
(6) Erb, Ibidem, 1882, p. 149.
(7) Ziehl, Archiv fur palhologische Anatomie und Physiologie, 1889.
(8) Senator, Archiv fur Psychiatrie und Nervenkrankheiteh, 1882, citât. Marchand, p. 242.
(9) Scheier, Société berlinoise de Psychiatrie et de Maladies nerveuses, 1893, citai. Marchand, p. 242.
(10) Muller, Archiv fur Psychiatrie und Nervenkrankheiten^ citât. Marchand, p. 243.
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Krause (1) (qui cite d'autres faits de Nonne etHiTzio), Go-
VERS
Ces faits sont loin d'avoir tous une môme valeur. Pour résoudre le délicat problème de siège qui est en question, il faudrait non seulement une autopsie, mais une autopsie très soignée, établissant la non existence de dégénérescence périphérique secondaire du lingual.
De plus, il faudrait que cliniquement chacune de ces observations ait été. suivie pendant un temps long. Ainsi Krause, que nous avons vu être partisan du retentissement positif des lésions du trijumeau sur le goût, revoit un malade, deux ans après la section du trijumeau '(près du ganglion de Gasser) et ne constate aucune différence de perception gustative des deux côtés de la langue.
C'est le premier à citer des faits négatifs, c'est-à-dire des faits dans lesquels la lésion du trijumeau n'a entraîné aucun trouble gustatif.
En tête de ce groupe, il faut placer le fait'de Lussana (3) : conservation du goût et anesthésie complète de la langue par ramollissement du ganglion de Gasser. Le même auteur cite des observations semblables de Guenther, Noble,
ArNISON, BuRROWS, VoGT, BÉRARD, RomBERG, ViZlOLI, Al-
TUAus. On peut y ajouter celle de Nixon (4) et enfin les faits de Ci siiing (5).
Ce dernier auteur conclut de l'observation minutieuse de 13 malades chez lesquels il avait fait Textirpation du ganglion de Gasser (pour névralgie du trijumeau) qu'après ablation de ce ganglion la perception du goût n'est pas modifiée au niveau de la partie postérieure de la langue;
(1) Krause, Deutsche medicinische Wochenschrifiy 1893, p. 341 et Munch. medicinische Wochenschrift, 181)5, citât. Marchand, p. 244.
(2) GowERS, The Journal of Physiology, vol. III, p. 230, 1897.
(3)' Lussana, travaux échelonnés de 1862 à 1872 cités par Marchand, p. 211 et 224.
(4) XixoN, Revue des Sciences médicales, t. IX, p. 604.
(5) CusHiNG, Johns Hopkins Hospilal BuHetin^ 1903 [Revue neurologique, 1903. p. 923).
elle l'esl incomplètement et d'une fai^on passagère au niveau des deux tiers antérieurs (quelques jours seulement après Topération).
c. Facial.
En 1869, LussANA examine un homme autrefois opéré dans Toreille par un charlatan qui lui avait coupé la corde du tympan : il avait perdu le goût dans les deux tiers antérieurs de la langue. De môme, Donnel (1) a vu chez un sujet Tabolition du goût par paralysie du facial avec conservation de la sensibilité générale.
Dans le môme ordre d'idées, Marchand (2) cite des observations de Gala (1846) (paralysie du facial avec perle complète du goût), de Bellingeri, Caldani, Neumann, Stich, MoRGANTi, Cusco.-.etplus récemment de Decroly (3)et de Vaschide et MarciiaiNd (4). Dans la paralysie du facial, les troubles du goût peuvent se maaifester par des goûts plus ou moins bizarres, sortes d'hallucinations gustativeSi comme en témoignent le fait de BAzms et les observations de Trousseau.
Ces symptômes du côté du goût peuvent servir à diagnostiquer le siège de Taltération dans la paralysie du facial. Car ces troubles apparaissent dans la paralysie du facial quand la lésion est placée assez haut au-dessus de Torigine de la corde du tympan ; ils deviennent ensuite beaucoup plus rares et disparaissent quand la lésion siège plus haut du côté des centres (5).
Erb mentionne les troubles du goût dans la séméiologie de la paralysie du facial quand la lésion siège au-dessus
{1} Donnel, Revue des sciences médicales, t. VII, p. 166.
(2) Marchand, loro cit., p. 210 à 216, 255 à 311. .
(3) Decroly, Société belge de Neurologie, 28 juillet 1900, Journal de Neurologie, 1000. p. 132.
(4) Vaschide et Marcilvnd, Société de Biologie^ 20 juin 1001.
(5) Voir noire Traité (avec Rauzier), 4« édition^ t. II, p. 438 et 443.
de Tendroît où se détache la corjde du tympan et au-dessous du ganglion géniculé (fig. 57, p. 486).
2. Lésions basilaires : hase de Veyicéphale, bulhe, protubérance, capsule interne.
J'ai publié (1) (1878) un cas de paralysie labioglossolaryngée dans lequel le goût était aboli, tandis que la sensibilité tactile de la langue était conservée. Le cas de Stei- NER (2) paraît se rapporter aussi à une lésion bulbaire. On peut rapprocher de ces faits les troubles du goût observés et étudiés dans le tabès, notamment par Pierre Marie (3), et par Klippel (4). Ce dernier auteur cite des observations de TopiNARD [(5) de Joffroy et Hanot (6), de Pierret, de Magnan, de Falret, de Raymond, de Erben ; et note que ces troubles gustatifs « s'associent toujours, lorsqu'ils sont très marqués, à d'autres troubles d'origine bulbaire ».
Angelo Cipollina (7) diagnostique une hémorrhagie de la protubérance chez un malade qui avait perdu le goût dans une moitié de la langue. « Dans la syringomyélie bulbospinale, le goût est presque toujours aboli ». Schts- CHERBAK a produit la perte du goût « par l'annihilation des libres les plus postérieures de la couronne rayonnante » (8). La perte du goût fait, dans beaucoup de cas, partie de la symptomatologie des hémianesthésies capsulothalamiques.
Lésions centrales
Le fait de Peltier (9) peut servir de transition entre le
(1) Montpellier mé«//ca/, juin 1878.
(2) Steiner, cil. Maiicuand, p. 232.
(3) Pierre Marie, Leçons sur les maladies de la moelle, 1892, p. 210. (À) Klippel, Archives de Neurologie, 1897, t. Ill, p. 257.
(5) TopiNARD, Traité de Valaxie locomotrice, 1864.
(6) Joffroy et Hanot, Congrès d\Alger, 1881.
(7) Angelo Cipollina, Gazetta degli ospedali e dette ctiniche^ 1902, p. 115 (Revue neurologique, 1903, p. 266).
(8) Marchand, loco cil., p. 308.
(9) Peltjer, Mouvement médical, 1872, citât. Marchand, p. 198,
groupe précédent de faits et celui-ci : son sujet avait fait une chute dans un escalier, d'où fracture de la voûte dû crâne s'irradiant vers la base (1). Un malade de Fërrier avait fait une chute sur le sommet de la tête ; de même, un malade de Ogle.
Chez une malade de Glynn (toujours avec abolition du goût) on trouve un abcès circonscrit de deux pouces de long comprenant la partie antérieure de la 1'^ temporosphénoïdale et s'étendant en dehors etenbas versla base du cerveau. Un sujet de van Gehuchten (2) éprouvait au début de ses attaques épileptiformes un mauvais goût dans la bouche et une odeur de parfum : tumeur occupant toute répaisseur du noyau lenticulaire gauche, Tavant-mùr et une grande partie des circonvolutions de Tinsula ; la plus grande partie du lobe sphénoïdal était détruite.
Voici maintenantdes faits négatifs, dans lesquels le goût était conservé malgré la localisation de la lésion dans la circonvolution de l'hippocampe ou la corne d'AMMON,
Beciiterew (3) : aucune altération du goût ; destruction complète des deux cornes d'AMMON et des portions avoisinanles du lobe temporal. Bouchaud (4) : conservation du goût ; destruction du pôle sphénoïdal et de la région de rhippocampe dans les deux hémisphères. Bartels(5) : myxosarcome du lobe temporal gauche ayant débuté par la corne d'AMMOX ; non abolilion du goût (ft).
(1) NoTiiNAGEL, cilé aussi par Mahcuand, admet que ces troubles se rencontrent le plus souvent dans les processus de la base du crAne et très rarement dons les affections intracérébrales.
(2) FEimiER, OoLE, Glynn, van Gehixiiten, citât. Marchand, loco cit., p. 191. 199.
(3) Bechterew, Les Voies de conduction,., citées p. 684.
(1) Boucha CD, Société de Neurologie, 6 février 1902, Revue neurotofjique, 1902, p. 119.
(5) Bartels, Archiu fur Psychiatrie und Servenkrankheiten, 1902, p. 326 [Revue neurologique, 1903, p 212j.
(6) Dans le cas de Bischoff {Jahrbiïcher fur Psychiatrie und Seuroloyte, p. 229, Revue neuroloyique, 1903, p. 927), il y avait ramollissement isolé de la circonvolution de l'hippocampe et de ses alen-
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Il est évident^ d'après ces faits cliniques, que la question du centre cortical du goût n'est pas encore définitivement résolue. Je ferai cependant remarquer que les faits négatifs, quelque bien observés qu'ils puissent être, n'ont pas la même valeur que les faits positifs, parce qu'on n'est jamais sûr d'abord qu'il n'a pas persisté quelque parcelle du centre qui parait détruit, et ensuite qu'une suppléance ne s'est pas établie par les parties voisines, spécialement dans les lésions à marche lentement progressive.
En terminant (sans que ces faits puissentservir à la loca* lisation) je citerai les troubles du goût observés (1) dans la paralysie générale (A. Voisin, Hermann, de Martines), Vépilepsie (Féré, Hermann, Agostino), l'idiotie (Brissaud, J. Voisin) et diverses formes de dégénérescence (di Mattei), d'aliénation mentale (Mangazzini), d'anomalie de développement (d'ABUNDo)... chez les criminels (Norwood East, Epaulard), les hystériques (Liciitwitz, Pitres)...
Symptômes réflexes on éloignés dans les maladies de l'appareil nerveux du goût.
J'indique ce paragraphe sans qu'il me paraisse nécessaire d'insister.
« Brown Sequard, à diverses reprises, a montré que l'excitation des nerfs du goût produit la sécrétion des sucs gastrique, pancréatique, biliaire et intestinal par action réflexe. Remak a observé un tabétique qui présentait de
tours immédiats, maisjenaipas trouvé mentionné Tétat du goût dans Tanalyse, que je connais seule, de ce travail.
(1) Voir, pour ce paragraphe, Marchand, loco cil,, p. 292 à 300. Voir aussi Matiiias Duval, article Goût Nouveau Diclionnaire de Médecine et de Chirurgie pratiques, p. 546.
Téphidrose réflexe sous l'influence d'une excitation des papilles gustatives (1). »
Et MoRAT (2) : la gustation entraine, par action réflexe, desmodifîcations vasomotriceset sécrétoires, dont l'appareil nerveux est contenu dans le grand sympathique et dans ses dépendances bulbaires, a L'impression sensorielle suscite, par action réflexe, le phénomène de vascularisation et de sécrétion, en vertu d'un cycle d'adaptation, pareil à celui existant dans tous les autres organes des sens... La sécrétion la plus directement liée à l'acte gustatif paraît être celle de la sousmaxillaire et de la sublinguale. »
C'est donc du côté de cette sécrétion salivaire qu'on observera le plus de retentissement réflexe dans la pathologie gustative. On comprend, par tout ce que nous avons dit dans les chapitres précédents, l'importance qu'aura la persistance ou l'abolition de ces réflexes pour le diagnostic en hauteur du siège de la lésion dans un cas d'ageusie.
Voies sensorielles, périphériques et centrales
Le protoneurone sensoriel (3) est constitué par les cellules
(1) Marchand, loco cil,, p. 182.
(2) MoRAT, loco cil. y p. 081.
(3) Voiries Traités cités de Testut, de van Gehuchten, de Morat et Collet. LOdoral et ses troubles. Les Actualités médicales, 1904.
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bipolaires olfactives situées dans Tépaisseur même de la piluilaire.
La muqueuse olfactive n'est d'ailleurs « qu'un département très restreint de la pituitaire ». Elle comprend, d'après Remy (1878), « la muqueuse de la lame criblée, la face convexe du cornet supérieur, la partie antérieure de la face convexe du cornet moyen, les os propres du nez, la cloison où elle couvre une surface demicirculaire dans un rayon de 2 centimètres à partir de la lame criblée de l'ethmoïde ». Elle c est reconnaissable, sans plus ample examen, à sa coloration jaune, attribuée aux granulations pigmentaires (l)qui siègent dans les cellules épithéliales ».
D'après Brunn (1892) la zone olfactive serait encore plus réduite, « occupant une partie seulement du cornet supérieur et la région du septum située en face de lui » (fig. 58).
Los cellules olfactives de Max Schlltze forment là comme un ganglion étalé, constitué par des éléments fusiformes (situés entre les cellules épithéliales qui les soutiennent) ; leurs prolongements protoplasma tiques effleurent la surface de la muqueuse ou ils se terminent « par deux ou trois cils rigides (poils olfactifs) très altérables ».
Les prolongements cylindraxiles(/î^c(s olfactifa) vont vers la voûte des fosses nasales, traversent les trous de la lame criblée de Tethmoïde et vont se terminer dans les premiers neurones de relais^ qui sont constitués par les glomémles et les cellules milrales du bulbe olfactif i^ petite masse nerveuse de forme ovoïde, de couleur gris jaunâtre, couchée dans la
(Ij Pour le rôle, encore discuté, de ce pigment dans rolfaclion, voir Collet, lococit , p. 26. On a remarqué que l'odorat est souvent diminué ou abîment chez les albinos, tandis qu'il est plu-s pmnoncé chez les nègres et les animaux fortement pigmentés. On discute pour savoir si Tolfaclion normale est liée à la présence du pigment dans les ceUuIcs olfactives (ALTUArs), si le pigment sert à l'absorption des substances odorantes '(0<;le), si le pigment (comme le pigment rétinien) sert à réparer la fatigue de l'appareil olfactif, rapidement épuisé par les -excitations (Zwaakdemaker)*..
APPAREIL CENTRAL DB l'ODORAT SO?
gouttière olfactive, immédiatement au-dessous de la tame criblée de l'etliraoïde ».
Fig. S8. — Rûgiun uiraclivp <lt- la muqueuse Dasale (stluéc sur le cornel supérieur et en face de lui, elle esl représentée plua teintée qui' le reste de la muqueuse) (il'aprés Collit).
1. comrt mtitieat ; t, corncl inD)«a ; 3. earn<l snpé rieur ; 4, muqneuia de la cioiian natale rttevAe >t ètigait ; 5, iphfnaidej.
Les prolongements cjlindraxiles de ces neurones (6aiitlelette olfactive, pédoncule olfacliO vont en arrière dans le sillon olfactif. Dans la bandelette olfactive et à son extrémité {luhercule olfactif], à la limite postérieure du lobe orbitaire, se trouve un deuxiemi'. neurone de relais (1).
me purlion avijrt<;e el rudinicnloire rtT, lo<:o cil., \>. JtîO).
Les prolongements cylindraxilesdece deuxième neurone de relais forment : !<> la racine blanche externe, qui part de Tangle externe du trigone olfactif ou base de la bandelette, et, après, avoir croisé la scissure de Sylvius, va se perdre dans la partie antéroexterne de la circonvolution de Thippocampe ; 2^' la racine blanche interne, qui gagne la face interne de riiémisphère cérébral el aboutit à la partie antérieure de la circonvolution du corps calleux (1) (lobe calleux Broca ; carrefour olfactif) ; 3** la racine moyenne dont les fins ramuscules gagnent l'espace perforé antérieur où ils s'épuisent ou d'où ils vont dans la tète du corps strié et à la commissure blanche antérieure du cerveau ; 4» la racine grise, de Soemmering, qui unit la face supérieure de la bandelette à la face inférieure du lobe frontal (partie postérieure des deux circonvolutions orbitaires).
Ces fibres forment, dans la commissure blanche, un chiasma (2) analogue au chiasma optique et vont se terminer dans les neurones corticaux.
Les neurones supérieurs corticaux paraissent être réunis surtout dans la partie tout à fait antérieure de la circonvolution de Vhippocampe (fig. 59).
Pour Flechsig, la sphère olfactive comprend « le trigone olfactif et la partie voisine de la circonvolution du corps calleux, la substance perforée antérieure, le repli unciforme et la partie voisine de la circonvolution de l'hippocampe... La sphère olfactive se trouve reliée, par des fibres de projcction, à la couche optique, au noyau lenticulaire et à la corne d'AMMON » (van Geiiuchten).
Une figure de Charpy, reproduite par Morat (3) montre
(1) Collet ajoute : « Celle lemiinaison est incertaine; d'après Bechterew et OBERSTEiN£R,elle aboutirait à la commissure blanche antérieure et, d*après Zuckerkandl, au faisceau olfactif de la voûte à trois piliers. »
(2) « Les faits pathologiques laissent supposer que la plus grande partie des fibres sont directes » (Collet\
^3) Morat, loco cil,, p. 666.
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bien les trois parties du centre olfactif à la partie inférieure du cerveau : la région hippocampique (crochet ou uncus, auquel on rattache la corne d'AMMON) ; 2® la région calleuse
ff^Ol^
teiattur œcijnih
éetuure ealcarùîe
Pig. 59. — Circonvolutions de la face interne.
(carrefour olfactif, point d'union de Textrémité postérieure delà frontale interne avec la circonvolution du corps calleux, plus la partie adjacente de celte dernière circonvolution jusqu'au niveau du genou du corps calleux) ; 3° la région orhitaire (1) (partie postérieure des deux circonvolutions orbitaires jusqu'au sillon cruciforme).
Ces divers centres (2) représentent les débris ou les parties dissociées de la circonvolution limbique des osmatiques (Broca 1878). Chez les animaux à odorat très développé comme le chien, la loutre, le renard... (macrosmatiques de Turner) le centre sensoriel olfactif est représenté, au seuil môme de Thémisphère, par une circonvolution continue, à la face interne de chaque hémisphère, se développant autour du corps calleux, perpendiculairement à la direction transversale des fibres de cette grande commissure. Chez
(1) Voir sur les centres olTactifs du lobe orbitaire : Ferrannim, informa medica, 1901, p. 134 {Revue neurologique^ 1902, p. 183).
(2) Voir encore sur les voies centrales de Tolfaction : Gorciikoff, Moniteur russe neurologique, 1902, p. 1 et Travaux de la clinique des maladies mentales et nerveuses de Saint-Pétersbourg y 1902, p. 1 [Revue neurologique, 1902, p. 936 et 1903, p. 764) ; Castanal\ne, 1902 {Ibidem, 1903, p 319) ; Onodi, trad. Jankelewitcii, Revue hebdomadaire de laryngologie, d'otologie et de rtiinologie, 1903, p. 417(/6ic/cm,1903,p. 970).
ces animaux, n si l'on part du lobe et du pédoncule olfactif, en suivant sa racine interne, on contourne tout le corps calleux, dont on suit successivement la face supérieure, le bourrelet, la face inférieure, pour retrouver le pédoncule par sa racine externe : d'où la comparaison de cet ensemble à une raquette k jouer, dont le pédoncule olfactif serait le manche et la circonvolution elle-même Tarceau périphérique » (Morat) (fig. 60).
lûie lùndtgue
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art ùt^ùiur ^'^*^ lobe oUacl^.
Fig. 60. — Schéma du lobe limbique : type en raquette (d'après Morat).
Chez les micros matiques comme les singes, Thomme, on a la disposition discontinue (décrite plus haut) des centres de Tolfaction : « de cet anneau, il ne reste que Tare supérieur très aminci (c'est la circonvolulion du corps calleux) et Tare inférieur recourbé en crochet et renflé à son extrémité antérieure (c'est le lobule de Thippocampe ou circonvolution unciforme)... La corne (I'Ammon est une formation identique, mais repliée sur elle-même et saillante dans le ventricule latéral » (Collet). Chez lesanosmatiques, comme le dauphin, la circonvolution limbique disparait :1a troisième région (orbitaire) décrite plus haut est notamment lisse et atrophiée (désert olfactif de Broca).
2. Voies centrifuges : vasomotrices et sécrétoireSy motrices [appareil d'adaptation pour flairer et déguster), Manouelian (1) a décrit des fibres centrifuges, encore
(1) Manouelian, Société de Biologie^ 18Ç8 (Collet, toco cU,^ p. 13.)
discutables : « par rexlrémilé de ces fibres centrifuges, véritables nervi nervonurif les cellules cérébrales commanderaient les arborisations protoplasmiques des neurones olfactifs centraux ; elles en provoqueraient la rétraction ou la contraction et^ par là, une intensité plus ou moins grande du courant nerveux ».
Plus certains et mieux connus sont les nerfs vasomoleurs etsécrétoires. «Le grand sympathique, par des fibres qui viennent de la moelle thoracique et par d'autres qui, contenues originellement dans le tronc du trijumeau, convergent avec les précédentes vers le ganglion sphénopalatin, équilibre la circulation de cette région, la modère par ses constricteurs, Texagère par ses dilatateurs, qui viennent soit du sympathique cervical (1), soit du trijumeau (2), et qui sont très excitables chez le chien, dans Tun et Tautre nerf. Le système des nerfs sécréteurs a vraisemblablement la môme topographieet lamême qualité fonctionnelle (3). y>
Ces nerfs interviennent dans Tolfaction, puisque « lorsqu'il y a sécheresse anormale de la muqueuse nasale, Todorat s'émousse et disparaît » (4).
Vappareil d* accommodation olfactive est constitué d'abord et surtout par Tappareil moteur qui sert à flairer.
Normalement Tair inspiré par le nez ne vient pas au contact de la partie olfactive de la pituitaire (Paulssen, ZwAARDEMAKER, Fhanke) (5) ', « Ics particulcs odorantes n y pénètrent que par diffusion et cette diffusion est d'autant plus facile que le courant inspiratoire a la forme d'un arc qui tourne vers la région olfactive sa convexité, c'est-à-dire sa plus large surface... Il est bien évident que plus l'inspiration est calme, moins le sommet de la courbe corres-
(1) Par leplexuâ carotidien (Dastre et Morat;.
(2) Parle nerf maxillaire supérieur (Jolyet et Laffont).
(3) Morat, loco cit., p. 678.
(4) Les « épithéliums sécréteurs règlent l'état d'humidité convenable à rimpression des odeurs sur la muqueuse olfactive » (Morat).
(5) Voir les expériences de ces auteurs in Collet, hco cil., p. 18.
pondant au courant d'air inspîraioire se rapproche de la région olfactive ».
Dans Tacte de flairer il y a à la fois élargissement des narines, surtout dans leur partie antérieure, et inspiration brève et brusque pour favoriser l'ascension du courant d'air inspiré jusqu'à la région olfactive. Le nerf facial est le nerf de Télargissement des narines et son action est indispensable à l'action des nerfs de l'inspiration ; car si le facial est inactif, « les brusques inspirations n'ont d'autre résultat que de produire une sorte de collapsus de l'aile du nez qui se rapproche passivement de la cloison et rétrécit la narine » (1).
Voilà pour Tolfaction inspiratrice ; il y a aussi une olfaction expiratrice, que Collet a très bien analysée et qui s'exerce notamment dans la dégustation {odorat gusiatif de Zwaardemaker). Pendant la déglutition des boissons <c la contraction du voile du palais intercepte toute communication entre le pharynx buccal et les fosses nasales ; mais, quand la décontraction a lieu, du liquide déposé le long des parois du pharynx se dégagent les particules odorantes et le mouvement expiratoire qui suit les projette vers les choanes et la région olfactive ; Tarome n'est bien et complètement perçu qu'après la déglutition ». Cette olfaction gustative ou expiratoire est beaucoup plus facile chez rhomme que chez les animaux (Zwaardemaker).
L'appareil nerveux de cette olfaction est celui de l'expiration.
3. Taches respiratoires, champ olfactifs fatigue, compensation, finesse et temps de réaction.
Les taches respiratoires perraeLlent d'apprécier dans une certaine mesure la perméabilité des fosses nasales dans la partie inférieure et dans la partie supérieure ou olfactive.
(1) Collet, loco cit., p. 17 el 67. On trouvera là une excellente analyse du rôle dans Tolfaction des mouvements d'élargissement des narines.
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« Si on fait avec une seule narine, sur un miroir froid lenuà une dislancedeuncenlimèlreenviron, une expiration naturelle, la condensation de la vapeur d'eau détermine à sa surface une tache grossièrement arrondie, qui, peu à peu, au moment où elle s'efface, se divise en deux taches séparées par un sillon oblique. Tune antéroexterne, l'autre postéroinlerne. La cloison qui les sépare est due, d'après Zwaardemaker, ù la saillie du cornet inférieur. La tache antéroexterne correspond à la partie de la colonne d-air qui traverse les fosses nasales au-dessus de ce cornet, la seule par conséquent qui joue un rôle dans l'olfaction : elle présente d'ailleurs dans sa forme une grande analogie avec le champ olfactif....»
Voici maintenant, toujours d'après Collet, le procédé pour mesurer le champ olfactif : « une feuille de papier étant tenue entre les dents, on pique ce papier par dessous, en différents points, avec Taiguille d'une seringue de Pravaz chargée de vapeurs odorantes et on pousse le piston : chaque fois que le sujet en expérience perçoit une sensation olfactive au bout d'une seconde, on note avec un crayon le point piqué : un cercle réunissant tous ces points donne la circonférence du champ olfactif. »
L'odorat se fatigue avec une extrême rapidité, beaucoup plus vite que les autres sens. Le temps varie d'ailleurs avec les substances : 4 minutes pour la teinture d'iode, 5 à 7 pour le camphre, etc. (Aronsohn). Deux odeurs peuvent s'annihiler mutuellement : dans ces cas de compensation^ il n'y a aucune perception olfactive. « Ainsi l'air traversant un cylindre «le bois de cèdre de 5 centim. et un cylindre dé caoutchouc de 10 centim. ne donne lieu à aucune odeur> » Zwaardemaker a dressé ainsi un tableau de l'équivalence ou de la quantité compensatrice des diverses odeurs, prises deux à deux. Cette compensation n'est pas d'ordre chimique, mais d'ordre physiologique (1).
(1) Collet, loco cil., p. 28.
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« Le sens de Todorat est d'une finesse extrême, puisqu'il peutdéceler dansun milieu des tracesimpondérables et vraiment infinitésimales de substance, par exemple 1/23.000.000 de milligramme de sulfhydrate d'éthyle par centimètre cube d'air (Fischer et Penzoldt) ; mais, d'autre part, le temps de réaction est plus long pour Todorat que pour les autres organes des sens. Alors que les impressions acoustiques ou lumineuses demandent 1/9 de seconde, les impressions olfactives demandent une ou plusieurs secondes (Buccola)(1). »
B. SEMEIOLOGIE DE L'APPAREIL NERVEUX DE L'ODORAT
Modes d'exploration cliniqae de la fonction olfactive :
olfactométrie.
En général, on examine sommairement en clinique Tétât de Tolfaction en bouchant une narine avec un petit tampon de ouate et en présentant devant l'autre diverses odeurs. II faut avoir soin d'éviter les substances qui, comme Tammoniaque ou Tacide acétique, agiraient sur la sensibilité générale de la pituitaire. Le musc, la vanille, Tessence de roses peuvent servir utilement.
On peut môme étudier diverses odeurs, les expériences de RoLLET (2) laissant supposer qu'il peut y avoir dans la région olfactive des terminaisons d'organes spécifiquement différents pour les diverses espèces d'odeurs.
Ce procédé sommaire ne permet guère de constater
(1) Collet, loco cii.^ p. 30.
(2) RoLLET, Pfluger's Archiv, t. LXXXIV, p. 383, cit. Collet, loco ciL^ p. 26. A la p. M du môme ouvrage on trouvera les classifications des odeurs, depuis celle de Linné jusqu'à celle de Zwa.vrde-
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qu'une anosinie complète d'un côlé ou des deux. Pour apprécier des troubles plus légers, il faut faire de Volfactomé" trie (l)r Voici quelques procédés employés.
Frôhlich (1851) : on approche progressivement un flacon contenant une substance odorante, de l'essence de lavande par exemple, et on note à quelle distance du nezTodeur commence à être perçue (IGO millim. pour Tessence de lavande et un odorat normal;.
Passy (1892) prépare une série de solutions titrées à 1/10» 1; 100, 1/1000, en dissolvantlgram.de matière odorante dans 9 gram. d'alcool, puis en mélangeant 1 gram. de cette premiève, solution avec 9 gram. d^alcool et ainsi de suite. Cela fait, on prélève une goutte de la dernière dilution qu'on laisse tomber sur un petit godet légèrement chauffé, disposé dans un flacon de capacité connue. On attend quelques instants pour permettre à Todeur de se diffuser ; on découvre alors le flacon et le sujet présente son nez à l'ouverture ; s'il ne perçoit rien, on répèle l'expérience avec une solution plus concentrée et on continue ainsi, jusqu'à ce que la perception apparaisse.
Toulouse ( 1 899) se sert de solutions de camphre dans l'eau , partant d'une solution mère à 1/1000 et une série de solutions de plus en plus diluées. On verse 10 ou 15 centimètres cubes de chacune de ces solutions dans une série de flacons identiques et on cherche (toujours en. partant des plus diluées) quelle est la solution que le sujet distingue nettement d'un flacon d'eau distillée : c'est leminimumdc sensation. Quand le sujet reconnaît l'odeur du camphre, c'est le minimum de perception. C'estlà certainement un des meilleurs procédés pour le clinicien.
Il faut cependant connaître aussi l'olfactomètre de Zvvaar- DEMAKER : dcux tubcs glisscut l'un dans l'autre ; l'externe
(1) Voir pour ce qui suit : Dkbove el Aciiard, Manuel de diagnoêtic médical, t. I» p. 281 cl surtout Collet, loco cil., p. 32. Voir aussi
T0L•L0L^»E, V.\SCIIIDE ct I*IEIU)N, loCO Cil„ p. 75.
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en porcelaine poreuse est imbibé d'une substance odorante, l'interne en verre est gradué et se termine à Tenlrée du nez. Les tubes étant entièrement l'un dans l'autre, aucune parcelle odorante ne se môle à Tair inspiré ; on sort peu à peu le tube de porcelaine : sur une longueur de plus en plus grande l'air entre en contact avec la substance odorante ; on note sur les divisions du tube de verre la longueur minima à partir de laquelle le sujet perçoit l'odeur. On peut remplacer le tube poreux imbibé d'une solution odorante (eau de laurier cerise, solution (1) d'essences amères...) par un tube solide odorant par lui-même (bois de cèdre, cuir de Russie, paraffine, caoutchouc, cire jaune, bois de palissandre...).
L'appareil séparé du nez par un écran à manche que traverse le tube de verre qui va à la narine peut être porté sur un pied et présenter une vis, au moyen de laquelle on déplace lentement le tube odorant sur le tube de verre resté immobile.
Uolfactie, unité de mesure physiologique du pouvoir odorant, représente (pourchaqueodeur)lalongueurminima dont il faut sortir le tube pour que l'odeur soit perçue par
une narine normale. L'acuité olfactive est exprimée par — , n
étant le nombre d'olfacties nécessaire pour que le sujet examiné perçoive l'odeur.
Les troubles olfactifs d'après leur forme symptomatiqae : anos. mie, hyperosmie, parosmie ; olfaction colorée. Symptômes associés, classification des anosmies.
Le trouble le plus fréquent et lé plus net en clinique est Vanosmie (perte de l'odorat) et son degré incomplet, Vhy^ posmie,
(l) ZwAARDEMAKER 3 ciiiployé dcs solutioiis aqucuscs (1890), glycérinées(189r>), paraffinées (1890).
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Vhyperosmie (acuité olfactive exaltée, supérieure à ]a normalç) est observée chez certains sujets à Tétat normal et chez certains malades (le plus souvent des névrosés : hystérie, hypnose...)* H y & aussi une hyperalgésie osmique, c'est-àdire un état dans lequel la moindre odeur détermine des phénomènes pénibles et douloureux (céphalée, migraines, nausées, vomissements...).
La parosmie est caractérisée par la perception incorrecte et l'appréciation inexacte d'une odeur réelle ou par la perception d'une odeur non existante : elle comprend les illusions et les hallucinations de l'odorat et aussi Yisosmie (confusion des odeurs). Le plus souvent l'odeur anormalement perçue est une odeur désagréable (cacosmie) ; les spécialistes rappellent qu'avant de poser le diagnostic de cacosmie il faut s'assurer qu'il n'y a réellement nulle part, dans l'appareil respiratoire, une cause objective de mauvaise odeur.
Comme exemples de parosmie, je citerai une malade de Castex chez laquelle une bonne odeur provoquait l'impression d'oignon, tandis qu'une odeur désagréable était sentie comme do la vanille ; un malade dont parle Morat avait des attaques à aura caractérisée par une sensation d'odeurs désagréables...
Dans Volfactlon colorée^ le sujet perçoit des couleurs quand il sent une odeur. Collet cite, sur ce sujet, les travaux de Suarez de Mendosa qui en a réuni une vingtaine de cas et de Halbeht dont le sujet (ni hystérique ni nerveux) par des excitations olfactives diverses éprouvait des sensations colorées (diverses teintes du brun).
Aux troubles de l'odorat on a décrit des symptômes «nssociés, du côté du goùt^ de la sensibilité .tactile et de rouie (\),
Dans la vie physiologique les sensations olfactives com-
(l) Voir, pour ce paragraphe : Collet, loco r//., p. 41 et suiv.
pl»-iif nt !e« s^n^alion* giisialiv*** : l'odoral fait ainsi parlîe da goiil complet ou plii'ùl de la déguslalion. Les troaUes de Todoral influeront donc <ur le fonclionnement dn goût. L'n ano^mîqiie de Ja^^how \^J2) confondait l'eaa chaude et le thé. la moutarde et ie poivre, le sirop simple et les sirops de fniiU... C'e^t par les troubles du goût que l'attenlion de<( malades e>t «souvent attirée dans des cas d'anosmie. D'ailleurs nous verrons, dans le paragraphe suivant, que dans les cas avec autopsie on note très souvent des troubles simultané^ de 1 odorat et du goût.
LestroubU^ de la sensibilité générale des narines coîncîdent fréquemment avec les troubles olfactifs. Moliœ signale la rareté des éternumenls et des coryzas chez certains anosmiques; j'ai au«î>i vu l'inverse et, tout récemment encore, un anosmique qui avait de très fréquentes hypercrinies nasales. En tous cas, cet le coïncidence de troubles sensilifs généraux s'observera spécialement dans les anosmies d'origine périphérique. El alors, comme le fait très justement remarquer Collet, la même lésion est plus grave pour Tappareil olfactif dont le protoneurone sensoriel est dans la muqueuse même que pour le trijumeau dont le protoneurone est, loin de là, au ganglion de G.vsser.
Collet a particulièrement étudié (thèse de Xiqve, Lyon, 1897) Tassociation fréquente des troubles de Touïe et des lrouï)les olfactifs. CVst le plus souvent (sinon exclusivement; dans Totile scléreuse qu'on note la coexistence de l'hyposmie el de la surdité, beaucoup plus rarement dans les oliles suppurées : dans ces cas, il y a ordinairement des lésions (Je la muqueuse nasale, que la rhinoscopie peut cependant ne pas révéler.
ZwAAHDKMAKER classc Ics anosmlos en respiratoire, gustativo, essentielle et de cause intracrAnienne.
Collet adopte la classification suivante :
l"' Anosmie de cause mécanique, par obstacle à l'apport des particules odorantes : a) respiratoire proprement dite
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par défaut de perméabilité des fosses nasales (polypes du nez, hypertrophie des cornets inférieurs) ; h) par direction défectueuse de Tair inspiré (ablation ou deslructioo de Tauvent* nasal) ; c) par oblitération de la fente olfactive, la perméabilité nasale restant intacte (tuméfaction du cornet moyen, déviation de la cloison nasale dans sa partie supérieure) ; d) gustative de Zwaardemaker, due à un obstacle du côté des choanes, à des végétations adénoïdes du pharynx nasal, à des adhérences vélopharyngiennes ;
2® Anosmie par lésion de la muqueuse olfactive (ozène, grippe, coi7zas intenses, sécheresse de la muqueuse);
3* Anosmie d'origine nerveuse : a) organique (lésions diverses que nous étudierons dans le paragraphe suivant) : h) fonctionnelle, hystérique ou par inhibition (après opération intranasale).
Ici, nous n'avons à étudier que les aiiosmies 4*<H*igine nerveuse et, comme pour les précédents chapitres, nous devons les classer par le siège de leur lésion.
Les troubles olfactifs d'après le siège de la lésion: 1. Lésions périphériques. — 2. Lésions des nerfs et des neurones de relais. — 3. Lésions des neurones supérieurs corticaux.
Lésions périphériques
Ce sont toutes les anosmies par lésion de la muqueuse olfactive intéressant le proloneurone sensoriel : telles sont certaines anosmies d'apparence congénitale, en réalité reliquats d'infections du jeune âge (grippe, diphtérie) ayant déterminé un coryza aigu, violent et prolongé ou une rhinite chronique avec destruction des cellules olfactives ; d'autres fois, c'est un traumatisme des premières années
(1) Voir Collet, loco cil., p. 48, 51, 55, 71.
de la vie. Au même groupe appartiennent certaines anosmies héréditaires, qui s'accompagnent de rhinite chronique ; certaines anosmies par polypes du nez, la muqueuse olfactive pouvant dans ces cas présenter des altérations (Reuter) qui atteignent les extrémités périphériques de l'appareil nerveux olfactif ; la plupart des anosmies observées dans Tozène, les coryzas intenses (surtout le coryza diphtérique et le coryza grippal), les coryzas ulcéreux, les sinusites maxillaires ou frontales aiguës s'accompagnant (Moitre) de lésions de la muqueuse olfactive. Certains cas d'anosmie sénile peuvent aussi dépendre de la dégénérescence des cellules de Schultze dans la sclérose de la muqueuse.
Par une action périphérique s'expliquent aussi les anosmies toxiques médicamenteuses, par insufflation nasale de poudres comme la cocaïne (avec hyperosmie transitoire, parfois, an .début: Zvvaardemaker, Nique), les sels de mercure (BicHAT, Reuter)..., par application de solutions aqueuses diverses, dépassant une certaine concentration (6 à 7 p. 1000 pour le chlorure de sodium, 5 p. 1000 pour le bicarbonate de soude, etc., Zwaardemaker), par inhalation de vapeurs odorantes ou de gaz irritants, tels que Téther (Stricker), sulfure de carbone (vulcanisation du caoutchouc: Bryce, Ross), alcools et essences (dégustateurs : Moure), gaz des égouts (vidangeurs) (1).
Dans tous ces cas par agent toxique, Taction générale et circulatoire sur les centres peut venir compliquer Faction directement locale. 11 en est de même pour les anosmies du diabète et des maladies infectieuses (grippe, diphtérie, syphilis) qui peuvent produire des névrites périphériques avec ou sans lésion de la muqueuse.
On a aussi observé des parosmics par lésion périphérique : lésion nasale (Noquet), saturnisme (Lennox Browne).
(1) FÉRÉ (Nouvelle Iconographie de la Salpélrière, 1901, p. 327) a étudié l'influence des excilalions de l'odorat sur le développement delà fatigue et de la neurasthénie.
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Lésions des nerfs et des neurones, de relais
A ce groupe d'anosmies peuvent être rattachés certains cas d'anosmie congénitale par absence des bandelettes et des bulbes olfactifs (Rosenmuller, Cerutti, Pressât 1837), certains cas d'anosmie sénile par atrophie des nerfs olfactifs et du bulbe olfactif (Prévost 1866), certains cas d'anosmie par traumatisme portant sur la nuque et plus rarement sur le front (Daniel Mollière) par déchirure des nerfs olfactifs (Hilton) ou par formation d'un épanchement sanguin qui comprime ces mômes nerfs (Heinemann) ou par blessure directe du nerf olfactii par un coup de feu (JoBERT, KôNiG, RiEDEL, Scheyer) ; ccrtaîus cas d'anosmie infectieuse, spécialement dans la syphilis (Escat 1899)...
C'est encore au même groupe qu'on peut rattacher les troubles olfactifs du tabès (Klippel 1897). Comme les troubles du goût, on les observe dans les formes bulbaires de la maladie.
Dans ces centres basilaires de relais on peut comprendre aussi la couche optique. Dana (1889) cite quatre cas de lésion en foyer de cette région accompagnés d'anosmie. Enfîn la parosmie peut être provoquée par des tumeurs (carcinomes, gliomes, tubercules, gommes) excitant les nerfs olfactifs.
Lésions des neurones supérieurs corticaux
Placzek (1899) a observé une femme atteinte d'anosmie congénitale, qui meurt à 60 ans sans jamais avoir senti les odeurs et qui présentait une anomalie de développement de la corne d'AMMON, peut-être avec atrophie des tractus olfactifs.
A ce groupe appartiennent les anosmies observées dans la paralysie générale, soit au début(VoisiN), soit aune période avancée (Ballet et Blocq), dans les méningites et
(1) Voir Collet, loco cit., p. 46, 50, 60, 77,63, 12, 84. (2j Voir Collet, loco cit., p. 46, 64.
nolammeot dans la méningite cérébrospinale (Bamberger).
L'anosmie figure dans la symplomatologie de certaines tumeurs intracrâniennes (1). Oppenheim Ta observée dans une tumeur du cervelet (par compression des nerfs olfactifs). Ball et Krishaber, sur 185 cas de tumeurs cérébrales, relèvent 6 fois Tanosmie bilatérale et pensent que ce symptôme correspond plutôt aux lésions de Thémisphère droit.
Collet pense queTanosmie figure surtout dans la symptomatologie des lobes frontaux : compression directe ou à distance (par Thypertension intracrânienne du liquide céphalorachidien, comme dans Tœdème de la papille) des centres de l'olfaction. Jackson (1864) a vu Tanosmie dans un cas de thrombose de Tartère cérébrale antérieure.
J'ai déjà cité, dans le paragraphe précédent, quelques faits dans lesquels Todorat était atteint en même temps que le goût. Tels : le fait de Peltier (1872), fracture de la voûte du crâne s'irradiant vers la base (2); les faits de Ogle (1870) et de Ferrier (3), traumatismes sur la tête (en particulier sur le vertex ou l'occiput ; le fait de Glynn 1878), abcès circonscrit de deux pouces de long comprenant la partie antérieure de la première circonvolution lemporosphénoïdale et s'étendant en dehors et en bas vers la base du cerveau ; le fait de parosmie de van Gehuch- TEN (1900), tumeur occupant toute l'épaisseur du noyau lenticulaire gauche, Tavant-mur et une grande partie des circonvolutions de l'insula et ayant détruit la plus grande partie du lobe sphénoïdal.
Boi'CHAUD (4) a publié un cas intéressant négatif : destruction du pôle sphénoïdal et de la région de Thippo-
(1) El aussi la parosmie.
(2) NoTiiNAGKL (1885) constate que ces troubles se rencontrent le plus souvent dans les processus de la base du crAne et très rareinenldansles afTeclions inlracérébraîes (Marchand, /ococ//., p. 199).
(3j Voir la bibliographie de ces dilTérenls faits au paragraphe précédent.
(4) BoL'CHALD, Société de Neurologie, 6 février 1902, lievue neiirologique^ 1902, p. 119.
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campe dans les deux hémisphères sans trouble de l'odorat ; et Bartels (1) un autre cas négatif avec destruction de la corne d'ÂMMON par un myxosarcome du lobe temporal gauche, lésion ayant envahi les deux tiers antérieurs de rhippocampe et Tuncus.
Ces faits négatifs ont beaucoup moins de valeur pour la physiopathologie que les faits positifs à cause de la possibilité des suppléances quand une lésion se développe lentement et de la multiplicité des centres corticaux de Tolfaction. Pas plus concluants sont les faits d'absence des nerfs olfactifs avec conservation de l'odorat (Claude Bernard, Le Bec, 1883, Testut) (2).
En somme et malgré les nombreux travaux récents, on doit encore se ranger à l'opinion de Morat (3) qui cite un cas de néoplasme comprimant l'hippocampe et déterminant des attaques à aura olfactive (cacosmie) et qui ajoute : < aucune des localisations corticales n'est plus pauvre de données précises (cliniques ou expérimentales) capables de contrôler les inductions de l'anatomie à son égard ».
On comprend d'ailleurs le retard relatif de ces études par le peu d'importance qu'a ce sens chez l'homme.
|IV. — RÉSUMÉ GÉiXÉRAL DES CiXQ GRANDS APPAREILS SENSORIELS
Les cinq grands appareils sensoriels que nous venons de décrire sont tous construits sur un plan uniforme qui permet de les résumer dans un tableau (4) comparatif, qui mettra
(1) Bartels, Archw fur Pxychialrie und Nervenkrankheilen^ 1902, t. XXXVl, p. 3-20.
|2) Collet, loc.o cil , p. 47.
(3) Morat, loco cil.^ p. 677.
(Al Je n'ai pas besoin de répéter que les éléments de ces tableaux sont empruntés aux traités classiques d'anatomie et notamment à ceux de Testut et de va.n Geuucutex.
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Tableau XXIII. — Les gin^^ ghands APPAJi£
Fibres sens itive» venues du tronc et des membres.
Fibres sensi-
tives de la
tête.
Proloneuro-
nes
sensoriels :
directs.
Ganglions
spinaux
rachidiens.
Ganglion de Gasser.
Racines et cordons postérieurs.
Nerf trijumeau.
Premi e r neurone de celais: direct.
Cornes prise s p ostérieures.
Noyaux de Golf et de Burdach.
Colonne de Clarke.
Noyauxgélati neu X , moyen et du locu9 eœruleus.
Autres neurones de reb
Cordons postérieurs, faisceau de Gowers, faisceau fondamental du cordon antérolatéral.
'2* iieurv' de rela *
Faisceau cérébelleux direct, Kédoncule céréelleux inférieur
Cer*'eJei
Cellules visuelles de la i" couche de la rétine et leurs prolongements.
Cellules bi-
f»oIaires deJ a 2* coucheV de la rétine.
Et leurs prolongements.
Cel lu les ganglionnaires de la 3« couche de la rétine.
Nerfs optiques; chiasma ; nerfs
hémioptiques (bandelettes optiques); branche externe de la bandelette optique.
nouilles ei ternes: p»u' vinar ; lubercul*'2> quadrijumeaux.
■ci
s|I..imaçon.
Vestibulle et des ampoules det canaux demi-circulaires.
Ganglion spiral ou de Corti.
Ganglion de Bœtscher.
Ganglion de Scarpa ou vestlbulaire.
Branche
ou nerf
cochlé-
aire.
Racine
cochlé-
aire.
Branche/ "n
ou nerf l *
vestibu-l^
lalre.
Racine vestlbulaire.
gl Noyau S \ accessoire.
^iTubercule 5 r latéral .
Noyaux de Deiters, dorsal interne et de Bechterew.
Corps trapézoides,
Stries acoustiques.
jOlives supérieure*
Noyau <l.
corps \vipt'ic<.ii'i' •
Fibrtfs de la formation rPliruUn'
Faisceau acousti* cucérébelleux.
Faisceau d e connexion ouulomotrice.
CerveU-t
Noyaux
oeuiuiiio-
leurs-
te c,
o; , CO
Fibres des i/.ian ter leurs de la langue:
lingual, corde du lympan, facial.
Fibres du 1/3 postérieur de la langue :
glo s so pharyngien.
Ganglion géniculé.
Ganglion d'Andersch.
Nerf intermédiaire de Wrisberg.
Nerf glossopharynglen.
Aile grise et noyau du faisceau solitaire.
Nerf gustatif ; ruban de Retl.
• os O «
co.i
co o
Nerfs de la portion toute
supérieure de la pituitaire.
MSi
Cellules bipolaires olfactives de la pltuitaire.
Filets olfactifs.
Bulbe olfactif.
Bandelette olfactive ; pédon< cule olfactif.
Tuberctiuolfactii.
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*«8OI\IOM0TEURS : VOIES 8ENSITIVSS.
irccls ou croisés.
3* neurone I de relais. I
Noyaux ^de la protubérance.
Pédoncule cérébelleux supérieur.
Ruban de ^Reil médian; pédoncule ; partie postérieure du bras postérieur de la capsule interne.
4* neurone de relais
Couches optiques.
Fibres thalamocorticales.
Neurones corticaux: croisés.
Ecorce de la scissure de Ro* lando et de ses lèvres (frontale et pariétale ascendantes, lobule paracentral).
Nerfs hémioptl- ({ues : radiations optiques, faisceau optique intracéiébral. pédoncule postérieur de la couche optique.
Ecorce de la scissure calcarine et de ses lèvres (coin et lobule lingual)
Neurones de'
perception
mentale
centre 0.
Faisceau acoustique central(ruban de Reil latéral ou iuférieur).
Noyau latel al du rubande Reil
Tubercules quadrijumeaux.
Segment ré* trolenticulaire de la capsule interne.
Ecorce
Ecorce de la| de la région partie moyen nef de la scissure^' préfronparallèle et de ses lèvres (!'• et taie?
2* temporales).
Ecorce de la partie moyenne de la circonvolution de l'hippocampe.
Racines : blanches, externe et interne; grise ou moyenne; supérieure.
Ecorce de la partie tout à fait antérieure de la circonvolution de l'hippocampe.
lABLErVU AAiV.
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Neurone men-
Neuroaea
tal volontaire:
corticaux: croi-
centre 0.
sés.
Faisceaux
2/3 antérieor»
3/S moT*M
Troiilaux et
du bras posté*
étt péduncBlr
pariétaux :
rieur de la cap-
supérieur et
sule interne :rai
Ecorce de la
^ Imoycn.
sceau pyramidal cérébral.
Voies motrices
scissure de Ro-
"ëe 1
lando et de ses
générales
lèvres (frontale
et pariétale as-
ou tactiles.
cendantes,lobule
ta M
paracentral).
f Faisceaux
Genou de la
1/5 intero'
1 frontal et pa-
capsule interne :
du pédoncule
riétal infé-
faisceau -génicu-
cérébral.
1 rieurs.
lé.
Ecorce de la
Ècorce
scissure inlerpariétale et de ses
i. Voies motrices
de la région
lèvres (pli cour-
Centre ovale.
be, lobule du pli
de la vision.
préfrontaie?
courbe, lobule pariétal infé rieur).
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NSORIOMOTBUHS : VOIES MOTRICES.
V neurone do relais
Noyaux du pont.
Noyaux içris de la
base du cerveau ;
Centres primaires optiques.
Tubercules quad rijumeaux;
Olives supérieures, etc.
Pyramide antérieure ; Taisceau pyramidal mé dullaire direct et croisé.
Pédoncules
cérébelleux
moyens.
2« neurone de relais.
Cervelet.
Neurones inTérieurs d'émission .' directs.
Pédoncule cé-fnjQQjig^ rébelleux inre-l rieur ; cordons antérolatéraux.
f Cellules des Vcornes grises an- /térieures de la
Centre ciliospi-
nal de la moelle
!'• dorsale; rameau communiquant ; grand sympathique; trijumeau.
Grand sympathique.
Noyau du masticateur (principal et accessoire)
Noyau du facial.
Noyau de l'hypoglosse (prlncipalet accessoire)
Noyau de Toculomoteur commun etdel'oculomoteur externe.
Cellules grises antérieures de la moelle.
Noyau de l'oculomoteur commun et du pathétique.
Noyau de Toculomoteur commun.
Noyau du Tacial.
Noyau de l'oculomoteur commun.
Ganglion ophtalmique.
Noyau de l'oculomoteur commun.
Ganglion ophtalmique.
Noyau du masticateur.
Noyau du racial.
Nerfs moteurs rjLChIdiQps.
Nerf masticateur.
Nerf facial.. jf„7,X«"/
Nerf grand hypoglosse.
Nerfâ hémio- \ eu Lomoteursl (dextrog. et l^-setUii.
Nerfs rola-l recteurs teurs de la tête.)
[ du
Nerfs suspi-l -^^«,j ciens et despi-l^®»**^^* ciens. i
Nerf V • \ d'ouverture) S
Nerf de fermeture.
Nerf de • resserre' ment.
ce ai
Nerf de /©o-l dilatation. "^ 2
Nerfs protecteurs
de l'œil.
Nerf de la vision rapprochée.
Nerf de la vision éloignée.
(Nerfè de .l'accommodatiou.
Nerfs antagonistes de l'accommodation auditive
Nerfs antagonistes du pavillon de la trompe.
Noyau de l'hypoglosse.
Noyau du facial.
Nerf grand hypoglosse.
Nerf facial.
bien en relief les parties homologues de ces divers appareils (Voir p. 524 à 527).
Le tableau XXIII résume les voies centripètes (protoneurone sensoriel, neurones de relais, neurones corticaux supérieurs) et le tableau XXIV les voies centrifuges (neurone cortical supérieur, neurones de relais, neurone moteur inférieur).
En mettant ces deux tableaux, Tun à la suite de Tautre, la colonne du centre 0 étant commune, on a le cycle complet des voies sensoriomotrices dans les cinq grands appareils.
CIRCULATION, SÉCRÉTIONS, TROPHICITÉ, RESPIRATION ET DIGESTION
i I. — Anatomie oliniqne des centres Tagossrmpathlqnes.
i.NouPones inférieurs rt neurones bulbaires du pneumogastrique. — 2. Neurones inférieurs et neurones médullaires du grand sympathique. — 3. Neurones baailaires et neurones corticau.x du vagosympathique supérieur.
i II. — Appareil nerveux central de la circulation.
A. — ANATOMOPHYSIOLOGIE
4. Système nerveux du cœur. — 2. Système nerveu.x des artères. — 3. Relations nerveuses cardiovasculaires.
B. — SEMEIOLOGIE
/. — Les grands symptômes circulatoires d'origine nerveuse, i. Modes d*exploration et de constatation. — 2. Congestion et anémie. Hyper et hypothermies locales — 3. Asphyxie locale et gangrène symétrique des extrémités, acrocyanose, érythromélalgie. — 4. (Edèmes : a) œdème névropathique ; b) main succulente, c) œdèmes segmentaires et trophœdème : d) œdèmes angioneurotiques et maladie de Quincke. — 5. Hémorrhagies : a) cutanées, h) viscérales. — 6. Symptômes cardiovasculaires : a) palpitations, arythmie, syncope ; /;) tension artérielle; tachycardies et bradycardies ; fréquence paradoxale du pouls ; pouls stable et instable.
(iR\ssET. 1,09, Crnln»s norvonx. lU
//. — Siège dos lésionfi dans les troubles circulatoires d*o* rigine nerveuse.
Lésions cérébrales
a III. ^ Appareil nerveux central des séorétions.
A. — ANATOMOPHYSIOLOrSIG
i. Sécrétions en général. — 2. Sécrétion salivaire. — 3. Sécrétion sudorale. — 4. Sécrétion urinaire. — 5. Sécrétion lacrvmaie. — 6. Sécrétion mammaire.
R. — > Séméiologie
i. Symptômes salivaires : a) hypersalivation ; b) hyposalivation ; c) parasalivation. —2. Symptômes sudoraux ; a) hypersudation (hyperidrose) ; b) hyposudation , c) parasudation. — 3. Symptômes urinaires; a) hypercrinie urinaire (polyurie) ; b) hypocrinie urinaire (oligurie, anurie; ; c) paracrinics urinaires:
a) albuminurie; j3) phosphaturie ; y) azoturie; d) hématurie). — 4. Symptômes lacrymaux.
g rv. — Appareil nerrenx central de la trophiolté.
L — Troubles tropbiques des muscles,
Amyotrophies
a) Atrophie musculaire progressive; b) paralysie atrophique spinale infantile; c) myélites expérimentales; c/) amyotrophies associées; e) amyotrophies bulbaires et viscérales;/*) diagnostic du siège de la lésion ; g) amyotrophies des hémiplégiques ;
b) mécanisme de l'action nerveuse trophique sur les muscles; pseudohy pertrôph ies.
Ostéopathies
a) Fractures spontanées ; b) atrophie osseuse ; c) arrêt de développement; c/) scoliose ; e) ostéite déformante (maladie osseuse
de Paget).
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3. Acroiiiégalie. Rapports avec le gigantisme, la macrodactylic, racrohypoplasio, l'ostéoartbropathic hypertrophiante pneumique.
4. Hémiatrophie et hémihypertrophie faciale. â)Hémialrophic faciale ; b) hémihypertrophie faciale ; hémicra-
niose.
III. — Troubles trophiques de la peau et du tissu souscutané, i, Eschares. Decubilus.
Autres dermatoses
a) Généralités; b) érythèmes ; c) urticaire ; d) pemphigus ; e) eczémas; /*) lichen, neurodermites ; g) psoriasis ; //) altérations des poils et des ongles (hyperirichose, trichotillomanie, monilelhrix, pelade ; ongles) ; i) dermatoses dyschromateuses (troubles delà pigmentation): «) mcIanodermics(Addison,lentigo, chloasma, acanthosis. sypbilides pigmentaires, dyschromicsdes maladies nerveuses) ; |3) achromies (vîtiligo, albinisme, canitie, poliosc) : y) action du système nerveux surlapig^ mentation ; j) dermatoses hypcrtrophiques épidermiques : ichtyose.
Maladie de Recklinghausen (neurofibromatose
7. MaladiedeDercum(adipose douloureuse) ; adipose symétrique non douloureuse.
IV. — Conclusion générale sur F appareil nerveux de la Irophicité.
$ V. — Appareil nerveux central de la respiration.
A. — ANATOMOPnVSIOLOGIE B. — SEMEIOLOGIE
/. — Troubles dans la fréquence et dans le rythme des mouvements respiratoires : lachypnée, dyspnée, bradypnée, respiration irrégulière, respiration de Chcyne Stokes.
Il, — Troubles paralytiques des mouvements respiratoires : apnée, syncope respiratoire, laryngoplégies tabétiques, paralysie du diaphragme.
///. — Troubles spasmodiques de la respiration : toux, asthme, hoquet, bâillement, éternuement.
53â CHAPITRE SIXIÈME
§ VI. — Appareil nerTeux central de la digestion.
A. — ANATOMOPHYSIOLOGIE
1. Appareil nerveux de la mastication et de la déglutition. —
Vomissements ; éructations, régurgitations, mérycisme
3. Crises douloureuses (gastriques et intestinales) des tabétiques. — 4. Anorexie et boulimie. — 5. Constipation et diarrhée. — 6. Syndromessolaircs. — 7. Colite mucomenbraneuse.
§ I. — AXATOMIE CLLMQUE DES CENTRES VAGOSYMPATHIQUES
1. — Neurones inférieurs et neurones bulbaires du pneumogastrique. — 2. Neurones inférieurs et neurones médullaires du grand sympathique. — 3. Neurones basilaires et neurones corticaux du vagôsympathique supérieur.
En appliquant à Tappareil nerveux de la nutrition les mêmes principes que dans les précédents chapitres, c'est-àdire en définissant un appareil nerveux par ses centres supérieurs, on es! amené à réunir en un seul appareil le pneumogastrique et le grand sympathique, qui ont les mêmes centres basilaires et les mêmes centres corticaux : le pneumogastrique formant la partie bulbaire et le sympathique Ihoracolombaire la partie médullaire de cet appareil vagôsympathique.
C'est ridée déjà admise par certains anatomistes (de Blain VILLE, Gaskel, Nuel, ïhebavt et Onuf) (1) de Tho-
(1) VoirLAiGNKL L.WAisTiyE, Recherches aur le plexus solaire, 1903,
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niologie du pneumogastrique et du sympathique. D'après Onuf et Joseph CoLL!Ns(i) le groupe cellulaire paracenlral de la moelle serait l'homologue du noyau du vague et du glossopharyngien : l'homologue de la colonne de Clarke serait le noyau cellulaire accompagnant le faisceau solitaire sur son bord ventrolatéral.
1. Neurones inférieurs et newones bulbaires du pneumegastrique.
Le pneumogastrique (dixième paire) est un nerf mixte très comparable à un nerf rachidien avec sa double racine antérieure et postérieure.
Pour le vagu« sensitif, le proloneurone ganglion7iaire inférieur est constitué par le ganglion jugulaire (dans le trou déchiré postérieur) et le ganglion plexiforme (2) (immédiatement au-dessus du précédent). Les prolongements cellulipètes viennent de loin, partent du ventre (estomac, foie, plexus solaire), traversent le diaphragme au niveau de rorificc œsophagien, traversent le thorax, le cou, et se terminent dans les ganglions. Les prolongements cylindraxiles vont se terminer dans un premier neurone de relais^ à la partie inférieure de Taile grise (3) (noyau dorsal) et à la partie inférieure du faisceau solitaire [noyau du faisceau solitaire). Les prolongements cylindraxiles de ce neurone de relais vont aux centres corticaux.
Pour le vague moteurj le neurone inférieur est à la partie moyenne du noyau ambigu (4) (entre celui du glossopharyngien moteur, au-dessus, et celui du spinal, au-dessous). Contrairement à l'opinion de Cajal qui admet un entre-
Il) Onuf et JoîîEpii Collins, Archiv of \eurology and Psychopa- Iholoyy, 1900, t. III {Revue neuroloyique, 1902, p. 217).
(2) Ganglion noclosum.
(3) Trigone du vague (van Gehlchten).
(A) Ou Noyau moteur ventral du vague, à grosses cellules (van GEiiL'ciiTiiN). Ce même auteur admet aussi un noyau moteur dorsal, à petites cellules.
croisement partiel au-dessous du noyau ambigu , van Ge- HLXHTEN n'admet que des fibres motrices directes partant de ce centre (î).
2. Neurones inférieurs et neurones médullaires du grand sympathique.
Le grand sympathique forme un appareil sensitivomoteur, auquel on peut (comme pour les autres appareils mixtes) reconnaître plusieurs assises de neurones.
Le premier groupe dtf neurones centraux (2) est constitué : !• par les vingt à vingt-trois ganglions du sympathique, qui sont échelonnés des deux côtés de la colonne vertébrale, de la première vertèbre cervicale à la dernière sacrée ; 2'' par les quatre ganglions des branches du trijumeau (3) : le ganglion ophtalmique ou ciliaire (4) (nerf ophtalmique), le ganglion sphénopalalin (5) ou de Meckel (nerf maxillaire supérieur), le ganglion otique{iS) ou d'ARNOLD (nerf maxillaire inférieur) etle ganglion sousmaxillaire (7) (nerf lingual du maxillaire inférieur).
Par leur double système de prolongements (cellulifuges et cellulipètes), ces ganglions communiquent dans trois directions: entre eux (par les cordons intermédiaires), avec la périphérie (nerfs, plexus et ganglions périphériques) et avec la moelle (8) (par les rameaux communiquants).
(1) Voir encore, sur ce point, Tiucomi Alleura, Riui&la di Paloloyia nervosa e mentale^ 1903, t. VIII, p. 67 {Revue neurologique, 1903, p. 886).
(2) N'étudiant que les cenfres nerveux, je ne parle pas des ganglions périphériques du sympathique.
(3) Le ganglion de GASSEitesl l'analogue des ganglions rachidiens. (1) « Sur le côté externe du nerf optique, à la réunion de son tiers
postérieur avec ses deux tiers antérieurs. »
(5) « Dans la fosse ptérygomaxillaire, immédiatement en dehors du trou sphénopalatin. »
{()) " Couché transversalement awr le cùté interne du nerf maxillaire inférieur, immédiatement au dessous du trou ovale. »
•{7J " Situé entre le nerf lingual qui est au-dessus et la glande sousmaxillaire qui est au-dessous. »» (Testut).
(8) On discute leur communication avec les ganglions spinaux ;
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Le deuxième élage de neurones est dans la moelle (1). On discute encore le siège de ces neurones de relais et ce qu'on en sait est surtout dû à la clinique (2).
Chez un malade que j'ai étudié en 1889, il y avait des sueurs exagérées et de Thyperthermie du môme côté que de la thermanesthésie et de Tanalgésie. Je réunis alors vingtneuf faits, empruntés à divers auteurs, dans lesquels la même coexistence était notée. De cette association fréquente des deux ordres de phénomènes, on pouvait déjà induire que probablement les lésions correspondant à Tun et à l'autre symptôme ont le môme siège ou deux sièges bien voisins.
A ce moment, les physiologistes étaient divisés : les uns (Bbown Sequaho, Schiff) mettant dans les cordons antérieurs, les autres (Jacubowitz, Gaskell) dans la colonne de Clarke le centre ou les voies médullaires du grand sympathique ;et Pierret(1882) aVait accepté et développé cette dernière manière de voir, en appliquant la méthode anatomoclinique à Tétude des troubles vasomoteurs du tabès.
Peu après, Charcot montrait la dissociation syringomyélique chez les hystériques et, chez le môme malade, Gilles de la Tourette décrivait des troubles trophiques, vasomoteurs et œdémateux. C'est chez les hystériques à dissociation syringomyélique que Marinesco étudie la « main succulente ».
Marinesco (3) reprend alors (1897) la question, ajoute aux faits que j'avais cités d'autres observations plus récentes et conclut, pour le centre médullaire du grand sympathique,
Cajal et Retzius radmettenl ; mais van Geiiuchte.n n'a pas pu la vérifier (van Geuuchten, loco c//., p. 903).
(1) J'ai déjà parlé plus haul ^p. 171) du centre méduUaireciliospinal.
(2) Voir mes leçons sur le syndrome buIboméduUaire constitué par la thermanesthésie, Tanalgésieet les troubles sudoraux ou vasomoteurs (substance grise latéropostérieure), Leçons de Clinique médicale, t. I, p. 186.
(3) Marin Eïsco, Xouvelle Iconographie de la Salpéirière, 1897, p. 81 et 202.
que Topinion de Pikrret est inadmissible (1) et que plus vraisemblable est l'avis de Remak (188Î)) d'après lequel ce centre serait dans les cornes grises postérieures.
En fait, d'après plusieurs analomistes (2), Tinnuencc motrice irait de la moelle aux rameaux communiquants par les racines jwstérieures. Cependant Lenhossek et Cajal placeraientplutôt ce centre à la base des cornes antérieures, aussi bien en dedans et près du canal qu'en dehors.
De tout cela, on peut conclure que, pour le clinicien, le centre médullaire du grand sympathique est dans la substance grise centroposlérieuve. C'était ma conclusion de 1-889 que j'ai renouvelée en 1901 (3) : « cliniquement la dissociation dite syringomyéliquedela sensibilité est le sjndrome des cornes postérieures de la moelle et les troubles vasomoteurs et sudoraux (quand ils sont d'origine médullaire) sont le syndrome de la substance grise postérieure et centrale (base des cornes antérieures) (4) ».
Dans son beau travail sur le plexus solaire (1903), Lai- GNEL Lavastine (5) couclut : les fibres préganglionnaires (Langley), intercentrales de Dastre et Morat passent par les rameaux communicants et vont à la moelle ou viennent de la moelle par les racines antérieures (fibres elTérentes) et par les racines postérieures (fibres efférentes et fibres afférentes). Dans la moelle, les fibres efférentes naissent « au niveau de la corne latérale, de la région paracentrale et probablement aussi des petites cellules de la zone intermédiaire » ; des fibres afférentes, les unes (grosses fibres
{V, Dans un Iravail imporlanl, Seklkimûller {Denlsches Ztihchrift fiJtr Nervenheilkunde, 1899, p. 172j cite cependant des faits qui semblent confirmer la localisation de Pierret.
(2) Voir VAN Gehuchten, loco cit , 2" édit., 1897, p. 895 et Poirikh, Traité (Vanatomie humaine, t III, p. 215.
{^) Diagnostic des maladies de la moelle {siège des lésions), AciuaVilés médicales, 2« édition, 11K)1, j). 53.
(I) Voir plus loin § II, lî. II, 2, d'autres arguments cliniques en faveur de la môme opinion.
(5) Laig.nel Lavastine, loco cit., p. 171.
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à myéline) ont leur centre Iropiiique dans le ganglion racliidien et ont la valeur de fibres cérébrospinales, les autres (petites fibres) ont leur centre dans les ganglions sympathiques de la chaîne. D'après Onuf et Joseph Coli.iNs (l)Ies fibres afférentes collectent leurs terminaisons au niveau des cellules de la colonne de Clarke.
3. Neurones haailaires etneuroiies corticaux du vagosym^ 2)alhiqi(e supérieur.
Le troisième groupe de neurones centraux (deuxième neurone de relais) est placé h la base du cerveau et spécialement dans les corps striés,
ScHiFF signale un centre pour les vaisseaux de Tabdomen dans les pédoncules cérébraux, la protubérance et la couche optique. Vulpun et Philipeaux parlent des tubercules quadri jumeaux. Ts(:iiEscnicniN,puisScHUEiBER, constatent une hypothermie reclale, rapide et notable, après les lésions expérimentales de la protubérance, du cervelet, du pédoncule et des hémisphères ; ou plutôt, après ces traumatismes, Tanimal maintient plus difficilement sa température normale et se réchauffe ou se refroidit sous l'influence du milieu extérieur.
Aronssohn (2) et Sachs, Girard u affirment pouvoir obtenir Thyperthermie à volonté, à la condition de produire une lésion irritative du corps strié et des parties sousjacentes de la base du cerveau... Girard, en particulier, note une augmentation concomitante de Toxygène absorbé, de Tacide carbonique exhalé et de l'azote éliminé ». White, Reichert concluent dans le môme sens. Richet veut une localisation moins précise. Corin et van Beneden ont vu la régulation thermique persister chez les pigeons après ablation des hémisphères cérébraux. Horsley « a noté des élévations de température localisées à un seul
(1) O^L'F el JuHEi'ii Colli.ns, loco cit., p. 216.
(2) Voir MoRAT, Caloriiicalion, Traité de Physiologie, cilé, 1899, 1. 1, p. 41»).
côté du corps, dans le cas de lésions encéphaliques portant sur le corps strié et les parties qui existent entre lui et la circonvolution frontale ascendante, et seulement dans ces cas ». D'après SchOller (1), l'excitation du noyau caudé accélère la respiration et augmente la pression sanguine. « Les piqûres du corps strié chez le chien et chez le lapin produisent une élévation de la température de 1 à 2*. »
Ott (2) décrit un centre thermique à la partie antérieure du thalamus, tout près de son point d'union au corps strié : une piqûre à ce niveau provoque une élévation de 3 à 4 1/2 degrés Fahrenheit. White (3) a obtenu une élévation de température des deux côtés du corps en excitant l'un quelconque des noyaux gris. Une augmentation de 3 à 5* Fahrenheit est produite par la lésion du corps strié ; elle se produit au bout de trois à quatre heures et dure trente heures en moyenne. L'excitation de la couche optique donne une élévation de 2 à 3^ Fahrenheit qui se maintient vingt-quatre heures.
BouRNEviLLECt BoGOJAWLENSKi signalent également Thyperthermie comme une conséquence des lésions du corps strié ; Beevou et Oluvier décrivent celle qui succède aux lésions de la couche optique.
« On sait, depuis les expériences de Valentin, que des excitations portées sur différentes parties de l'encéphale, notamment sur les pédoncules cérébraux, les corps striés, les couches optiques, provoquent les mouvements de la vessie (4) ».
Dans la capsule interne, von Leube (5), se basant sur les recherches de Charcot et de Nothnagel, place les fibres
(1) A. SciiÙLLER, Archiu fur die yesanimte Physiologie^ 1902, t. XCl, j). 477 {Revue neurologique, 1903, p. 368).
2) Ott, The médical News, 4 juillet 1885 elBrain, janvier 1889. (3j White, Briiish medicalJournal, 1889, p. 1401. 4) MoRAT, Traité cité de Moral el Doyon, t. IV, p. ^3. [o] Von Leube, Specielle Diagnostik innerer Kranfiheiien, 1SÎ8, t H, p. 224 (Citât. SeeliCîMuller).
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du sympathique dans le bras postérieur, <( vraisemblablement entre les territoires moteurs et sensitifs ».
Pour les centres corticaux (1), leur existence est déjà démontrée par Tinfluence, bien connue, des émotions, des passions et en général des fonctions psychiques sur les grandes fonctions de circulation, digestion, sécrétions... Une émotion, une secousse morale font rougir, uriner, aller du corps, ou arrêtent une digestion, feront couler les larmes ou couvriront le corps de sueurs... Par la volonté on refoule ses larmes, on suspend ou on modifie sa respiration (2).
Certaines personnes ont une influence volontaire sur la fréquence des battements de leur cœur. « Preyer dit avoir vu des personnes qui avaient la faculté d'arrêter volontairement leur pouls et le physiologiste Weber prétendait pouvoir, à volonté, interrompre les battements de son cœur en arrêtant sa respiration par la compression de la poitrine... Un étudiant de Strasbourg, nommé Ed. Weber, possédait aussi la faculté d'arrêter son cœur en faisant une aspiration profonde, suivie de Tocclusion de la glotte et de la contraction énergique des muscles expirateurs (3). » Tarchanoff (4) a publié l'histoire d'un jeune homme qui « possédait la faculté d'accélérer volontairement la fréquence de son pouls en faisant un effort analogue à ceux qui sont nécessaires pour la contraction des autres muscles de l'économie... L'accélération volontaire du pouls atteignait 20 à 35 pulsations par minute ».
(1) Voir, pour rhislorique de la queslïon mes Localisaiions dans les Maladies cérébrales, 3- édit , 1880, p. 135
(2) La suggestion a égalemenl une grande action sur ces appareils habiluellement soustraits à la volonté. Voir L'Hypnotisme et la Suggestion, Bibliothèque internationale de psychologie expérimentale, normale et pathologique, 2" édit., 1904, p. 271.
(3) Croco, LHypnolisme scienti/ique, 1900, p. 139.
(4) Tahcuanofk, I^earologiiches Centralblall ^ 1881 (Cit. Jules Soury).
Dans ces derniers temps les travaux se son! multipliés pour établir Texislence, le siège eiracliondes centres corticaux des fonctions de nutrition (1).
Danilewsky (1874) note « une légère élévation de la pression sanguine avec. ralentissement du pouls après une excitation exclusivement localisée à la circonvolution suprasylvienne d'OwEN... la stimulation des mômes régions de Técorce fut suivie d'un ralentissement de la respiration avec inspirations plus profondes et expirations plus ralenties selon le degré d'intensité du stimulus ». La même année, Hitzig constatti que « consécutivement aux extirpations de Técorce cérébrale, une élévation delà température se produit sur la moitié opposée du corps ; la chaleur est assez intense pour être sentie par la peau ».
BocHEFONTAiNE et LÉPiNE (1875) démontrcutque « la faradisation de Técorce cérébrale, et en particulier du gyrus sigmoïde, fait sécréter les glandes sousmaxillaires comme les glandes parotides, et sans doute les glandes sublinguales, bref, toutes les glandes salivaires... Pour ces savants, le territoire cortical en rapports fonctionnels avec la sécrétion salivaire s'étendait des régions antérieures des hémisphères jusqu'au centre du facial de Hitzig inclusivement ».
Pour BociiEi ONTAINE (1876) (et aussi François Franck) (( tous les points du cerveau, qui ont une action sur les mouvements des différentes parties du corps, ont également de l'action sur les mouvements respiratoires du thorax »». Dans ces excitations corticales, le mc^me auteur voit « les contractions de l'intestin grêle et du gros intestin varier d'intensité dans les différentes parties du tube digestif «. 11 voit même « des contractions intenses, extrêmement nettes, de la rate, en excitant quatre points de la partie antérieure du cerveau ». Pour le foie et le pancréas, la faradisation de la circonvolution qui entoure le sillon crucial a
(1) Voir, pour tout ce qui suit : Jules Souiay, Le Système nerveux centrai f IHW, p. 1185 et suiv.
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au contraire une influence modératrice, frénatrice de leur sécrétion. Il détermine quatre points au moins de cette même circonvolution a dont l'excitation faradique agit sur Tappareilurinaire ». Enfin, dans une expérience, il constate que « la faradisation du gyrus autour de l'extrémité externe (lu sillon crucial fait contracter les trompes utérines ».
La même année, Eulenblrg et Landois démontrent dans la région motrice de Técorce des centres thermiques (thermofrénateurs), probablement distincts des aires motrices ellesmêmes, dont l'excitation produit l'hypothermie et la destruction, rhyperthermie. Bokay (1882) montre aussi la régulation thermique du corps par l'écorce cérébrale.
MuNK (1882) en excitant la convexité du lobe frontal provoque « un arrôtde la respiration en inspiration profonde du thorax et en contraction tétanique du diaphragme »• L'excitation de la face inférieure du lobe frontal produit une expiration intense par contraction tétanique des muscles abdominaux ou des contractions, très fréquentes et saccadées, de ces muscles, avec repos du diaphragme et du thorax.
Stricker (1886) élève la pression sanguine par l'excitation de la région motrice du cerveau.
Bechterew et Mislawski (1886-1888) montrent les fonctions vasomotrices d'une partie considérable de la surface des hémisphères du chien ; l'accélération notable du pouls par excitation de Taire motrice de l'écorce ; la contraction de la vessie par excitation de la partie interne du segment antérieur et postérieur du gyrus sygmoïde ; un centre cortical de la sécrétion salivaire en dehors de la zone motrice.
Unverricht (1888) détermine un point circonscrit de Técorce qui a une action évidente sur la respiration (1), et Ott(1881)) comprend la région périrolandique et la région périsylvieime dans les centres de vasoconstriction et de vasodilatation.
(1) Voir aus'^i Mink, Pukodiiasciiknsky, Christian!, Bechterew,
OSTANKOW, SCIUKOWSKI.
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Pour le tube digestif, Openghowski (1889) montre que <( chaque hémisphère cérébral possède un centre cortical du nervus diiatalor cardiœ au voisinage du sulcus cruciatus » ; Bechterevv et Misi.awski montrent l'action du gjTus sygmoïde et de la deuxième circonvolution adjacente sur la musculature intestinale (1889) et sur l'activité de lestomac (1890).
Semon et HoRSLEY (1890) établissent l'action de certains points de l'écorce sur le larynx et spécialement sur les mouvements d'adduction des cordes vocales. Bechterew et MisLAWsKi (1891) localisent le centre sécrétoire des larmes aux parties internes des circonvolutions antérieure et postérieure du gyrus sigmoide et montrent que la stimulation des centres corticaux peut également exciter ou inhiber l'activité du vagin.
Sherrington (1892) provoque des contractions du sphincter anal par l'excitation de la portion postérieure du lobe paracentral du singe (1).
Bechterew et Ostankow (1893) placent le centre cortical de la déglutition près du centre de l'expiration et des centres de Ferrier pour les mouvements de l'angle de la bouche, des mâchoires et de la langue (2).
Spencer (1894) étudie les centres corticaux delà respiration (3) ; Gustave Mann (1896) ceux de la défécation et de la miction; Trapesnh^ow (1897) celui de la déglutition ; Stephen Paget ceux de la faim et de la soif (extrémité antérieure du lobe temporosphénoïdal) ; Ossipow (1898) ceux du gros intestin et Ducceschi le centre anocortical ; Paul SoLLiER et Henry Delagenikre (4) (1901) le centre cortical de l'estomac ; Pussep (5), celui de l'érection et de Téjacu-
(1) Voir aussi Meyer.
(2) Voir aussi Hetiii.
(3) Voir aussi Sciiuciiowski (18*.>7).
(4; PaulSollier et Henry DeLAOENiÈRE, Revue neurologique^ 1901, p. 1103.
(5} Pl'ssep, Senroloyinches Ceniralblalh 1902, p. 1019.
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lalion ; Bechterew (1) (1902) les centres corticaux de la sécrétion salivaire (gyrus suprasylvien antérieur), des glandes stomacales (latéralement au gyrus praecruciatus), de la sécrétion pancréatique (partie moyenne du même gjTus) et de la sécrétion' biliaire (partie interne du même gyrus) ; Griboïedoff (2) le centre de la sueur {partie supérieure du gyrus antecruciatus)*.
11 est donc démontrd aujourd'hui que Técorce joue un grand rôle dans l'activité des appareils normalement soustraits à la volonté ; et les physiologistes ont complètement abandonné fancienne dichotomie du système nerveux en système cérébrospinal ^avec le cerveau pour organe essentiel) pour les actes conscients volontaires et le système grand sympathique pour les phénomènes inconscients involontaires.
Comme le dit très bien Morat (3), « Teffet moteur de l'excitation de Técorce cérébrale ne se borne pas à la contraction des muscles du squelette. Celte excitation retentit également sur les mouvements de la circulation (cœur et vaisseaux), sur ceux de l'intestin (dans toute son étendue), sur ceux des réservoirs glandulaires (vessie urinaire), ainsi que sur les organes sécréteurs eux-mêmes. En somme, aucun organe n'échappe à l'influence cérébrale ».
Sans doute Técorce n'intervient pas constamment dans la vie physiologique de ces appareils qui resten t des appareils automatiques inférieurs. Son action n'est donc pas nécessaire ; mais elle est efficace^ c'est-à-dire que, dans certaines conditions, cette action peut s'exercer (4),
(1) Bechterew, Archiv fur Analomie and Physiologie, 1902 (Revue neurologique, 1903, p 368).
(2y Griboïedoff, Revue russe de Psychiatrie^ Neurologie et Psychologie expérimentale, 1902, p. 501 [Revue neurologique, 1903, p. 466).
(3/ Morat, Fonctions d'innervation, Traité de Physiologie cité 1902, p. 495.
(4; V'^oir, plus loin, § II. B. II. 3, les documents cliniques pour la localisation cérébrale de ces centres.
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CIRCIILATIOX
A. — ANATOMOPHYSIOLOGIE
1. Système nerveux du cœur. — 2. Système nerreux des artères. — 3. Relations nerveuses cardiovasculaires.
Système nerveux du cœur
L'appareil nerveux central du cœur provient de deux sources antagonistes : le pneumogastrique (1) qui ralentit les battements du cœur et abaisse la tension artérielle (nerî frénateur) cl le grand sympathique qui acci^lère le*^ contractions cardiaques et él^ve la pression sanguine (2' (nerf accélérateur),
Waller avait montré qu'après Tarrachement des nerfs spinaux les fibres cardiaques du vague dégénèrent et au bout de quelque temps le pneumogastrique a perdu son action inhibilrice sur le cœur (3). D'après ces idées, encore classiques, le nerf inhibiteur du cœur serait le spinal par sa branche interne : c'est du noyau bulbaire du spinal que partirait l'influence frénatrice sur le cœur ; elle suivrait la branche interne du nerf de Wiijjs, s'accolerait au pneumogastrique (à partir du ganglion plexiforme) et aboutirait au plexus cardiaque (par les rameaux cardiaques du vague).
(1) Surtout le pneumogastrique droit (Arloinc et Tripieh).
(2) D'après Esslemont (Archiv fur experimenlelle Pathologie und Pharmakologie^ t. XLVI, 1901) « leî* modifications du pouls produites par l'excitation des nerfs accélérateurs ou retardeurs du cœur sont dues, non pas à une action directe sur la pression sanguine mais à des différences intrinsèques dans la tonicité de la fibre cardiaque, différences indépendantes des excitations de tel ou lei nerf » {Revue neurologique^ 1902, p.49C).
(3) VoirllKHON, lo'^o c// , p. 228.
Récemment (1902) van Gehuchten (1) paratt avoir démontré que : 1^ les fibres inhibitrices du cœur appartiennent au pneumogastrique ; 2^ ces fibres quittent le bulbe par les filets radiculaires moyens du nerf vague ; 3® les fibres bulbaires du nerf de Willis appartiennent au nerf pneumogastrique .
Quant à finfluence accélératrice, son premier neurone est dans la moelle, à la région cervicodorsale(LEGALi.ois), sur une étendue assez grande ; les prolongements cylindraxiles passent dans les rameaux communiquants, depuis la quatrième ou cinquième racine cervicale jusqu'à la cinquièmedorsale et gagnent le grand sympathique. Le second neurone est formé par le premier ganglion thoracique et le ganglion cervical inférieur ; celui-ci est relié au ganglion cervical moyen par le nerf vertébral et Tanse de Vieus- SENs (2), puis au ganglion cervical supérieur par un cordon intermédiaire. Et c'est des trois ganglions cervicaux qu'émanent les trois nerfs cardiaques (supérieur, moyen et inférieur) qui aboutissent au plexus cardiaque comme les rameaux du pneumogastrique.
On voit par là les centres réflexes successifs de l'innervation cardiaque. Sans parler des ganglions intracardiaques qui sont périphériques, il y a les neurones des ganglions sympathiques et les neurones bulbomédullaires ; les neu* rones plus élevés (du corps strié et de fécorce) pouvant aussi avoir une action inhibilrice ou excitatrice sur les réflexes inférieurs.
Système ne)^'eux des ar lèves
Les nerfs des artères (vasomoteurs se terminant dans la tunique moyenne des petits vaisseaux) ont une double ac-
(1) Van Gehuchten, Académie royale de médecine de Belgique^ novembre 1902 [Revue neurologiquey 1903, p. 303).
(2) Anneau formé de deux filets, l'un en avant, Tautre en arrière de la sous-clavière.
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tion antagoniste, vasoconstriclive et vasodilalatrice et appartiennent tous au grand sympathique.
Pour les vasoconsiricteurs, la preuve définitive est faite depuis la fameuse expérience de Claude Bernard (1) ; ils passent par le sympathique cervical pour la tête, par les nerfs splanclmiques pour les organes abdominaux, par les gros troncs nerveux rachidicns (avec les autres fibres) pour les membres.
Pour les vasodilataleuvs, on les a démontrés : dans la corde du tympan pour la glande sousmaxillaire (Claude Bernard), dans la corde du tympan par le lingual (Viliman) pour la langue, dans le nerf maxillaire supérieur (JoLYET et Lafont) pour la muqueuse des fosses nasales, de la voûte palatine, de la lèvre supérieure et de la gencive, dans le nerf buccal (nerf maxillaire inférieur) pour la lèvre inférieure, dans le laryngé supérieur (pneumogastrique) pour la muqueuse du larynx (Hedon), dans les nerfs érecteurs (plexus sacré) pour la vasodilatation éreclile (Eckardt).
Tous les vasodilataleurs, quoique contenus dans les branches des nerfs du système céphalorachidien, paraissent cependant venir aussi du sympathique. Ainsi, pour le trijumeau, Dastre et Morat ont montré que les fibres vasodilatatrices lui arrivent de la moelle cervicodorsale par les anastomoses qui unissent le sympathique cervical au trijumeau et qu'ainsi un même tronc nerveux (comme le
(1) JoNNESco et Floresco {Journal de Pathologie et de Physiologie générale, 19Q2, p. 847)) ont étudié les phénomènes observés après la résection du nerf sympathique cervical chez Vhomme, Il y a des elTcts persistants et des elTets passagers. Sont persistants (même trois ans et demi après la résection du nerf] : le myosis et le ptosis (dans le casdépilcpsiej, la congestion vasculaire de la conjonctive palpébrale et bulbaire, des gencives et surtout du cerveau. Sont transitoires et disparaissent (après des temps différents) : l'hypotonie (diminution de la tension oculaire), la suppression de la sueur (après l'injection de la pilocarpine), la gêne dans la mastication et la déglutition , l'influence sur la nutrition et sur Thypercsthésiegénérale. Aucun trouble trophique dans sa sphère d'action.
cordon cervical du sympathique) peut contenir à la fois et côte à côte des filets vasoconstricteurs et des vasodilatateurs.
D'après Laignel Lavastine (1), dans le sympathique cervical sont les vasodilatateurs de l'oreille, de la face, de la bouche (Dastre et Morat) et du cerveau (Cavazzani); dans le cordon sympathique thoracoabdominal, les vasodilatateurs des membres (Ostroumoff, Guetzner, Heideniiain) et de l'intestin (Hallion, François Franck) ; dans le plexus hypogastrique, les vasodilatateurs des viscères pelviens (Langley).
Les neurones de ces vasomoteurs sont groupés en étages :
1* Les ganglions sympathiques, c Chez la grenouille, après la destruction du myélencéphale, Tablation du ganglion cervical supérieur détermine encore la rubéfaction de la moitié correspondante de la langue (2). »
29 Les centres hulhomédullaires,
ScHiFF (1865) avait placé dans le bulbe un centre unique pour les vasomoteurs de tout le corps ; s'appuyant pour cela sur les expériences de Nasse, Brovvn-Sequard, Wal- LER, Bezold, Ludwig ct Thiry et les siennes propres. Môme opinion de Kessel et Stricker, Soboroff, Owsja-
NIKOW.
Vui.piAN combat ces résultats en montrant que la paralysie vasomotrice produite par la section au-dessous du bulbe est encore accrue par des sections successives de la moelle pratiquées plus bas, jusque dans la région lombaire (GoLTz). CoLTY (1875) revient aux centres exclusivement mésocéphaliques...
Aujourd'hui on admet des centres échelonnés sur toute la hauteur de Taxe bulbomédullaire, les centres bulbaires étant les plus importants.
Il faut remarquer en outre « que, pour une région donnée,
(1) Laignel Lavastine, loco cil., p. 83.
(2) Hedon, loco cil ,p.240.
les nerfs moteurs et les nerfs vasomoteurs naissent en général dans des points relativement fort éloignés de Taxe gris encéphalomédullaire. Ainsi, les nerfs moteurs de la lôte proviennent du bulbe et les nerfs vasomoteurs de celte partie du corps naissent en majorité de la région cervicothoracique. Les nerfs moteurs de la jambe proviennent de la région sacrée ; les vasomoteurs de cette région ont leur origine principale dans la région dorsolombaire de la moelle (1) ».
30 Les centres hasilaires et corticaux^ décrits plus haut pour le vagosympalhique supérieur.
Relations nerveuses cardiovasculaires
En somme, Vappareil nerveux de la circulation estle vagosympathique. On comprend dès lors qu'il y ait de faciles relations nerveuses cardiovasculaires, des actions réciproques du cœur sur les vaisseaux et des vaisseaux sur le cœur, par le système nerveux, en dehors de Thydraulique.
Nous en citerons deux exemples, un dans chaque sens.
a. Ducœur aux vaisseaux, Texcitation part, dans certains cas, par le nerf dépresseur ou de C4VON, qui côtoie le sympathique au cou et se rattache au vague et au laryngé supérieur ; par le nerf sensitif du cœur, l'excitation arrive au bulbe, s'y réfléchit et, par les nerfs splanchniques, va produire la vasodilatation des voies importantes de régulation de la pression sanguine.
D'après Koster (2), ce nerf sensitif du cœur ne partirait ni de la surface du cœur (Kazem-Beck), ni de Tendocarde (Smyrnow), mais de la membrane interne de l'aorte ; son centre de réflexion serait le ganglion jugulaire.
b. Delezenne a bien mis en évidence l'action nerveuse des vaisseaux périphériques sur la circulation centrale par l'expérience suivante : chez un chien A, une patte posté-
(1) DoYON, Circulation, Traité de Physiologie cité, p. 196.
(2) Georges Koster, Neurologisches Centralblalt^ 1901, p. 1032 {Bévue ncuroioyique, 1902, p. 493).
ricure n'est plus rattachée à la cuisse que par le scialique; on abouche les vaisseaux de ce tronçon de A avec la circulation d*un autre chien B. Toute modification de la pression sanguine chez le chien B se transmet chez le chien A, non seulement dans le tronçon relié à B, mais ailleurs, dans la carotide par exemple, c'est-à-dire dans des parties de la circulation qui ne sont reliées que par le nerf aux régions mécaniquement et hydrauliquement modifiées.
C'est en se basant sur ces réactions nerveuses réciproques du cœur et des vaisseaux qu'il faut chercher à expliquer la loi de Marey sur les rapports de la fréquence du pouls et de la tension artérielle. Elle s'exprime ainsi : toutes choses égales d'ailleurs, quand il n'y a aucune cause directe de bradycardie ou de tachycardie, si la tension artérielle diminue, les battements du cœur deviennent plus fréquents, et, si la tension artérielle augmente, les battements du cœur deviennent plus rares.
Cette loi a été très discutée, au point que, dans ses Leçons sur les vasomoteurs, Vulpian est tenté de proposer comme loi lecontrepied absolu de la formule de Marey. Cependant les physiologistes admettent encore celte dernière formule ; mais le schéma mécanicohydraulique de Marey a complètement sombré. « Si les nerfs cardiaques sont conservés dans leur ensemble, disent Tigerstedt et Hedon (1), la fréquence du pouls baisse pour une augmentation de pression et s'élève pour un abaissement dépression... La raison du phénomène se trouve dans la mise en jeu des centres inhibiteur et accélérateur par une influence réflexe ou directe qu'exerce la modification de pression. »
(1) TiGEHSTUDT y Lehrbuch der Physiologie des Kreislaufes, 1893 (communicalion orale d'HeDON).
B. — SEMEIOLOGIE
Les grands symptômes circulatoires d'origine nervense. — 1. Modes d'exploration et de constatation. — 2. Congestion et anémie, hyper et hypothermie locales. — 3. Asphjrzie locale et gangrène symétrique des extrémités, acrocyanose, érythromélalgie. — 4. Œdèmes : a) œdème névropathique ; b) main succulente ; c) œdèmes segmentaires et trophœdème ; d) œdèmes angioneurotiqnes et maladie de Quincke. — 5. Hémorrhagies: a) cutanées; 6) viscérales. — 6. Symptômes cardioTascnlaires : a) palpitations, arythmie, syncope; b) tension artérielle; tachycardies; bradycardies ; fréquence paradoxale dn pouls; pouls stable et instable.
Modes d'exploration et de constatation
L'inspection suffit à faire constater les changements de coloration de la peau (hyperémie, anémie, cyanose, asphyxie et syncope locales, doigt mort, gangrène). Le toucher avec la main et les thermomètres à température locale font constater l'hyper ou l'hypothermie.
La raie méningitique (Trousseau) se détermine en rayant la peau avec l'ongle : la ligne blanche étroite, bientôt entourée d'une large zone rouge persistante, est un signe de paralysie vasomotrice, qui s'observe dans la méningite, mais qu'on peut observer aussi dans d'autres états infectieux fébriles, la fièvre typhoïde (Bouchard) par exemple (1). On peut en rapprocher le dermographisme que Ton détermine avec une pointe mousse (crayon).
Laignel Lavastine (2) et Hallion ont étudié la rapidité dé disparition de la tache blanche qu'on détermine par une
(1) Voir aussi Gigaud Lafont, Séméiologie de la raie méningUique chez l'enfant, thèse de Paris, 1901, n*» 441.
(2) Laignel Lavastine, Congrès de Grenoble,/?€(;uc neurologique^ 1902, p. 814.
compression légère de la peau (par exemple en appuyant le pouce pendant trois secondes sur la peau de la face dorsale du premier espace interosseux de la main). Le temps que met cette tache blanche à disparaître varie avec Tactivité de la circulation locale.
Le pouls capillaire (1) s'observe directement ou avec un plelhysmographe.
A Tœil nu, on observe une augmentation de coloration intermittente, suivant de très près la systole cardiaque. Dans rinsuffisance aortique on le constate à la région sousunguéale « quand on a soin d'élever un peu la main du malade et de comprimer avec un doigt l'extrémité de Fongle de façon à faire apparaître une petite zone blanche qui rend plus facilement appréciables les variations de nuance de la zone colorée voisine » ou sur une zone érythémaleuse spontanément ou par frottement. Avec le pléthysmographe (François Franck, Mosso, Hallïon et Comte) on enregistre les variations de volume de la main par exemple communiquées par une masse d'eau à un manomètre ou par une ampoule de caoutchouc à un tambour de Marey.
On obtient ainsi de véritables tracés du pouls capillaire, sur lesquels on peut étudier les réflexes vasomoteurs (frayeur subite, bruit intense, piqûre, contact froid ou très chaud, etc.). On a appliqué cette méthode à Texamen des ancsthésiques (ïIallion et Comte), des hémiplégiques (Laignel Lavastine), des paralytiques généraux (Klippel).
Ces divers procédés d'exploration sont complétés par Texamen méthodique du cœur (inspection, palpation, percussion, auscultation) et des vaisseaux (pouls, sphygmographe, sphygmomanomètrc). . -
Cojigestion et anémie, hyper et hypothe)*mie locales
(1) Voir PiiiLPiN, Manuel dediagnosHc médical de Debove el Achard, l. II, 1900, p. \m. * ' . ^ ' •
NoTiiNAGEL (1), Seeugmûller (2), VuLPiAN (3), oiil alUré rattention des cliniciens sur les troubles vasomoteurs dans rhémiplégie cérébrale.
Quand les signes de Thémiplégie vasomolrice sont complets on a : 1^ faux ptosis, c'est-à-dire diminution de la fente palpébrale, avec possibilité de soulever énergiquement la paupière supérieure ; 2* rétrécissement marqué de la pupille, toutes les autres branches oculomolrices fonctionnant d'ailleurs normalement ; 3° renfoncement du bulbe dans Torbite ; 4° température plus élevée de la moitié paralysée de la face et de Toreille correspondante ; b^ sécrétion anormale dans Toeil, le nez et la bouche, du côté paralysé.
Le tableau opposé (spasme vasoconstricteur et paralysie vasodilatatrice) est fourni par les hystériques anesthésiques, chez lesquelles les piqûres ne saignent pas.
VuLPiAN signale, du côté paralysé, une teinte rouge, violacée ou vineuse de la peau, puis une hypothermie allant de 0«4 à 1*^5.
(^e sont ces troubles thermiques qui ont été le plus anciennement étudiés dans les lésions cérébrales (4).
« Généralement, disent les auteurs du Compendiumj les parties paralysées se refroidissent. » Routier (1846) constate, une ou deux heures après Tictus, un refroidissement relatif de 1** à l'',5 du côté paralysé; douze à vingt-quatre heures après, le rapport devient inverse. Monneret admet un refroidissement des membres paralysés, quand ils sont exposés à Tair, et un réchauffement dans le lit t< à la manière des corps inorganisés ». Folet (1867) admet, dès le début, une hyperthermie du côté paralysé (de 3<> à 4** et à 9û d'après Cuarcot, pour les mains).
(1) NoTHNAGEL, Virchow's Archiv, t. LXVIII, p. 26. {2) Seeligmuller, Cenlralblalt^ 1878, p. 13.
(3) VuLPiAN et Raymond, Clinique médicale de la Charité, 1879, p. .563.
(4) Voir mon Traité des Maladies du Système neroeux{ayec U.\uzier), 4* édit., 18^ t. I, p. 340.
Blaise a repris la question dans mon service en 1880 et est arrivé aux conclusions suivantes: 1** lorsque Thémorrhagie cérébrale se fait en une seule fois, la courbe des membres présente les trois stades décrits par Charcot pour la courbe centrale (abaissement initial, étal stationnaire, ascension finale si la terminaison est funeste) ; 2<> quand Thémorrhagie se fait en plusieurs fois, la courbe des membres paraît ne plus présenter de parallélisme continu avec la courbe axillaire ; 3® en tous cas, les membres paralysés paraissent plus froids que les sains pendant la première période ; mais, à mesure que Ton se rapproche de la période stationnaire, la différence diminue au point que les membres paralysés deviennent aussi chauds et même plus chauds que les membres sains. Dans le ramollissement, la courbe des avant-bras ne s'est pas montrée parallèle à celle des aisselles. On peut dire seulement que, plus la température s'élevait, moins Tccart était marqué, au point que souvent il devenait nul.
Voilà pour Tétai apopleclique. Passons aux paralysies cérébrales, étudiées loin de Tictus initial.
Sanctorii s (1()38), van Snmktkn, de Hakn (1765) constatent le refroidissement du membre paralysé. Après les expériences de Brodie (1810) touchant l'influence exercée par les centres nerveux sur la température du corps, Earle (1819) mesure Thypothermie du membre paralysé par rapport au côté sain et la voit disparaître sous l'influence de la galvanisation ou d'un vésicatoire(l). Becquerel et BresciiET, Andral, Briquet, Schmitz et Boerensprung notent aussi rhypotermie, tandis que Krimer et Frank ont des résultats variables. Claude Bernard remarque c< un malade paralysé qui présentait une élévation de température au lieu de rabaissement prévu » ; et de là naissent les
(l) On peut rapprocher cela tics effets œslhésiogènes que j'ai obtenus du vésicaloire sur le membre paralysé dans certaines hémiplégies {Gazette hebdomadaire. Journal de Thérapeutique et Montpellier médical, 1880;.
belles recherches sur le grand sympathique. Peter (1865), Bouchard (1866) constatent cette hypothermie ; Colin et UsPENSKY ont au contraire des résultats contradictoires. FoLET (1867) constate une hyperthermie jnitiale, de durée variable.
Lepine (1868) étudie comparativement faction du froid ou du chaud sur les membres paralysés et sur les membres sains et conclut que les actions vasomotrices, nécessaires pour l'adaptation au milieu ambiant, se produisent du côté paralysé plus lentement et moins complètement.
WuNDERLicH, NiEMEYER ct ScHiFF notcut Thypothermie du côté paralysé (ce dernier auteur, avec des oscillations).
BLAisE,dans son travail déjà cité, conclut qu'il y a le plus souvent (mais pas toujours) hypothermie du côté paralysé par rapport au côté sain, l'écart étant d'autant plus considérable que la paralysie est plus complète ; il y a des oscillations dues à ce que les ^membres paralysés maintiennent leur température plus difficilement que les membres sains (1) ; dans l'hémianeslhésie, il y a toujours hypothermie du côté anesthésié avec diminution de la sécrétion sudorale et de la vascularisation des parties paralysées. LuYs (1882) conclut qu' « en général et dans la presque totalité des cas, on peut dire que, chez les hémi " plégiques, le côté paralysé est d'environ cinq dixièmes de degré plus froid que son congénère sain (2) ».
Résumant la question des modifications de la température dans les maladies des centres nerveux, Achard et Lé- VI (3) disent que « l'abaissement va d'un dixième de degré
(1) En somme, les membres paralysés ont plus ou moins complètement perdu leurs moyens de défense contre les variations de température extérieure.
(2) C'est dans ce môme groupe des actions des centres nerveux sur la température de la peau qu'il faut placer tout ce que l'on a appelé thermométrie cérébrale ou plutôt péricrânienne (Voir notre Trailécdé, t. ï, p. 48).
(3) AciiARD et LÉvi, Troubles vasomoteurs et sécrétoires. Traité de Médecine et de Thérapeutique de Brouardel et Gilbert, t. VIII, 1901, p. 031.
dans rhémiplégie spasmodique infantile jusqu'à 10 à 12 degrés dans Toedème bleu hystérique. Parfois il y a élévation bientôt suivie d'abaissement, dans les traumatismes portant sur les nerfs, par exemple, ou sur les plexus radiculaires ». Dans les affeetions nerveuses s'accompagnant de modilications dans la température locale, ils citent le Ciiahcot-Marie, les membres atrophiés, la paralysie infantile, la paralysie spinale aiguë, la maladie de Frie- DREicii, la compression de la moelle, la myélite aiguë (hypothermie). La névralgie cervicooccipitale entraîne au contraire de Thyperthermie au pavillon de Toreijle. Les syringomyéliques avec thermanesthésie peuvent avoir des sensations de refroidissement, suite des troubles vasomoteurs (Marinesco).
Le réflexe vasoconslricteur, étudié au plethysmographe, est aboli ou très afTaibli sur les zones d'anesthésie par lésion organique (Hallion et Comte) ; il est également perdu avec vasodilatation passive extrême chez les paralytiques généraux, à la période de délire des grandeurs (Klippel) (1).
Laignel Lavastlne (2) a montré que chez les hémiplégiques la tache blanche se comporte comme le pouls capillaire : (( plus courte que du côté sain au lendemain de rictus, elle devient plus longue quand Thémiplégie date de quelque temps après être passée par un stade intermédiaire où elle était égale des deux côtés ». A la tache plus courte correspond un pouls capillaire plus ample.
Vaschide et Meunier (3) ont montré que chez les paralytiques généraux on trouve souvent une dissymétrie de la température cutanée; ce qui leur fait penser que les
(1) Dedove et AciiARD, A/a/iuc/ de dîagnoslic médical, t. II, 1000, p. 102.
(2) Laignel Lavastine, Congrès de Grenoble, Revue neurologique^ 1902, p. 815.
(3^ Vaschide cl Meunier, Société médicale des hôpitaux, 17 octobre 1901, Revue neurologique, 1902, p. 462.
troubles vasomoteurs de la paralysie générale nesonl point des épisodes, mais des symptômes d'une certaine constance (1).
Parhon et GoLDSTEiN (2) de Bucarest ont repris dans une série de travaux Tétudc des troubles de la vie végétative dans rhémiplégie. Dans un historique très complet, aux travaux que j'ai déjà cités ils ajoutent ceux d'OppENiiEiM (1898), de STRUMPELL(1899)et de von Monakow (1897) qui insiste sur Texistence des troubles vasomoteurs à la suite des lésions cérébrales, les expériences de Girard et les faitsde HoRSLEvet WiiiTE. « Charcot et Ollivier avaient observé la congestion des organes thoraciques du côté de rhémiplégie. Dumesml et Haul ont observé de même des congestions pulmonaires à marche rapide et mortelle à la suite desgrands traumatismes cérébraux. Parhon et Golds- TE1N donnent enfin deux observations personnelles avec autopsie, sur lesc[uelles nous reviendrons au paragraphe suivant, à propos du si^ge des lésions.
Nous devons enfin dire un mot des modifications de la composition du sang dans les vaisseaux des membres paralysés (3). Penzoldt (1881) trouve du côté paralysé un plus grand nombre de globules rouges que du côté sain. Sicard et GuiLLAiN (1899) ont trouvé du côté hémiplégie une hyperglobulie constante, parfois accompagnée d'hyperleucocylose, plus des « granulations abondantes distinctes des liématoblaçtes souvent réunies en amas et qui seraient en rapport avec la destruction des globules blancs, peut-être sous la dépendance de troubles pigmentaires ou vasomoteurs chroniques ».
(1) Voir encore sur les troubles vasomoteurs dans les maladies mentales : Seglas, Traité de Pathologie mentale de Giltferi Ballet, 1903, p. 114.
(2) Parhon et Goldstein, Roumanie médicale, 1899 [Revue neurologique, 1902, p. 86.5) et Reuue neurologique, 1902, p. 972. Parhon, Troubles vasomoteurs dans V/iémiplégie, thèse de Bucarest, 1900 {Revue neurologique, 1903, p. 318).
(3) PiEiiRK Marie, Hémiplégie, Traité de médecine et de Itiérapeu" tique de Brouardel et Gilbert, t. VIII, 1901, p. 504.
3. Asphyxie locale et gcnigrêne symétrique des extrémités^ acrocyanose, énjthromélalgie.
Le type des acrocyanoses et des troubles circulatoires périphériques limités, d'origine nerveuse, est fourni par la maladie de Maurice Raynaud (1) (1862) ou asphyxie locale des extrémités : crampe symétrique des vasoconstricteurs survenant par crises et pouvant entraîner une gangrène (2) sèche, symétrique, sans altération vasculaire appréciable, sans thrombose ni embolie.
L'asphyxie locale vraie donne à la peau une teinte cyanosée variable. Il y a aussi une forme blanche (syncope locale, doigt blanc, doigt mort). Souvent de la douleur et en même tempsdeTanesthésie. Dans le syndrome de Maurice Raynaud la tache blanche persiste très longtemps ; de plus, elle diminue à peine, par un bain à 45"^, au niveau des doigts malades, tandis qu'elle disparaît immédiatement au niveau des parties saines ; c'est même là, ajoute LaignelLavastine, un procédé facile pour délimiter exactement les parties saines des parties malades.
De la maladie de Maurice Raynaud on peut rapprocher Vérythromélalgie (3) (Duchenne de Boulogne, Weir Mit- CHELL 1872-1878, Lannois 1880) qui en est comme la forme angioparalytique (le syndrome de Raynaud restant la forme angiospaslique) et se caractérise essentiellement par un ensemble symptomatique survenant sous forme de crises : douleur, gonflement, rougeur et chaleur, sueur, au niveau des extrémités inférieures de préférence. »
Voici un tableau (d'après Lannois) qui établit les différences avec le Raynaud.
(1) Maurice Kaynald, thè-^e de Paris, 1802 et article Gangrène symétrique des extrémités Nouveau Diclionnaire de médecine et de chirurgie pratiques.
(2) Toutes les autres gangrènes d'origine nerveuse (décubitus) seront étudiées dans le paragraphe des symptômes trophiques.
(3) Voir la thèse de Lannois, 1880, la Revue de LÉvi, Gazette des hôpitaux, 15 septembre 1897 et l'article d'AcHARo et LÉvi, Traité de médecine et de thérapeutique de Drouardet et Gilbert , t. VllI, 1901, p. 640.
Tableau XXV
ASPHYXIE LOCALB ET GAÏtORÈNB SYMÉTRIQUE
Les femme* sont atteintes dans les 4/5 des cas.
L'âpe moyen est de 25 ans.
hekémie sans battements artériels.
Peau livide avec teinte cyanosée caractéristique.
Aneathésie o\x hypesthésie.
Hypothermie.
Gangrène : aboutissant ordinaire.
Les accès se produisent le plus souvent sous Tinfluence du froid.
Maladie symétrique.
BaYTBROMÉLALOIB
Les homm€9 dans la proportion <te 37 p. 55.
i/àçe moyen est de 35 ans.
Turgescence et congestion avec batte" ments artériels très violents.
Peau rosée ou violacée ; coloration toujours vive et animée.
Sensibilité normale, quelquerois exagérée.
Hyperthermie au moment des accès.
Pas de troubles trophiques.
Les accès se produisent leplus souvent sous l'inHuence de la chaleur.
La maladie peut être asymétrique et, lorsque les deux membres sont pris, Tuu d'eux l'est généralement plus que l'autre.
Les deux syndromes peuvent d'ailleurs se succéder chez le même sujet (Lannois, Mills, Morel Lavallée, Levi, Potain). L.\nnois et Porot (1) viennent d'en publier un bel exemple avec autopsie : érylhromélalgie limitée à la main gauche pendant 12 ou 13 ans et suivie, après une attaque d'hémiplégie gauche, d'asphyxie locale de la main gauche et de gangrène symétrique des orteils. Et Maurice Dide (2) a décrit un trouble trophique intermédiaire entre le syndrome de Maurice Raynaud et celui de Weir Mitchell chez un malade atteint de pseudoœdème calatonique.
A côté de l'asphyxie paroxijstique de Raynaud, il y a aussi (3) Tasphyxie constante ou chronique (Gassirer). Suivant les symptômes associés, on peut en distinguer trois formes : 1® Tacrocyanose chronique à forme sensilive ; 2*racrocyanose chronique à forme atrophique» (Lassar, 1894 ; ScHUTz, 1899 ; Gassirer, 1901 ; IlERsciiEiMERet Hartmann (4)
(1) Lannois et PonoT, Congrès de Bruxelles, août 1903, Hevue de Médecine, 1903, p. 824.
(2} Maurice Dide, Société de Neurologie, 7 janvier 1904, Revue neurologique y 1904, p. 103.
(3) Voir : Pehu, Nouvelle Iconographie de la Salpêirièref 1903, p. 1.
(4) Acrodermatite chronique atrophiante de ces auteurs.
1902) ; 3o racrocyanose chronique avec augmentation de volume des parties molles.
Peiiu qui a très bien étudié celte dernière forme à la clinique de Bard à Genève en cite des cas de Kaposi, Souza Leite (1890), Souques et Gasne (1892), Meyer (1894), Hoffmann (1895), Crocq (18%), BoTTiGER (1899), Cassirer (1901), Sternberg et une observation personnelle.
J'ai observé des cas de ce genre chez les tuberculeux (doigl hippocratique) ; chez certains, il m*a fallu la radiographie pour éliminer Tidée d'hypertrophie osseuse. Pehu souligne aussi la fréquence de la coïncidence de la maladie avec la tuberculose.
« Vacroparesthésie (Putnam, 1880, Ormerod, Sinkler, ScHULTZE, Bernhardt, Rosenbach, Ballet) est un trouble de la sensibilité caractérisé par une sensation de fourmillement des extrémités siégeant principalement aux mains et apparaissant surtout la nuit (1). »
Je rattache le plus souvent ce symptôme (que je crois fréquent) à des spasmes d'artérioles chez des artérioscl^reux ou mieux chez des insuffisants de l'appareil antitoxique ; c'est très souvent un signe d'insuffisance toxialimentaire nocturne (Huchard). La pathogénie est la même pour le doigt mort (DiEULAFOY).Ge ne sont pas là tellement des signes de petit brightisme que des signes de l'insuffisance de l'appareil antitoxique.
C'est ainsi que Sachs et Wiener (2) rattachent plutôt l'érythromélalgie aux maladies des artères qu'aux maladies du système nerveux. En 1901, Sachs (3) a étendu le rôle pathogénique des lésions artériocapillaires non seulement
(1) Dejerine, Traité de Pathologie générale de Bouchard, t. V, 1ÎK)1, p. 1H)S. Voir encore : Pick, Revue neurologique^ 19(»3, p. 12; Dejerine el KocER, Société de Neurologie, 7 janvier 1904, Ibidem^ 1904, p. &4 et 90 (Brissaid) ; Baup, Ibidem, p. 98.
(2) Sachs et Wiener, Ûeutsches Zeitschrift far Xervenheilkunde, t. XV, 1S99, p. 286.
(3) Sachs, Philadelphia médical Journal, 1901 {Revue neurologique, 1902, p. 145).
à Térythromélalgie et à racropareslhésie, mais aussi à la maladie de Raynaud et à la sclérodermie (1). Dans un ordre d'idées analogue, Léon Ingelrans et Georges Dubiqijet (2) ont étudié Tasphyxie des extrémités considérée comme symptôme de Tinsuffisance rénale et Louis Barré (3) a étudié les rapports de l'asphyxie locale des extrémités et do Talbuminurie.
Ces diverses considérations ne visent que la cause de l'élément nerveux qui reste le substratum de ces divers symptômes. Le Brighl, Tartériosclérose, rinsuffîsance rénale, et en général l'insuffisance de l'appareil antitoxique produisent ces spasmes d'artériole comme ils produisent, dans un autre domaine, l'exagération des réflexes tendineux (4).
Œdème
a. Œdème névropatliique.
Expérimentalement, « depuis les expériences de Ranvier et de Jankowski, Ton sait la part qui revient au système vasomoteur dans Tapparition de Fœd^me, puisque la ligature de la veine fémorale n'entraîne Thydropisie du membre inférieur que si elle est suivie de la section du nerf sciatique (5).
Cliniquement, c'est dans l'hystérie que l'œdème névropathique semble avoir été observé tout d'abord (6) et par
(1) Voir, plus loin, § III du même chapitre, les rapports entre Tasphyxie locale des extrémités et la sclérodermie. ^ (2) LÉON Ingelrans et Gkohgfis Dlbiquet,' U Asphyxie des exlrémilés envisagée comme symptôme d insuffisance rénale^ Lille, 1902 [Revue neurologique, 1U02, p. 1001).
(3) Louis Bahhk, Asphyxie locale des extrémilés ei albuminurie, thèse de Paris, 1903 [Revue neurologique, 1903, p. 1021).
(4) L'exagération dos réflexes tendineux dans l'insuffisance anlitoxiquc, Semaine médicale, 11103. \'oir aussi la thèse de Germain, Montpellier, 1903.
(b) AcHARD et Levi, Article Troubles vasomoteurs, déjà cité, p. 633. (6) Voir : Gilles de la Toirette et Dltil, Nouvelle Iconographie de la Salpélrière, 188i), p. 251 et 205.
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SYnENiiAM. Des observations en sont publiées par Damas- CHiNO (1880), A. Fabre (1883), Weir Mitciiell (1884). CharcoT décrit Vœdème bleu en 1889 et, la même année, Gilles DE LA TouRETTE et DuTiL en font une étude d'ensemble.
« PoRTAL, Lallemand, Gintrac avaient noté l'œdème dans certains étals pathologiques du système nerveux » (Achard et Levi).
Pour rhémiplégio, Vilpian (1) signale l'œdème du membre paralysé et IVwmom) lo rapproche de Tœdèmc observé dans l'alcoolismo chronique (peut-être par névrite). Pierre Marie (2) cite des faits analogues de Oombault (1892) et de Hare (1898) et des observations personnelles dans lesquelles il a démontré, avec Crolzon, que Tinfluencc directe de la lésion cérébrale sur la circulation intime des tissus du côté paralysé est indiscutable.
Dansleur travaildéjà indiqué, Pariion et Goldstein citent Oi»PEMiEiM (1898) qui indique Tœdème du côté paralysé chez les hémiplégiques et l'œdème plus marqué du côté paralysé chez les hémiplégiques brightiques, Strumpell (1899), VON MoNAKOwtl897), BLOcQetONANOiF (1892). Euxmêmes (1899) ont constaté Tœdème 8 fois sur 87 hémiplégiques. Charles FÉRÉa signalé Tœdème précédant l'hémiplégie.
L'œdème est également fréquent dans les maladies delà moelle (3): myélite aiguë, tabès (sur les membres atteints d'arthropathie), syringomyélie (Roth, Remak, Masils, Hoffmann, Colemann et O'Caroll, Louazel).
Enfin « les névrites, — traumatiques, infectieuses ou toxiques — les premières surtout, produisent souvent des œdèmes persistants assez durs et localisés au territoire des troncs nerveux malades; l'œdème des membres inférieurs dans la névrite alcoolique est fréquemment observé. Dans un cas de névrite systématisée motrice, j'ai constaté avec
(1) Vilpian et Raymond, Clinique^ ciléo, p. 5fô.
(2) Pierre Marie, Article Hémiplégie, cité, p. 503.
(3) .\(:hard et Levi, loco cit., p. 633.
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MiRALLiÉrexistence d'un œdème très intense des membres inférieurs. L'œdème de la face se rencontre parfois dans les névralgies du trijumeau (1) ».
b. Main succulente,
Pierre Marie et Marinesco (2) ont décrit sous ce nom dans la syringomyélie une forme spéciale de main œdémateuse. C'est une main tuméfiée, froide et faible, avec des doigts fuselés, ne présentant pas de crises de douleurs, à laquelle estassociée une amyotrophie Aran Duchenne et le plus souvent une dissociation syringomyélique des sensibilités.
Gilbert et Garnier (3) ont rencontré, chez un hémiplégique, cette main succulente sans amyotrophie ni dissociation syringomyélique. Dejerine Ta constatée dans la poliomyélite chronique, Mirallié dans la myopathie progressive (4) et R. Moutard Martin dans Thémiplégie incomplète d'origine hystérique (5).
BiscHOFSWERDER (6) ct Parhon ct GoLDSTEiN (7) maintiennent avec Marinesco que la main succulente n'appartient qu'à la syringomyélie. C'est vrai du type complet avec amyotrophie et dissociation des sensibilités, mais pas du type réduit à la forme et à l'aspect extérieurs de cette main œdémateuse spéciale.
c. Œdèmes segmentaires et trophœdème (8).
Aldi Société médicale des hôpitaux^ le 15 octobre 1897,
(1) Dejbrini:, loco cil., p. 1051.
(2) Marinesco, Nouvelle Iconographie de la Salpêlrière^ 1897, p. 84,
(3) Gilbert et Garnïer, Sociélé de Biologie, 1897 {Revue neurologique, 1897, p. 655).
(4} Dejerine, loco cil., p. 1051.
(5; AcfiARD et Levï, loco cil,, p. 633.
(6) Bisciioffswerder, thèse de Paris, 1902, n" 139 [Revue neurologique, 1902, p. 566).
(7) Parhon etGoLDSTEiN, loco cil., p. 976.
(8) Voir, pour tout ce paragraphe , Henry Meige, Nouvelle Iconographie de la Salpélrière, 1899, p. 453.
Debove décrit un œdème segmentaire sans cause mécanique, rénale ou pulmonaire. Dans la môme séance, Mathieu cite des cas analogues chez les artérioscléreux et rappelle les. rapports admis par Potain entre les œdèmes névropathiqaes et rartériosclérose. Le même jour, Joffroy et, Tannée suivante, Chauffard cILeviste communiquent des faits plus ou moins semblables.
Meige en rapproche encore des faits de Duckworth (1899) ViGOURoux (1) (œdème dystrophique du membre inférieur gauche), Weil (œdème éléphantiasique des membres inférieurs 1899) et plus anciennement (1893) Mathieu (pseudoéléphantiasis neuroarthritique)... Enfîn Debove en a cité deux nouvelles observations (2).
Tout à côté, on peut placer ce que Meige (3) a décrit (1898) sous le nom de dystrophie œdémateuse héréditaire ou de trophœdème chronique héréditaire : « œdème chronique des membres inférieurs survenant chez plusieurs membres d'une môme famille et pendant plusiuers générations ». II cite une famille dans laquelle huit personnes, échelonnées sur quatre générations, dont cinq actuellement vivantes, sont atteintes de cette même affection singulière : un œdème chronique, blanc, dur et indolore (sauf un cas), apparaissant à Tâge de la puberté, occupant tantôt les pieds et les jambes, tantôt la totalité des membres inférieurs et généralement des deux côtés (un cas excepté).
Cette maladie paraît bien se rapprocher de Tœdèine segmentaire avec l'importante notion de l'hérédité en plus.
Meige rapproche de ses faits personnels ceux de Desnos (1891, œdème rhumatismal chronique), Milroy (1893 : 22 cas, en six générations, dans la même famille), Higier (1894), RicocHON (1895) et conclut à « l'existence d'une
(1) ViGOUROUX, Nouvelle Iconographie de la Salpélrière, 1899, p. 481.
(2) Dkbove, Presêe médicale, 1902, p. 510.
(3) Henry Meige, Congrès d'Angers, août 1898. Presse médicale, 4 décembre 1898.
affection œdémateuse héréditaire et familiale, capable d'envahir progressivement, de bas en haut, les membres inférieurs, tantôt un seul, tantôt les deux à la fois, s*arrétant soit au cou de pied, soit au genou, soit à la racine de la cuisse, affection indolore, apyrétique, chronique et permanente, qui n'entraîne aucun trouble de la santé générale et peut môme persister jusqu'à un âge avancé •.
De nouveaux faits de trophœdème ont été publiés, depuis, par Lannois (1), Rapin (2) (dystrophie conjonctive myélopathique), Hertoghe (3), Mabille (4), André Thomas (5), Meige (6), LoRTAT Jacob (7).
d. Œdèmes angioyieurotiques et maladie de Quincke.
Dans les mémoires déjà cités de Meige on trouvera une série d'autres faits d'oedème nerveux : œdèmes toxiques et œdèmes angioneurotiques.
On a observé des œdèmes toxiques, sanslésions cardiaques ou rénales : chez des alcooliques (Drummond, 1897), des syphilitiques (Tciiirkoff, 1895), après l'intoxication par le sulfure de carbone (Mathieu et Sikora, 1898).
Comme exemples d'œdèmesangfioneMroitgues, Meige cite les faits de Le Gendre (1892), Collins (1893), Gevaert (1895), Henoch, Follet (1895), Lourier (1897), Bbown (1897). Il faut y ajouter ceux de Modinos (8), Théodore
DiLLER (9).
Ces divers œdèmes constituent ce que les Allemands
{[) La^soi^, Nouvelle Iconographie de la Salpêlrière, 1900, p. 631.
(2) Rapin, Ibidem, 1901, p. 473.
(3) Hertoghe, Ibidem, 19^)1, p. 49j : cas de Irophœdème facial.
(4) Mabille, Ibidem^ 1901, p. 503.
(5) André Thomas, Ibidem, 1901, p. 508.
(6) Henry Meige, Ibidem, 1901, p. 465.
(7; LoHTAT Jacob, Société de Neurologie, 13 mars 1902, Revue neurologique, 1902, p. 279 : cas congénital.
(8j Modinos, Gazzeta degli ospedalie délie clinichey 1901, p. 1556 [Revue neurologique, 1902, p. 577) : œdème à chaque période cataméniale.
(9) Théodore Diller, The Journal of nervous and mental Disease* 1903, p. 210 {Revue neurologique, 1903, p. 1021).
appellent maladie de Quincke (1) (irophœdèmes aigus de Meige) (2).
Depuis les travaux récents sur les chlorures et le rôle de la rétention des chlorures dans la pathogénie de certains œdèmes (3), il serait nécessaire de reprendre, à ce point de vue, toutes ces observations d'oedème nerveux.
Dans la production d'un œdème il y a en efTet très souvent deux éléments : un premier élément général (albuminurie, maladie du cœur, rétention des chlorures) qui permet la production d'un œdème dans un point quelconque de Téconomie et un second élément de localisation (altération nerveuse, phlébite, ancien œdème local) qui réalise Tœdème dans telle partie du corps plutôt que dans telle autre.
Dans tous ces œdèmes nerveux il y a Taltération du système nerveux comme cause de localisation sur un point ou sur un autre ; mais il faut aussi une cause générale d'œdème* Dans les cas cités plus haut on dit toujours s'il y a ou non lésion cardiaque, rénale, etc. ; à Tavenir il faudra toujours dire aussi, dans ces observations, s'il y a ou non rétention des chlorures, soit spontanée, soit après l'épreuve alimentaire.
Hémorrhagies cutanées et viscérales
Les hémorrhagies nerveuses sont connues et étudiées depuis longtemps dans Thystérie, les névroses etaussi dans les lésions organiquss du cerveau (hémiplégie, hémorrhagie cérébrale), de la moelle (tabès) ou des nerfs.
Au point de vue symplomalique, on les divise en cutanées et viscérales.
(I) Voir : Cassirer, Die Vasomolorischlrophischen Neurosen, 1901 ; \ervaeck, Académiede médecine de Belgique, 1003, p. biù {Revue neurologique, 11)04, p. 76).
(2, Voir aussi la thèse de Gérard Crépin, sur Les œdèmes neuroarlhritiqueSt Paris, 1*.)03.
(3) Voir: L'équilibre osinolique de l'oi-ganisme, Revue scientifique^ 1904, p. 385.
a. Les hémorrhagies cutanées (1 ), purpura ou ecchymoses, taches rouges ou taches noirâtres ou violettes, jaunes ou verdâtres, survenant sans cause occasionnelle apparente, notamment sans traumatisme, ont été notées dans les maladies des méninges (Troisier), la paralysie générale (Savage), rhémorrhagie cérébrale, comme symptôme prémonitoire (Chomel) ou consécutif (Charcot, Joffroy), le tabès (Straus), la sclérose en plaques (Chevalier), la syringomyélie (Carrière), la myélite transverse, la méningomyélite, la paralysie infantile (Faisans), les névrites alcooliques (Faisans, Carrière), la névralgie faciale (Bouchard), la hévralgie sciatiquc ; dans Thystérie (Magnus Huss, Gilles DE LA Tolrette), la neurasthénie (Laveran, Kellër, Levi), la paralysie agitante (Talamon Lécorché), la maladie de Basedovv (Carrière) (2)...
Il faut aussi décrire, avec Dejerine (3), un purpura généralisé dit myélopathique ou purpura nerveux. « L'influence immédiate du système nerveux paraît ressortir de la disposition plus ou moins symétrique de Téruption sur le trajet des nerfs, ainsi que de Texistence de phénomènes douloureux et de troubles gastriques qui seraient comparables aux crises tabétiques. »
Roger (4) a publié un cas intéressant de purpura à distribution métamérique (segmentaire). On peut en rapprocher les faits d'hémorrhagies scorbutiques observées chez les hémiplégiques par Trenel (5). Parhon et Goldstein (travaux cités) onl également observé chez^les hémiplé-
(1) Voir AcuARD et Lkvi, loco cit., p. 632.
(2) Henri Grenet {Archives générales de Médecine^ 1904, p. 229) a déterminé un purpura expérimental en produisant d*abord une lésion hépatique et injectant ensuite dans la moelle du sang d*héniophile ou de purpurique.
(3) Dejerine, loco c//., p. 1045.
(4) Roger, Presse médicale, 1902, p. 447 {Hevue neurologique, 1902, p. 923).
(5) Trenel, Société de Neurologie, 17 avril 1902, lievue neurologique, VJ02, p. 371.
giquesdes hémorrhagiessousculanéesou intramusculaires. Ceci appartient déjà aux hémorrhagies profondes et viscérales.
h. En dehors des hémorrhagies sous la peau, par la peau et par les muqueuses (épistaxis), les hystériques présentent des hémorrhagies viscérales: hémoptysie, hématémèse(l), hématurie... Josserand et Gelibert ont dérit une hémosialémèse.
Parfois supplémentaires des règles, ces hémorrhagies « apparaissent après une émotion vive ou une attaque de nerfs ; elles produisent peu de troubles fonctionnels, n'altèrent pas sensiblement la santé générale et ne se compliquent que très rarement d'anémie (2) ».
Dans rhémorrhagie cérébrale on a vu des hémorrhagies secondaires dans d'autres parties du système nerveux et dans d'autres organes plus ou moins éloignés.
Capitan (3) « a constaté, sur huit autopsies d'apoplectiques, de petites hémorrhagies dans le quatrième ventricule, ainsi qu'un peu de dilatation de l'aqueduc de Sylvius ». De même, dans les nerfs et non seulement dans le nerf optique et les nerfs crâniens <( dans lesquels peut fuser rhémorrhagie )),mais encore dans des nerfs éloignés comme le scialique ou le radial (Féré) (4) du côté hémiplégique.
Pierre Marie (5) à qui j'emprunte ces derniers documents ajoute : « dans un certain nombre d'observations, on voit d'autres organes (estomac, intestin, poumon, etc.) présenter une hémorrhagie dans leur parenchyme ou dans leurs parois chez des individus morts d'hémorrhagie cérébrale ». « SciiiFF et Brown-Sequard ont observé aussi des hémorrhagies stomacales à la suite des lésions des corps
(1) Voir la thèse de Sée, Pahis, 1901.
(2; DEJEni.NE, loco cit., p. 1015.
(3) Capitan, Sociélé de Biologie, 7 août 1886.
(•I) FÉRÉ, La Normandie médicale, 1897, p. 506.
(5) PiEURE Maiue, loco Cit., p. 708.
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oplostriés; (1) ». Ici se placent également les hémorrhagies souscutanées profondes et intramusculaires, déjà citées, de Trenel, Parhon et Goldstein.
Dans sa thèse (1903) Marcel Gaumé a étudié, dans leur ensemble, les hémorrhagies viscérales secondaires aux hémorrhagies encéphaliques et leur décrit trois degrés : ecchymoses périviscéralcs, infarctus parencliymaleux, hémorrhagies intra ou périviscérales. Ces dernières sont très sérieuses et peuvent entraîner la mort (2).
Symptômes cardiovascnlaires
a. Palpitations, arythmie, syncope (3).
Les palpitations sont des battements cardiaques, le plus souvent augmentés de fréquence et d'intensité, en tous cas perçus par le sujet avec une sensation pénible, souvent même douloureuse.
Classiquement on réserve le nom de palpitations nerveuses aux cas dans lesquels on ne relève ni intoxication ni infection, ni affection cardiaque ou viscérale capable de produire le symptôme. Cela devient synonyme de palpitations idiopalhiques, es'îenlielles ou de cause inconnue.
En réalité, il faut appeler palpitations nerveuses toutes celles qui sont produites par une action directe delà cause, (infection, intoxication, maladie du foie, de l'estomac. ..) sur Tappareil nerveux de la circulation. Dans les autres, les mômes causes produiront les palpitations en agissant directement sur le mvocarde .
Ces palpitations nerveuses sont d'ordre réflexe ou par action directe. Dans ces dernières, il y en a d'origine névrosique (hystérie, neurasthénie, Basedow) ; d'autres dépendent d'une lésion organique des centres nerveux.
Contrairement à certains auteurs, je ne mels pas l'angine
(1) Parhon cl Goldstein, loco cit., p. 076.
(2) Feixdel, Hevue neurologique, 1903, p. 893.
(3) Voir, pour tout ce paragraphe : Dbjerine, loco cil , p. 1033 et
de poitrine dans les syndromes de Tappareil nerveux de la circulation, la cause en étant directement dans la circula tion même du myocarde.
Vanjihmie (l)sera, de même, un symptôme. nerveux quand la cause (infection, digitale, tabac.) agira sur l'appareil nerveux circulatoire et non directement sur le myocarde.
La syncope d'origine nerveuse peut, comme les palpitations, être produite par action réflexe (douleur violente par exemple) ou par altération de l'appareil nei^veux de la circulation à la suite de névrose (hystérie) ou de lésion organique (méningites, traumatismes, etc.). Si la cause a agi directement sur le myocarde, la syncope est un symptôme, non plus nerveux, mais cardiaque.
Il y a des cas où le syndrome entier de V asthénie car" diagtic jusqu'à la mort rapide ou subite est sous la dépendance du système nerveux. Dans la fièvre typhoïde par exemple et dans la pneumococcie on voit le pouls devenir rapidement très fréquent, sans rapport avec la température ; il y a du refroidissement des extrémités ; le premier l)ruit diminue extrêmement, puis le second bruit disparaît et le malade meurt. On ne trouve pas de lésion myocardique. C/est sur l'appareil vagosympalhique 'qu'a agi l'infection. Ces cas sont distincts de ceux dans lesquels les mômes toxines agissent sur le myocarde.
6. Tension artérielle. Tachycardies et hradycardies. Fréquence paradoxale» Pouls stable et instable.
Chez certains hémiplégiques, Lorain a trouvé un tracé sphygmographique moins élevé dans le côté paralysé.
La. pression sanguine est ordinairement abaissée dans les membres paralysés (Férk 1888, 1893 ; Villard, 1893 ; SiL.ARDct GriLLAiN 1899 ; Tixier, 1899). « Sur 22 hémiplégiques examinés, Sicard et Glillain ont constaté ce fait
(1) Voir GiLLtT, Rythmes des bruits du cœur. Bibliothèque Charcot Dcbovc, lb94.
19 fois. Cette diminution de la pression sanguine est généralement de 2 à 4 centimètres de mercure par rapport aux membresdu côté sain, mesurée aveclesphygmomanomètre de PoTAiN. Ce phénomène est attribué par la majorité des auteurs à des troubles vasomoleurs d'origine cérébrale (1) ». Parhon et GoLDSTEiN ont « trouvé chez certains hémiplégiques une différence évidente entre les tracés du pouls du côté sain et du côté paralysé (2) ».
La tachycardie « trouble fonctionnel du cœur d'ordre nerveux par excellence » se présente sous la forme paroxystique ou sous la forme habituelle.
Dans les névroses tachycardiques il faut citer la maladie de Basedow (que le système nerveux soit le point de départ, l'aboutissant ou Tun et l'autre dans la toxémie thyroïdienne) (3) et la tachycardie paroxystique essentielle dont Dejerine (4) caractérise ainsi les attributs cliniques particuliers : « le début de l'accès est subit, sans prodromes. L'accès se caractérise par trois symptômes cardinaux : P l'accélération excessive des battements du cœur (200 et plus), qui sont réguliers (embryocardie), énergiques, imprimant une vibration visible sur une certaine étendue de la paroi ; 2° une diminution extrême de la tension artérielle qui rend le pouls mou, faible, incomptable ; 3* une modification de la sécrétion urinaire : oligurie, albuminurie, azoturic et quelquefois glycosurie. A celte triade symptomatique s'ajoutent des symptômes secondaires : la pâleur de la face dans les accès courts ; et au contraire dans les accès longs, la cyanose, la distension des veines du cou^ avec troubles cérébraux par dilatation du cœur droit ; quelque-
(1) Pierre Marie, loco r/7., p. 504. Sur la pression artérielle chez les aliénés voir la thèse de Vassrf, Montpellier, 1902, n* 1.
(2) Parhon et Goldstein, loco cit., p. 977.
(3) Voir llAUGÉ, Bulletin médical, 1898, p. 701 ; Bourgraff, Uicsc de Paris, 1898.
(1} Dejerine, /oco cit., p. 1039.
fois la température s'élève à 39o. L'accès qui se prolonge conduit à l'asystolie avec tout son corlège de congestions : pulmonaire, hépatique, etc. L'accès se termine brusquement, le pouls tombant rapidement du chiffre élevé à la normale... Le pronostic est habituellement grave, la mort pouvant survenir par asystolie ou par syncope ».
Comme maladies à lésion connue, on a constaté la tachycardie dans la paralysie labioglossolaryngée, le tabès bulbaire, la sclérose en plaques, la méningite... certaines infections et intoxications (1).
Le type des hradycardies est le pouls lent (2) permanent (syndrome de Stokes Adams) qui peut s'accompagner d'attaques çyncopales. On peut considérer ce syndrome comme faisant partie (au moins dans certains cas) du vertige à son plus haut degré (3). Nous reviendrons dans le paragraphe suivant sur la pathogénie de ce syndrome.
La bradycardie temporaire « s'observe dans la méningite, l'hémorrhagie cérébrale, les crises gastriques du tabès, certaines névralgies ou douleurs intenses, les contusions de la région épigastrique et du plexus solaire ; à la suite d'émotions vives. En dehors des affections nerveuses, on le rencontre dans certaines maladies graves, la diphtérie, ou à la suite de diverses intoxications (digitale, plomb) (4) ». Comme les principes biliaires, les toxines de l'Ëberth paraissent être bradycardisantes tandis que celles de la tuberculose sont tachvcardisanles.
(1) Voir le cas de « tachycardie d'origine indéterminée » observé chez un alcoolique par Vaquez et Laubry, Société de Neurologie, 3 juillet 1902, Revae neurologique, 1902, p. 635.
^2; (^omme le fait remarquer Brissaud, on a tort de dire pouls lenl, à la suite de Ciiarcot ; il vaudrait mieux dire pouls rare,
(3) Voir plus haut (p.249j la distinction des trois degrés de crises vertigineuses : 1* le vertige simple; 2* le vertige avec crises épileptiformes ; 3* le vertige avec pouls lent permanent et crises syncopales ou épilcpti formes {Leçons de Clinique médicale^ 1" série, p. 522).
(4) Dejerine, loco cil.^ p 1041.
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Vembryocardie (1) est constituée par le rythme fœtal des battements cardiaques et par la tachycardie. J'ai appelé embryocardie dissociée (2) \e rythme fœtal sans tachycardie. Ce qui fait le rythme fœtal, c'est le relard relatif du second bruit (égalisation des deux silences). Le second bruit étant surtout d'origine artérielle, son retard est un signe d'hypotension. La tachycardie est aussi un signe d'hypotension. Mais la tension a deux facteurs : lé cœur et les artères périphériques. Le rythme fœtal indique la cause artérielle (ou périphérique) de l'hypotension, tandis que la tachycardie en indique la cause myocardique (ou centrale). On comprend donc que, suivant les cas, les deux éléments peuvent intervenir simultanément (embryocardie tachycardique) ou se dissocier (embryocardie dissociée).
Sous le nom de fréquence lyaradoxule du pouls (3) j'ai analysé les cas dans lesquels la loi de Marey est violée : cas de tachycardie avec hypertension ou de bradycardie avec hypotension. C'est un symptôme caractérisé par une fréquence du pouls contradictoire à la tension artérielle.
La loi de Marey s'applique généralementquand l'appareil neuromusculaire central de la circulation est normal et fonctionne régulièrement ; c'est par une sorte de réflexe de défense que le cœur se contracte plus fréquemment quand il y a hypotension et moins fréquemment quand il y a hypertension. Quand la fréquence du pouls est paradoxale, l'appareil neuromusculaire central de la circulation n'est pas normal. Lafréquence paradoxale du pouls prouve donc l'intervention morbide et par suite l'état anormal de l'appareil
(1) Ili'cnAnD, Semaine médicale, 9 mai 1888 et Revue générale de Clinique et Thérapeutique, î?8 juin 1888. Gillet, De Vembryocardie ou rythme fœtal des bruits du cœur, lh^se de Paris, 1888.
(2) Semaine médicale, 1892, p. 101 el Leçons de Clinique médicale, 2* série, p. 201. Voir aus!«i : Bernard, De Vembryocardie tachycardique et de Vembryocardie dissociée, lh^se de Paris, 1893» n*87et Gillet, Annales de la Policlinique de Paris, 1893, p. 81.
(3) Semaine médicale, 1898, p. 353 et Leçons de Clinique médicale^ 4* série, p. 571.
ncuromusculairc central de la circulation. Ce symptôme constitue donc un signe de plus pourapprécier rinsuffisance de cet appareil neuromusculaire central de la circulation, dans certains cas.
hsL stabilité ou Vvistahilité du pouls dans Vliypotension artérielle {]) est aussi un bon moyen d'apprécier Tétat de Tappareil nerveux de défense circulatoire centrale contre les variations de la tension.
L'instabilité du pouls (10 à 25 pulsations de plus dans la position assise ou debout que dans la position allongée) est un signe d'hypotension artérielle (Huciiard 1890). Quand il y a instabilité du pouls, il y a hypotension. Mais la proposition réciproque n'est pas vraie : il y a des cas d'hypotension artérielle avec pouls stable.
A Tétat normal, la position assise ou debout abaisse la tension artérielle. Quand l'appareil de défense fonctionne normalement, le cœur précipite à ce moment ses contractions. C'est l'instabilité physiologique (6 à 10 pulsations de plus). A l'état pathologique, quand la tension artérielle est diminuée par la maladie, cet effet s'exagère et, si le système nerveux de compensation circulatoire fonctionne bien, la tachycardie relative de la position avssise est encore accrue, la différence des pulsations dépasse 10, atteint 20 et 25 : rinstabilité du pouls est constituée.
Dans certains autres cas, l'hypotension est la môme ; mais le cœur ne réagit pas et la tachycardie de la position assise ne se constitue pas : cela prouve la non intégrité, le fonctionnement anormal du système nerveux de compensation circulatoire : a pour que le pouls soit instable dans l'hypotension, il faut que l'appareil nerveux de défense circulatoire contre les variations de la tension fonctionne bien ou trop ; au contraire, la stabilité avec l'hypotension
(1) Communication faite, en collaboration avec le D' CALMETTKau Congrès de médecine de Toulou«*e, IIKK?. Leçonn de Clinique médicale, 4* série, p. 585.
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indique l'insuffisance de ce même appareil nerveux de défense ».
Siège des lésions dans les tronbles circulatoires d'origine nerveuse, — < 1. Lésions périphériques. — 2. Lésions bulbomédullaires. — 3. Lésions cérébrales.
Lésions périphériques
Les troubles vasomoteurs ne sont pas rares dans les névrites. On a noté de rœdèuie, de la cyanose, une élévation et surtout un abaissement de la température locale et même de Tanasarque (1). On a noté aussi un état variqueux des veines souscutanées (2), des hémorrhagies (plaques purpuriques ou ecchymoses) (3).
On a observé même de la gangrène des extrémités (Lan- CEREAUx, 1881). Rakhmaninoff (4) en a réuni 6 observations avec autopsie (Pitres et Vaillard, 1888 : 2 cas ; WigleswoRTH, 1887; CoupLAND, 1887; Affleck, 1888; Rakhmaninoff, 1892).
Max Egger (5) a publié un cas de paralysie radiculaire du plexus brachial droit (toutes les paires de racines étaient arrachées, depuis la 5® cervicale jusqu'à la 1" dorsale exclusivement) dans lequel il y avait des troubles vasomoteurs remarquables limités exactement à la main, au poignet et au quart inférieur de Tavant-bras. Dans la paralysie radiculaire traumatique du plexus brachial, Georges Guil-
(1) Grocco, Rivisla générale ilal. di clinica medica, 1892, n« 458.
(2) Babinski, Des névrites, Traité de médecine de Charcot^ Boachard el Brissaud, t. VI, 181)4, p. 681.
(3) Dejekine, loco c/Y., p. 1045.
(4) Ivan Rakhmaninoff, iîei'uc de Médecine^ 1891, p. 321.
(5) Max Egger, Société de Biologie, 8 juin 1901 {Revue neurologique^ 1902, p. 144).
LAiN cICrouzon (1) ont noté des troubles de la pression artérielle dans le membre paralysé.
Il y a une théorie névritique de rérjthromélalgie (2). Elle « suppose une action réflexe sur les vaisseaux dont le point de départ serait dans les ganglions situés sur le trajet des fibres vasomotrîces, tout près des parois vasculaires. L'action réflexe peut partir des nerfs des extrémités atteints de névralgies (Ross, Lewin et Benda, Marcacci, Kocii, Morgan), de névrites (Morgan, Allenn Sti:rge, Lewin), ou bien encore de Tutérus (Stillé), de Turètre (Morgan) ».
Stilling (3) a observé un cas de névrite des nerfs splanchniques et attribue à cette névrite Thépatomégalie et Tascite observées chez le sujet.
La tachycardie peut dépendre d'une lésion des nerfs périphériques: c soit dune compression du pneumogastrique siégeant dans le médiaslin (adénopathic, tumeur, anévrisme, etc.), au cou (abcès, cicatrice, tumeur), soit d*une névrite (tabès, intoxication, névrite alcoolique Dejerine) (4) ».
ScHLEsiNGER (5) a publié, après Apert, un cas de tachycardie paroxystique, dans lequel on trouva, à Tautopsie, la portion intrathoracique du pneumogastrique droit comprimée par des ganglions lymphatiques et altérée.
C est aune névrite alcoolique du pneumogastrique qu'on peut aussi attribuer la tachycardie observée par Vaquez et Laudry (6). C'est au môme groupe périphérique qu'il faut
(1) Gëokgës Gcillain el Grouzon, Société de Neurologie, 3 juillet 1902. Revue neurologique, 1902, p. 639.
(2) Aciiard eiLEvi, lococit., p. fô3.
(3) Stillin(;, Deutsches Archiu fur Minische Medicin^ 1902, p. 409 {Revue neurologique, 1902, p. 1038).
(4) Dkjeiune, loco ciLf p. 1039.
(5) SciiLEsiNGER, Société de Médecine interne de Vienne, Bulletin médical, 1904, p. 137.
(6; Vaquez cILaudry, Société de Neurologie, 3 juillet 1902; Discussion : Dejerine^ Joffroy, Baoinski, Gilbert Ballet, Pierre Marie, Revue neurologique ^ 1902, p. 035 et 038.
rattacher les tachycardies des artcriosclércux et des cardiopathes, bien étudiées par Merklen (1).
Lésions hulhomédullaires
a. PuTNAM (2), dans une thèse de Lyon inspirée par Pier- RET, signale des rougeurs érythémateuses dans le cours du tabès ; Vulpian et Friedreich ont observé des phénomènes congestifs variés du côté de la peau.
Ce mouvement fluxionnaire peut aller jusqu a rhémorrhagie et on a les ecchymoses signalées par Straus (3), dont l'étendue et Tinlensilé sont en général proportionnelles à la durée et à la violence des crises douloureuses. A ce même groupe (cordons postérieurs delà moelle) se rapportent les cas de purpura myélopathique survenant dans le cours du tabès et dont Faisans a publié un exemple dans sa thèse.
Les muqueuses peuvent aussi être le siège d'hémorrhagies : gaslrorrhagie (Vulpian), hémorrhagie buccale (Buch) hématurie (Raymond et Oulmont), hémoptysie (Féréol et IIallopeau, Lerat) (4), uréthrorrhagie (Rayna,ud). entérorrhagie (Straus, Féré, Lerat et Devic) (5)...
Dans la maladie de Friedreich, on a noté, au pied et à la jambe, du refroidissement, une coloration bleuâtre.
En appliquant la méthode analomoclinique a Tétudede ces troubles vasomoteurs du tabès, Pierret (6) en a placé la lésion dans le Iractus intermediolaleralis de Clarke.
b. Dans l'altération chronique des cornes antérieures
(1) Alfued Mehklen, Coniribution à V élude de Véliologie de la lachycardie paroxijslique, thèse de Paris, 1902, n» 141 [Bévue neurologique y 1902, p. 578;.
(2] Pi'TNAM, liecherchefi sur les Iroubles fonclionnels des nerfs vasomoleurs dans léuoluUon du labcs sensilif, Uièse de Lyon, 1882.
(3) Sthaus, Archives de Neurologie, 1880-1881, n« 4.
(4) Lerat, thèse 1891.
(5) Devic, Province médicale, 7 janvier 1893. (0) PiEiuiET, Académie des sciences, 1882.
(atrophie musculaire progressive) on a noté de Thypothermie : d'abord le membre atrophié est plus sensible au froid ; il résiste moins au froid extérieur, d'où une sensation quelquefois très pénible. Puis il y a une hypothermie, déjà sensible à la main. Vulpian (1) a observé, dans ces cas et dans la paralysie atrophique de Tenfance, les mains tou;jours violacées, livides, donnant, quand on les touche, une sensation de froid considérable. « L'électrisation de la peau du dos de la main, qui est cyanosée, produit une plaque à contours irréguliers, au niveau de laquelle la coloration bleuâtre uniforme est remplacée par une teinte rougeAtre, marbrée de petites taches blanchâtres. Ce phénomène n'a lieu qu'un quart de minute environ après Télectrisation. »
J'ai observé, dans un cas d'atrophie musculaire progressive, le trouble vasomoteur inverse : rougeur très intense avec sueur locale et légère élévation thermique (déjà sensible au toucher), siégeant à la face palmaire de la première phalange et au pourtour de l'ongle. Cette rougeur, très variable dans son intensité, était bilatérale et se généralisa plus tarda d'autres parties saillantes de la main : éminences Ihénar et hypolhénar, saillies des têtes phalangiennes et des os du métacarpe.
Déjà, en 1854, Sciineëvogt avait signalé les lésions du grand sympathique dansl'atrophie musculaire progressive. Ce fut là le point de départ de la théorie sympathique de cette maladie développée par jAccouD.La théorie est abandonnée, mais l'altération de l'appareil médullaire de la circulation est un fait positif dans un certain nombre de cas (El'lenbuug).
c. Ce sont les cas de syriiigomyélie qui ont le plus fait avancer la notion des troubles vasomoteurs par lésion de la moelle {substance grise ceniropostérieiire).
(1) Vulpian, Clinique de la Charité, p. 713.
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Chez mon malade do 1889 (1) dont j'ai déjà parlé à propos de la syringomyélie (2) il y avait de Thyperthermie du môme côté que la thermaneslhésie et Tanalgésie. Je pus alors réunir 29 faits empruntés à divers auteurs (3) dans lesquels il y avait à la fois dissociation de la sensibilité et troubles sudoraux ou vasomoteurs.
De cette association fréquente des deux ordres de phé* nomènes, on pouvait déjà induire que probablement les lésions correspondant à Tun et à l'autre symptôme ont le môme siège ou deux sièges bien voisins.
Peu après, paraissaient les observations de la Salpêtrière sur la dissociation syringomyélique dans Thystérie et, chose remarquable, le malade sur lequel Charcot démontrait cette dissociation névrosique était étudié par Gilles DE LA TouRETTE (4) au point de vue des troubles trophiques vasomoteurs et œdémateux. Chez ces hystériques qui « simulent » la dissociation syringomyélique, on trouve des mains gonflées, œdémateuses, froides, cyanosées, qui ressemblent singulièrement à la « main succulente » que Marinesco a décrite chez les syringomyéliques vrais. Une fois de plus, l'hystérique faisait une physiologie assez exacte et associait dans ses manifestations des symptômes que les lésions organiques rapprochent souvent : la dissociation dite syringomyélique et les troubles trophiques et vasomoteurs.
C'est en 1897 que Marinesco (5) a repris la question des
(1) Le syndrome bulbomédullaire constitué par la thermaneslhésie, l'analgésie et les troubles sudoraux ou vasomoteurs (substance grise latéropostérieurc). Leçons de Clinique médicale, 1" série, p. 186.
(2) Voir plus haut, p. 74.
(3) Strumpell, Furstner et Zaciikr, Glaser, Remak, Schultze, William Gtll, LockartClarke et Huoiilings Jackson, West phal, Krai'ss, Oppenheim, FreCnd, Rotii, Morvan, Phoust, Déjerine, lU'MPF, Moutard Martln,
(4) Gilles de la Tourette, Nouvelle Iconographie de la Salpêtrière, 1889, p. 251.
(5) Marinesco, Ibidem, 1897, p. 81 et 202.
troubles vasomoleurs dans la syringomyélie à propos de la main succulente. Il rappelle d'abord plusieurs des faits que j'avais réunis; il en ajoute de plus récents (MassiuS 1890, Hoffmann, Colemann et O'Caroll, 1893, Dayot de Rennes el Louazell, 1890) plus quatre observations personnelles (services de Pierre Marie et de Raymond).
Il accepte Topinion de Remak (1889) d'après lequel le centre deà vasoraotcurs serait dans les cornes grises postérieures.
On peut conclure que les Iroubles vasomoteurs, quand ils sont d'origine médullaire, sont le syndrome de la substance grise postérieure et centrale (base des cornes antérieures).
d. U œdème myélopaihique s'observe (1) dans des lésions aiguës (myélites ascendantes, transverses : dans le territoire de la paraplégie) et dans des lésions chroniques (tabès (2), syringomyélie : périarticulaire ou irrégulièrement distribué sur le territoire de la paralysie).
Meige a insislé sur la distribution scgmentxiire du trophœdème, qui, comme pour la syringomyélie el d'autres maladies, militerait en faveur de l'origine médullaire de ces œdèmes.
DiLLER (3) a trouvé un argument en faveur de celte origine bulbomédullaire de certains œdèmes dans la coïncidence chez le môme sujet d'un œdème angioneurotique et d'une asthénie bulbaire grave.
e. Le syndrome de Raynaud peut aussi correspondre à une altération bulbomédullaire.
Maurice Raynaud lui-môme pensait plutôt à une origine centrale, à un point de départ spinal, à cause de la symétrie
(1) Voir Dejerine, loco ci7.,p. 1051.
(2) Voir Mathieu et Viel, Archives générales de Médecine^ 1885.
(3) Théodore Diller, The Journal of nervoas and nienial Disease, 1003, p. 210 {nevue neurologique, 1903, p. 1021).
des allérations. Celte symétrie constatée en effet dans un certain nombre de cas (Hochenegg) (1) ne Test pas dans beaucoup d'autres (2).
Leclerc (3) a montré que l'asphyxie locale des extrémités figure souvent dans la symptomatologie des états pathologiques buiboprotubérantiels et par conséquent peut être attribuée à Taltération de ces centres. « Elle accompagne des désordres nerveux qui ont nettement leur origine dans les centres vasomoteurs du bulbe et dans d'autres centres voisins échelonnés sur le plancher ventriculaire. Comme telle, elle entre dans la composition de quelques syndromes buiboprotubérantiels, au même titre que la glycosurie qui, en pareil cas, peut coexister avec elle. »
La maladie de Raynaud a d'ailleurs été observée dans le mal de Pott (Legroux), la syringomyélie (Gowers, Hochenegg, Bramann), le tabès (Kornfeld, Pitres) (4).
f. Un certain nombre d'auteurs attribuent Yéryihro» mélalgie à une altération médullaire.
« La théorie médullaire, disent Aciiard et Lévi (5), acceptée par Weir Mitchell, qui admet un état parétique des centres de contrôle, par Allen Stuuge, appuyée sur les observations de Woodnut, de Bignone, de Ferramni et deux observations dues à l'un de nous, est en rapport avec la localisation centropostérieure des centres vasomoteurs et sécrétoires de Grasset. » Il s'agirait « soit d'une paralysie des centres nerveux vasoconstricteurs (Lannois), soit d*une dilatation vasoactive, d'une exagération du pouvoir excitomoteur dos centres vasodilatateurs (Lewin et Benda) ».
(1) IIocuKNEr.G, Wiener médical Jahresberichl^ 18fô, p. 569 (Revue des Sciences médicales^ t. XXVIII, p. 91).
(2) Voir Ja note 1 de la p. 356 de notre Traité des maladies du système nerveux (avec Ralzier), t. II.
(3) Leclerc, Semaine médicale, 1900, p. 307.
(4) AcHARD cl Lkvi, loco c//., p. 637. Voir aussi Patella, Clinica moderna, 1901, p. 257 {Revue neurologique, 1902, p. 145).
(5) Aciiard et Levi, loco cit., p. 652.
Cavezzan! et Bracci ont montré qu'on peut encore (par la glace) provoquer une vasoconstriction énergique, pendant Taccès. comme hors Taccès d'érythromélalgie. Donc, tf il n'y avait pas de paralysie des vasoconstricleurs. La vasodilatation était donc active >.
Lannois et PoROT ( 1 ) viennent de publier un cas intéressant d'érylhromélalgie suivie de gangrène des extrémités, avec autopsie très complète. Ils rapportent Térythromélalgie a aux lésions atrophiques si marquées du tractus intermediolateralis et des cellules basales de la corne postérieure ». C'est là que siège, dans la moelle, la lésion organique de Térythromélalgie.
g. La hrady^caTdxe^ paroxystique ou permanente, est souvent un symptôme bulboprotubérantiel (2). Je dis zowveni parce qu'il y a évidemment des cas où le syndrome de Stokes Adams est d'origine myocardique (3).
On a constaté le pouls lent permanent à la suite de traumatisme du crâne (chute sur le verlex), de la partie supérieure de la colonne vertébrale (de l'entorse des articulations occipitoverlébrales avec diminution de largeur du trou occipital)... dans certaines affections cérébrospi* nales, la sclérose en plaques à siège bulbaire (4).
Parhon et GoLDSTEiN (5) ont étudié un cas de pouls lent permanent dans lequel les symptômes spinaux et l'ictus vertigineux leur font admettre une lésion centrale irritant le centre bulbaire du pneumogastrique.
(1) Lan.nois et PoROT, Revue de Médecine^ 1903, p. 824.
(2) Voir Brhsaud, Leçons sur les maladies nerveuses ^ t. Il, 1899, p. 340 et 352. La question du siège buiboprolubérantiel de la lésion (la seule qui nous occupe ici) est indépendante de la question de la nature de cette lésion (artériosclérose ou autre).
(3) Voir Hl'ciiahd, Traité clinique des maladies du cœur et de taorte, t. 1, 1899 et spécialement p. 409.
(4) DÉJERiNE, loco cit. y p. 1042.
(5) Pariion et Goldstein, Houmania medicala, VJOO {Revue neurolo' ffique, 1902, p. 943).
Paul Snyers (1) a- repris cette question de la maladie de Stokes Adams. II en résume riiîstorique et la bibliographie, donne une observation personnelle et montre que la documentation anatomopathologique est encore bien insuffisante pour étayer des conclusions définitives.
Le syndrome paraît le plus souvent lié à rartériosclérose, cette artériosclérose étant localisée soit au cœur soit plus souvent encore au bulbe.
/i. De môme, la tachycardie (paroxystique ou habituelle) est fréquemment d'origine mésocéphalique (2) notamment dans la paralysie labioglossolaryngée, le tabès bulbaire, la sclérose en plaques, la méningite...
ScHLEsiNGER (3) a iusisté, après Nothnagel, sur les rapports de la tachycardie paroxystique et de Tépilepsie.
L'anatomie pathologique de la maladie de Baseoow (dont la tachycardie est un élément capital) n'est pas encore assez établie pour aider à localiser la lésion de ce symptôme, mais on sait la fréquence des paralysies bulbiûres (4) dans cette névrose.
Aux lésions primitivement bulbaires il faut joindre « la paralysie ascendante aiguë, la myélite aiguë difîuse, la poliomyélite aiguë, la sclérose latérale amyotrophique, le tabès, dans leur marche ascendante vers le bulbe ».
Les palpitations s'observent dans des circonstances analogues : « névroses et affections bulbaires dans lesquelles les noyaux du pneumogastrique sont intéressés. Ainsi on les observe dans la paralysie labioglossolaryngée, dans les hémorrhagies et ramollissements bulbaires, où elles seront le présage d'une fin plus ou moins prochaine ».
(1) Paul Snykrs, Revue de MédecinCy 1903, p. 813. '^1) Voir Vincent, Des tachycardies, thèse de Paris, 1901 el HcciiARD, loco cU.^ t. I, p. 3G7.
(3) ScHLESiN(iEH, travail cité, Bulletin médical, 1904, p. 137.
(4) Voir: Gilbert Ballet, lievue de Médecine^ 1888, p. 337 el 513 et BouRC.tET dans mes Levons de Clinique médicale^ V* série, p. 681.
De môme encore pour Varythmie, qui peut indiquer « une lésion des noyaux d'origine du pneumogastrique dans le bulbe, probablement causée par Tartériosclérose »• Elle peut aussi résulter de traumatismes de l'encéphale et du bulbe (1).
3. Lésions cérébrales. — Nous diviserons en trois groupes les faits cliniques de nature à fixer le rôle des lésions cérébrales dans la pathogénie des troubles circulatoires: a) les faits indiquant une lésion cérébrale en général (sans précision de siège) ; 6) les faits indiquant une lésion optostriée; c) les faits indiquant une lésion corticale.
a. Les symptômes circulatoires indiqués plus haut ont été notés dans l'hémiplégie par lésion cérébrale (2). Tre- NEL (3) a publié quatre autopsies d'hémiplégique ayant présenté des hémorrhagies scorbutiques.
Dans la paralysie générale, on a signalé aussi des troubles vasomoteurs tels que ecchymoses, rougeur ou pâleur de la peau, hémorrhagies (4).
« Les lésions cérébrales en foyer (hémorrhagie, ramollissement, tumeurs) provoquent parfois, du côté paralysé, un œdème, en général modéré, assez dur, violacé, survenant quelques jours ou quelques semaines après le début de riiémiplégie (5). »
C'est encore dans les troubles circulatoires par lésion cérébrale que rentre le plus souvent la raie méningitique.
L'érythroraélalgie se développe parfois à la suite d'affections cérébrales, de psychoses ou de la migraine ophlal-
(1) Dejehine, loco cil., p. 1040, 1035 et 1042.
(2) Voir les ouvrages déjà cités de Dejerine, Pierre Marie, Pa-
RIION et GOLDSTEIN.
(3) Trenel, Société de Neurologie. 17 avril 1902, Revue neurologique, 1902, p. 371.
(4) Savage, Journal of mental science, 1886, p. 504 (Revue des sciencea mulicales, l. XX VIII, p. 257).
(5) Dejerine, loco cit., p. 1050.
miquc (Malhol, Henoch, Graves, Eulenburg, Lewin et Benda, Custrom) (1).
• De môme, la bradycardie s'observe dans certaines affections cérébrales (méningite, hémorrhagie) (2).
h. J'ai déjà indiqué plus haut (p. 537) les faits expérimentaux établissant les troubles vasomoteurs par lésion oplostriée. Il y a aussi des faits cliniques.
VoN MoNAKOvv (3) montre que les troubles vasomoteurs d'origine cérébrale se développent surtout à la suite des lésions des noyaux de la base. « Ainsi, à la^uite des lésions de ces noyaux et surtout du corps strié, il se produirait une augmentation de la température, la rougeur de la peau et môme Toedème des parties paralysées. »
Dans une série de travaux (4) Parhon el Goldstein sont arrivés à cette conclusion que dans Thémiplégie avec symptômes vasomoteurs l'altération du corps strié est très fréquente, sinon constante. Pour eux, le siège de la lésion dans l'hémiplégie vasomotrice est le corps strié et surtout la tôte du noyau caudé. A l'appui de cette manière de voir ils citent des faits cliniques de Guido Banti (1886), Kaiser (1895), Preobrajevsky(1897|, Hare (1898), Marinesco(1898), Abadie (1898), Allen (1899), Parhon et Goldstein (1899 : 3 faits), Parhon (1900 ; 4 faits), Parhon et Goldstein (1902: 2 faits).
c. La documentation clinique pour les lésions corticales est encore peu considérable.
RippiNG localise cliniquement le centre thermique cortical dans la partie postérieure et profonde de la corne d'AMMON.
(1) Achard et Levi, loco cil., p. 652.
(2) Dejerine, loco cil. f p. 1041.
(3) Von Monakow, Gehirnspalhologie, 1897 (citation Parhon et Goldstein).
(4) Parhon et Goldstein, Roumanie médicale^ 1899 (Revue neurologique, 1902, p. 865) ; Revue neurologique, 1902, p. 972; Parhon, thèse de Bucarest, IWO {Revue neurologique, 1903, p. 318).
Mais il observe sur des aliénés, qui sonl en général des maladesbien complexes pourrétudedesIocalisations(l}. On peut encore citer le travail de Lequeux et celui de Henrot (troubles thermiques avec lésion du lobule paracentral).
Anastas Siiunda (2) a publié l'observation, avec autopsie, d'un épileptique, qui présenta aux derniers moments de sa vie de graves trou blés fonctionnels aux viscères, notamment au territoire splanchnique innervé par le nerf pneumogastrique gauche ; il tire les conclusions suivantes : 1» Thémisphère cérébral droit préside plus spécialement à la vie végétative ou aux fonctions viscérales, tandis que Thémisphère gauche préside plus spécialement à la vie de relation ; 2"" la sclérose de la corne d'ÀMMON, du corps bordant, du corps dentelé et de la deuxième temporooccipitale droites serait le substratum anatomopathologique d'une alTection constitutionnelle de Tinnervation vasomotrice, savoir Tépilepsie idiopathique ; 3^ le ramollissement, ou toute lésion destructive, du tiers moyen de lapremière temporooccipitale droite produit l'hémiplégie splanchnique gauche ; à Tétat normal donc, cette région de Thémisphère droit est le centre cortical du nerf pneumogastrique gauche (3).
(1) Traité des Maladies du Système nerveux (avec Hauzier), t. I, I». 344.
(2) Anastas Siiunda, Localisation cérébrale du nerf pneumogas' trique, 1903.
(3) Thoubkht (Gazette des hôpitaux^ 1901, p. 1373) a observé une hypci thermie (40*) siibile et éphémère chez un sujet qui avait eu le lobe temporal droit traversé par une balle de revolver {Revue neurologique, 1902, p. 728).
A. — ANATOMOPHYSIOLOGIE (2)
1. Sécrétions en général. — 2. Sécrétion salivaire. — 3. Sécrétion sndorale. — 4. Sécrétion nrinaire. — 5. Sécrétion lacrymale. — 6. Sécrétion mammaire.
Sécrétions en général
Les nerfs sécréteurs pénètrent dans les glandes en même temps que les vaisseaux, avec les vasomoteurs ; ils appartiennent au sympathique.
LuDwiG(1851)a montré que l'excitation du bout sectionné du nerf lingual provoque la sécrétion de la salive sousmaxillaire; Claide BERNAnn montre que cette action vient au lingual par la corde du tympan et que la même excitation provoque aussi la vasodilatation de la glande.
Enfin Tindépendance des nerfs sécréteurs et des nerfs vasodilatateurs a été démontrée par diverses expériences. Pour la salive, Faction des nerfs sécréteurs pereiste alors qu'on a lié préalablement tous les vaisseaux de la glande (Lldwig); l'atropine abolit l'action sécréloire, sans supprimer l'action vasodilatatrice (H eidenhain). Pour la sueur, l'excitation du sciatique produit à la fois de la vasoconstriction et de la sueur ou produit la sudation sur une patte fraîchement coupée ; la pilocarpine et l'atropine dissocient en sens inverse l'action sécrétoire et l'action vasomotrice (GoLTz, Luchsingeh),
Trois ordres de centres président à l'innervation sécré-
(1) L'élude des sécrétions gastrique, intestinale, pancréatique et hépatique ne sera faite qu'au § VI du présent chapitre (appareil nerveux central de la digestion).
{'2) Voir, pourtout ce paragraphe, le jT/'a//*» citédeMoRATet Doyon, t. 1, 1901 et t. IV, lUliO, et le Précis cité de IIedo.n. 3* édit., 1901.
toire : des centres périphériques, des centres bulbomédullaires et des centres cérébraux.
L'action des centres ganglionnaires (périphériques) isolés a été d'abord démontrée par Claude Bernard pour la sousmaxillaire, puis par Wertheimer et Lepage pour le pancréas, MiRONow pour la glande mammaire (1), Popelsky (2) pour Testomac...
Nous retrouverons, pour chaque sécrétion principale, les centres bulbomédullaires. Notons seulement ici Faction sécrétoire générale du bulbe. « Sous Tinfluence de la piqûre du plancher du quatrième ventricule, toutes les sécrétions (y compris la bile, Vulpian) sont modifiées et coulent abondamment ; Turine peut contenir du sucre et de Talbumine (Claude Bernard). »
Pour les centres cérébraux, je renvoie à ce que j'ai dit plus haut (p. 539) des centres supérieurs (corticaux) du vagosympathique.
Sécrétion salivaire
a. Les centres inférieurs doivent être indiqués séparément pour la glande sousmaxillaire et pour la glande parotide.
a. Glande sousmaxillaire.
Le neurone central inférieur est le ganglion sousmaxillaire (Claude Bernard).
Les voies centripètes sont : le lingual et les fibres sensitives contenues dans la corde du tympan et le glossopharyngien. L'excitant normal est constitué par les impressions gustatives ou de sensibilité générale dans la bouche (caillou).
Les voies centrifuges sont de deux ordres commandant à deux ordres de cellules dans la même glande (Morat) : la
(1) DoYON, Traité cité de Moral et Doyon, t. I, p. 424. C2) P«)i»KLSKY, VIII Congrès des médecins russes, Moscou, IIK)? {Hevue neurologique, lUOS, p. 465).
corde du lympan préside à la sécrétion d'un liquide limpide, clair, abondant (mucus) ; le sympathique, à la sécrétion d'une salive visqueuse, opaque.
Le sympathique cervical (Gley), certains nerfs abdominaux (Pawlow) ont dans certaines circonstances une action d'arrêt sur la sécrétion de la sousmaxillaire. Certains nerfs (comme le scialique Gley) peuvent suivant les cas avoir une action excitatrice ou une action inhibitrice sur cette sécrétion.
Ceci amène aux voies nerveuses supplémentaires qui entrent en jeu dans certaines circonstances particulières, mais ne font pas partie de l'appareil nerveux normal ordinaire. C'est par ces voies anormales qu'on peut expliquer la sécrétion paralytique, sécrétion qui s'établit après la section des nerfs qui se rendent à l'organe (Claude Bernard) (1).
p. Glande parotide.
Le neurone central inférieur est le ganglion otique.
Les voies centripètes sont fournies par le glossopharj'ngien (EcKHARD, Loeb, Heidenuain, Vulpian), suivent le rameau de Jacobson, le petit pétreux profond externe, le petit pétreux superficiel (Claude Bernard, Schiff). L'excitant physiologique est l'acte de la mastication (2).
Les voies centrifuges sont formées par les filets parolidiens de Tauriculotemporal (3) (Claude Bernard).
Le sympathique cervical correspondant exerce une action d'arrêt sur la sécrétion parotidienne en même temps qu'une action vasoconstrictive sur la glande (Morat).
6. Dans le hulhe, « au niveau du plancher du quatrième ventricule, il existe un point qui, s'il est piqué, provoque une salivation abondante (Claude Be.inard) ».
(1) Voir DoYON, loco cit., p. 429.
(2) Voir DoYoN, Ibidem, l. IV, p. 289;
(3; Branche du nerf maxillaire inférieur (V paire) oumaDdibulaire.
KoHNSTAMM (1) localise le centre salivaire dans le bulbe, du pôle postérieur du noyau facial à Textrémité frontale du noyau masticateur du trijumeau.
c. Rien à ajouter à ce que j'ai dit plus haut (p. 537) des centres cérébraux.
Sécrétion audorale
« L'ensemble des nerfs sudoripares reproduit pour ainsi dire trait par trait Tensemble des vasomoteurs cutanés ». Mais, comme Tatropine paralyse Faction sécrétoire en laissant intacte Faction vasomotrice, il faut admettre des fibres distinctes, géographiquement rapprochées, pour les deux fonctions.
Les nerfs sudoraux sont contenus dans le sciatique pour le membre inférieur (Goltz), surtout dans le médian pour le membre supérieur, dans le facial et le trijumeau pour la léle ; le tout venant du sympathique (Luchsinger).
Ott et Arloing admettent aussi une action sudoinhibitrice du sciatique et du sympathique.
Pour les centres buIboméduUaircs et cérébraux il faut se rapporter à ce que nous avons dit des centres circulatoires (p. 544) et des centres supérieurs du vagosympathique (p. 539).
Sécrétion et excrétion urinaires
a. Sécrétion : rein (2).
L'action sécrétoire rénale ne paraît pas isolée de l'action vasomotrice.
Certains physiologistes admettent môme qu'il n'y a pas de véritable action sécrétoire (Howell, Hermann). < L'hypcrémie paralytique qui suit la section des nerfs rénaux
(1) KoiixsTAMM, Cenlralblatl fur NervenhtUkunde and Psychiatrie, 1902 {Revue neurologique, 1903, p. 209).
(2; Voir Laignel Lavastine, Uièse tilée, p. 81 A 116 et Morat, Traité cité de Morat et Doyon, t. IV, p. 549.
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s'accompagne d'une augmentation de ia quantité d'urine sécrétée (hydrurie ou polyurie), parfois même du passage de Talbumine et même du sang dans l'urine (Krimer^ Bra- CHET, J. MuLLER et Peipers, Vulpian). Ces nerfs vasomoteurs (et probablement aussi sécréteurs) ont leurs origines principales dans la douzième et la treizième racine dorsale (Bradford). »
La piqûre du bulbe (plancher du quatrième ventricule) au-dessus du point diabétogène provoque la polyurie et plus haut Talbuminurie. « La polyurie produite par piqûre du quatrième ventricule disparaît par section de la moelle au-dessus du douzième segment dorsal. »
Dans les expériences de Laignel Lavastine, « alors que Texcitation du crural produit la vasoconstriction des deux reins, l'excitation du splanchnique à la hauteur du onzième communicant est suivie de la vasodilatation du droit... Du côté droit, Texcitation du sympathique Ihoracique à la hauteur du onzième espace intercostal produit la vasoconstriction du rein droit... les fibres de chacun des splanchniques qui vont au rein correspondant ne passent pas par le ganglion semilunaire correspondant ».
h. Excrétion : vessie (l).
Dans Tappareil nerveux d'excrétion urinaire, je ne dirai rien de l'uretère dont les mouvements sont comparables à ceux de l'intestin.
Pour la vessie, la tension croissante de l'organe par l'urine qui s'accumule « agit comme une excitation qui remonte par les plexus hypogastrique et mésentérique à la moelle lombosacrée, par les éléments sensitifs de ces branches du sympathique, et l'excitation est réfléchie sur les nerfs moteurs vésicaux ».
La réflexion se fait dans la moelle lombaire en une ré-
(l) Voir, pour ce paragraphe, Morat, Traité cité de Moral el Doyon, l. 1\^ p. 551.
gion que nous avons déjà étudiée plus haut (p. 162) et aussi dans le ganglion mésentérique inférieur.
Les nerfs moteurs vésicaux sont en deux groupes : Tun, supérieur, quitte la moelle lombaire par les racines et les rameaux communiquants des 3®, 4® et 5* paires lombaires, croise la chaîne* du grand sympathique, traverse les trois ganglions correspondants, va vers le ganglion mésentérique inférieur et de là au ganglion ou plexus hypogastrique.
Le groupe inférieur sort de la moelle sacrée par les 2** et 3** paires sacrées, croise la chaîne du grand sympathique, évite les ganglions correspondants (avec lesquels il n'est réuni que par de grêles anastomoses), forme lenerf érecteur sacré d'EcKARo et va aussi au ganglion ou plexus hypogas- Irique.
Ces deux nerfs (nerf lombaire ou mésentérique inférieur et nerf sacré ou érecteur) ont des actions antagonistes sur la vessie (von Zeissl, Courtade et Guyon) : le premier va au sphincter et s'oppose à la sortie de Turine ; le second va au detrusor urinîiî et expulse l'urine. « Les uns et les autres sont doublés d'éléments inhibiteurs comme tous les nerfs ganglionnaires ; la répartition de ces derniers serait inverse de celle des éléments moteurs, de telle sorte que l'excitation des nerfs sacrés inhiberait le col, pendant qu'elle contracterait le corps de la vessie ; celle des nerfs lombaires inhiberait le corps, pendant qu'elle contracterait le col » (Morat).
Sécrétion mammaire
« De fortes excitations du système nerveux (éoiotions) provoquent, passagèrement, chez les femmes en lactation, une diminution et même une cessation de la sécrétion lactée. . .
Expérimentalement, chezlesanimaux,rexcitationde longue durée d'un nerf sensitif est toujours suivie d'une diminution considérable de la sécrétion... La section desnerfs qui vont aux mamelles diminue la sécrétion lactée. Chez la chèvre le tronc nerveux principal qui innerve la glande est le spermatique externe... L'isolement complet de la glande du système nerveux central ne supprime pas tout à fait les fonctions sécréloires de celte glande, mais les diminue seulement (1). »
B. — SKMÉIOLOGIE
I . Symptômes salivaires : a) hypersalivation ; à) hyposaliTation ; c) parasalivation. — 2. Symptômes sudoraux : a) hypersudation (hyperidrose) ; A) hyposudation ; c) parasudation. — 3. Symptômes nrinaires : a) hypercrinie orinaire (polyorie) ; b) hypocrinie nrinaire (oligurie, anarie); c) paracrinies nriaaires: a) albuminurie ; /3) phosphaturie ; y) azoturie ; i) hématurie. — 4. Symptômes lacrymaux.
L Symptômes salivaires (2).
On peut distinguer Thyper, Thypo et la parasalivation.
a. Hypersalivation, Le symptôme est constitué par Thypersécrétion et l'hyperécoulement de la salive. Il ne faut pas le confondre avec Técoulement seul de la salive (sia-
^1) DoYON, loco cit., t. 1, p. 420.
(2) Voir : Maurice Letulle, article Scilivalion A^ouweau Dictionnaire de Médecine et de Chirurgie pratiques, t. XXXH, 1882 ; Hallopeac ol Apekt, Traité élémentaire de Pathologie générale, 6* édition, 1904 ; Debove et AciiARD, loco cil., t. I, p 518; Achard et LÉvi, loco cit., t. VIII, p. 657 ; Suard» Cours de Séméiologie médicale, 1899, p. 621 ; Spring, Symptomatologie ou Traité des accidents morbides, l. ï, 1868-72, p. 53.
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lorrhée) qui peut être due î\ une gêne ou à une paralysie des lèvres ou de la déglulilion ni avec la fréquence du crachollement salivaire {ptyalisme) qui peut manquer dans rhypercrinie salivaire et se produire sans cette hypercrinie comme la pollakiurie doit être distinguée de la polyurie.
L'hypersalivation peut atteindre plusieurs litres (1) par jour et produire un amaigrissement considérable (2).
Ce symptôme s'observe d'abord dans les névroses. En 1893, KoRANYï et en 1894 Féré notent chez les épileptiques « le flux considérable desalive que peuvent sécrétercesmalades, soitau commencement des attaques, soit sous forme d'équivalents de ces accès. » L'un de ces malades était atteint d'épilepsie partielle ou corticale et Koranyi en conclut l'existence de centres corticaux de la salivation (3).
« Il est assez ordinaire, dit Sydenham, aux femmes liystériqiies de cracher durant plusieurs semaines une matièro séreuse, ni plus ni moins que si elles avaient été frottées d'onguent mercuriel. » Fabre, Féré, Gilles de la Tou- RETTE ont également signalé Thypersalivation dans Thystérie, soit comme symptôme prémonitoire des attaques, soit comme symptôme persistant pendant des semaines (4).
Lliypercrinie salivaire a été encore notée dans' la para^ lysie agitante (Vllpian et Charcot).
L'hypersalivation est très souvent d'origine réflexe. Le réflexe peut partir delà bouche, dans certaines stomatites par exemple (mercure Smith). Le plus souvent, il part de Vestomac : c'est un symptôme prémonitoire du vomisse-
(1) Trois kilogrammes et plus, alors que là quantité normale est de 1500 gram. (Bidder et Schmidt).
(2) « Wright a perdu onze livres du poids de son corps dans l'espace d'une semaine, pendant laquelle il s'était livré à ses études sur la salive » (Spring).
(3) Voir JcLEùS SouRY, loco cit.
{4) Gilles de la Tolhette, Traité clinique et thérapeutique de Vhystérie, t. H, 1895, p. 387 et t. III, 181fâ, p. 250. Voir aussi Bhis- SAiD et Brécy, Gazette hebdomadaire de médecine et de chirurgie, 1901, p. 1081.
Grasskt. Les Centres nerveux • 38
ment (indigestion, mal de mer, tarira stibié (1), gastrite chronique, ulcère ou cancer de Teslomac). Il peut aussi partir de Vintestin (helminthiase) et môme de rtifertcs (grossesse, troubles de la menstruation).
Comme lésion bulbaire pouvant entraîner la sialorrhée, on peut citer le tabès et la paralysie labioglossolaryngée.
On observe ce symptôme dans la paralysie du facial quand la lésion siège au-dessus dubulbCf dans Thémiplégie d'origine cérébrale. Letulle rappelle que « c'est sur un malade atteint d'hémiplégie avec sialorrhée qu'EesTEiN tenta les premières injections souscutanées d'atropine dans le but de supprimer le flux salivaire >>. Esquirol, Fodéré et d'autres ont noté le symptôme chez certains aliénés ; on Ta vu dans la paralysie générale. Plus spécialement, on peut dire qu'en général Thypersalivation accompagne les périodes d'excitation et d'agitation.
Enfin c'est dans l'hypersalivation d'origine nerveuse qu'il faut placer l'action de certains poisons comme la pilôcarpine (jaborandi) et la muscarine (amante oronge).
b. Vhyposalivation [asialief hypocrinie salivaire) est moins fréquente et moins facile à constater.
On ne peut guère la reconnaître par « l'évaluation du liquide sécrété >> mais plutôt par la sécheresse de la bouche pendue par le malade (et par le médecin qui trouve la langue pâteuse, collante), la difficulté de la déglutition, de la parole, la soif, la diminution du goût...
C'est un symptôme de la paralysie du facial, quand la lésion siège au-dessous du bulbe, mais au-dessus de l'issue delà corde du tympan. Arnold (1838), Romberg et d'autres l'ont constaté (quoique ce nesoitpas constant) : le malade se plaint alors de sécheresse dans la moitié correspon-
(1) Môme après une friction à la pommade slibiée. Griffith cité parViLLEMiN, article Salivaires (glandes) et Salive Diclionnaire en^ cyclopédique des sciences médicales^ 1878.
dante de la bouche ; il dit que Teau ne lui coule pas dans celle moitié de la cavilé buccale.
Chez certains cérébraux et aliénés, on observe ce symptôme, dans des périodes de dépression.
Enfin, il y a des poisons qui le produisent rapidement: Tatropine par exemple.
c. Le chapitre d« la ji^arosa^iva^ton n'est pas fait. Peutêtre pourrait-on y faire rentrer les cas dans lesquels la
salive change de réaction, devient par exemple acide ; ce qui permet au muguet de se développer... Mais on conteste que la salive soit jamais acide à son émission et Tacidité constatée ultérieurement serait due à la décomposition des alimenls restés dans les interstices dentaires après les repas, décomposition qui produit des acides lactique et butyrique (Claude Bernard) (1).
Symptômes sudorctux
On peut aussi distinguer Thyper, l'hypo et la parasudation.
a, Uypersudalion (hypercrinie sudorale i hyperidrose quand elle est généralisée, éphidrose si elle est localisée à une région, hémidrose si elle occupe une moitié du corps).
On constate l'hyperidrose spontanée ou développée sous rinfluence de la chaleur ou d'un travail musculaire. On peut aussi étudier Thypersudation déterminée par la pilocarpine (Straus) (3). On injecte 0,01 à 0,02 centigr. pour provoquer une sudation générale ou 0,001 à 0,004 milHgram. pour explorer directement Faptilude sudoripare
(1) Dedove et AciiARD, loco cil.f 1. 1, p. 519.
(2) Strai's, Article Sueurs, Notiueau Dictionnaire de médecine el de chirurgie praliquen^ t. XXXÏV, 1883 ; Dejkrixe, /oro cit , p. 1117 ; Iïal- LOPEAT cl Apert, loco cit., p. 697 à 706; Si'ard, ioco cit., p. 624; nii Cazal, Article Sueur Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales, 1884. p. 184.
(3) Strais, Académie des sciences, 7 juillet 1879; Gazette médicale de Paris, 1880 ; Revue des sciences médicales, 1880.
d'un point donné de k peau. Straus, étudiant ainsi lu paralysie faciale, a constaté que la réaction était normale dans les cas d'origine cérébrale, tandis que dans les paralysies périphériques graves (avec réaction de dégénérescence) il y a le plus souvent (4 fois sur 5) un retard manifeste, variant d'une demi-minute à 2 minutes, de la sudation du côté malade sur le côté sain. Ceci ne se produit pas dans la paralysie périphérique légère du facial (Blocii). Dans le service de Letievant on a vu la sudation locale par la pilocarpine diminuée ou abolie dans des régions cutanées anes- Ihésiécs par des sections nerveuses (1). Le même fait a été observé dans les paralysies radiculaires du plexus brachial (M™** Dejkhine Klumpke).
L'hyperidrose est observée dans les névroses.
Pour Vlif/slérie, Svdenham a d*abord signalé des sueurs nocturnes, également observées par Bourneville et Re- GNARU, Kriege, Paul Raymond, A. Martin, Fabre, Comby, Raymond (2). Fréquente dans le goitre exophtalmique , Thypersudation s'observe aussi dans la neurasthénie, Vhypocondrie.,.
Nombreuses sont les hyperidroses réflexes.
Telles sont celles qu'on observe dans les névralgies (Notta 1857 : névralgie susorbitaire ; Desbrousses Latour : névralgie faciale ; Gaillet : sciatique) ; « elles sont alors l'effet d'un réflexe analogue à celui qui produit les convulsions, la rougeur de la pommette et l'hypercrinie conjonctivale dans le tic douloureux... Kastremsky a publié l'observation d'un homme qui suait abondamment de la joue droite quand il mangeait un mets de haut goût ». Au même groupe appartiennent les sueurs d'origine viscérale (François
(1) V'^oir : Bolveret, Des sueurs morbides, thèse d'agrégation, Paris, 1880 et Bloch, Contribulion à l'élude de la physiologie normale et patholo(jique des sueurs, thèse de Paris, 1880.
(2) Gilles de la Tourette, loco cil., t. II, p. 387. Straus cite (p. 136] des faits de Frank (1827) qui paraissent bien appartenir à ce groupe des hyperidroses névrosiques.
Franck) : origine cardiaque (angine de poitrine: Peter, Renaut), origine bronchopulraonaire(RoBiLLARD), origine pleurale (LÉPiNE : injection de teinturcd'iodedansla plèvre), origine gastrique, origine utérine (dysménorriiée), rénale, uretérale (François Franck) (1)«..
L'hypersudalion peut résulter d'une lésion périphérique,
IIallopeau et Apert citent des observations (Hamilton, Weir Mitchell, Debrousses Latour) d'éphidrose à la suite de névrites traumatiques ; dans un cas de Bouveret le traumatisme avait porté sur la région parotidienne. Ebstein (1875), RiEHL (1884), Raymond (1888) ont également montré les relations qui unissent l'hypersudation à Faiteration du sympathique.
C'est auxlésions du sympathique qu'il faut aussi rattacher les éphidroses de certains tabétiques (Remak 1881 ; Pierret, PuTNAM ; Raymond et Artaud (2) 1884 ; Ollivier 1883).
Pour la moelle^ je rappelle encore que mon malade de 1889 avait des sueurs exagérées du même côté que rhyper«thermie, la thermanesthésie et Tanalgésie. Il en était de même dans les 29 faits (cités plus haut, p. 578) que j'en ai rapprochés. Bouveret (1880) avait signalé l'hyperidrose dans diverses maladies de la moelle, mais sans parler du siège de la lésion. Ma conclusion est assez généralement acceptée aujourd'hui que les troubles sudoraux, quand ils sont d'origine médullaire, sont le symptôme de la substance grise centropostérieure.
Enfin on a observé l'hyperidrose dans les lésionscdre&raics.
BicHAT, Meschede (1868), Morselm (1870) ont publié des eus d éphidrose unilatérale dans l'hémiplégie. Dans les mémoires réunis de Paul Raymond (3) et de Salo Kaiser (4) il y a 10 cas d'hyperidrose unilatérale par lésion cérébrale*.
(1| llALLorEAU et Apeht, loro cit., p. 699 et 701. (*2; Uaymond et Artaud, Bévue de Médecine, 1884, p. 41 1. (3; Paul Raymond, Archives de Neurologie, 1888, p. 51. (4j Salo Kaiseh, //{/per/rfro«/« unilaieralis faciei, Inaugural Disf^cr* talion. Miinchen, 1891.
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Teuscher (1) en ajoute deuxd'ÂDAMKiEWicz et un de Hitzig (1896). Seeligmûller (2) cite ceux de Geiger (1890), de Pandi (1896), les siens propres (1899). HALLOPEAuetApERT citent un cas (Senator) de monoplégie brachiale avec spasmes et sueure localisées et lésion des centres psychomoteurs du côté opposé. Parhon et Goldstein (3) ont constaté souvent la sueur plus accentuée du côté paralysé que de Tautre côté ; le phénomène devient beaucoup plus évident si on injecte 0,01 centigr. de pilocarpine sur la ligne médiane du corps : la différence a été constatée dans 22 cas sur 30 hémiplégiques examinés.
Marandon de Montvel (4) a étudié Téphidrose dans la paralysie générale, en suivant les malades depuis le début de leur affection jusqu'à la terminaison par la mort. Il cite les indications sommaires déjà données par Christian el RiTTi, SoLLiER, Régis, Gilbert Ballet et Paul Blocq, Magnan et Sérieux, Mickle et Mendel et conclut de ses -propres recherches : Téphidrose est observée chez un paralytique général (homme) sur neuf ; on trouve le maximum d'hypersécrétion à la deuxième période et le minimum à la troisième ; la forme dépressive la présente quatre fois plus souvent que la démentielle ; les périodes de calme ou d'agitation, letiologie n'ont pas d'influence; le symptôme n'a jamais été observé au-dessus de cinquante ans ; l'éphidrose s'est toujours montrée d'emblée excessive et a toujours brusquement pris fln.
h, Hyposudation, hypocrinie sxxdovale, oligldrose (Tôrôk) ou anidrose. Peut être générale ou locale, congénitale (héréditaire J. Franck) ou acquise ; s'accompagne de peau rugueuse, parfois pityriasique).
(1) IIeinr. TEr?if:nER, Neurologisches CenfraWlall, 1897, p. 1028. (?) SEELir.MîiLLEn, Deulschcs Archiv fi'ir Nervenheilkundey t. XV. 1891), p. im.
(3) pAïuioN et Goldstein, loco cil. y 1902, p. 977.
(4) Makandon de Mo.ntyel, Presse médicale, 1903, p. 136.
On Tobserve dans des névroses, dans l*hémiatrophie faciale progressive (Frémy) et dans les névrites (1). « Après la section complète d'un nerf, la sécrétion de la sueur devient généralement bien moins active dans la région affectée et la peau y est plus sèche que dans les parties voisines (2). »
c. On peut comprendre dans Isl pavasudation (paridrose) les sueurs colorées et les sueurs odorantes.
La chromidi^ose (3) dans laquelle nous ne comprenons ni la sueur bleue (par le microbe du pus bleu) ni Thématidrose (par hémorrhagie capillaire) est caractérisée par la coloration de la sueur même.
James Yonge (1709)et Lecat (1765) publient les premières observations de cette étrange maladie, dans laquelle il se forme sur la peau des taches noires ou bleu foncé, qui s'enlèvent avec un linge, le tachent et reparaissent ensuite spontanément. Le Roy de Méricourt donne (1857) le premier travail d'ensemble sur la question et fait, à grand' peine, accepter la réalité de la maladie à la Société médicale des hôpitaux qui croyait à la simulation.
D'après Sabrazès et Cabannes (1896) celte coloration serait due à Texcrétion d'indican par les glandes sudorales. Cet indican proviendrait des voies digestives. « La chromidrose survient le plus souvent chez des hystériques et à l'occasion d'émotions. PARROxla considérait comme liée à un trouble de l'innervation cutanée (4). » u La face, surtout la paupière inférieure, la poitrine, l'abdomen, le scrotum, les bras et les pieds, sont les lieux d'élection de cette sécrétion, qui se produit d'une manière intermittente... Les sueurs rouges, les sueurs phosphorescentes ne sont que
(1) ËRLENMEVER, Ccntralblatt fuF Nervenheilkunde^ 1889, p. 225.
(2) Babinski, loco cil,, t. VI, p. 681.
(3) Voir Hardy, article Chromidrose Nouveau Dictionnaire de Médecine el Chirurgie praliques^ l. Vil, 1867, p. 580.
.1) Hallopeau et Apert, loco cil., p. 706.
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(les variétés de celle chromîdrose (1). » Gaucher a observé un cas de chromidrose « rouge, inlermitlenle,deréminence Ihénar el de la partie antérieure et externe du poignet... On constate fréquemment aux aisselles de certains sujets des sueurs colorées en rouge ou en jaune (lepolhrix) (2) ». Les sueurs odorantes (3) (bromidrose) comprennent les sueurs rendues odorantes par le développement du baclerium fœtidum (Thin 1880) et les sueurs {osmidrose) sécrétées odorantes (Tôrôk) sans altération secondaire. <» En particulier les hystériques présentent parfois de la bromidrose généralisée et exhalent une odeurd'urine» (uridrose),
Symplômcs uvïnaires
Nous passerons successivement en revue les hypercrinies, les hypocrinies et les paracrinies.
a. Vliypercrinic tinnaire {i) {polijurie) est observée dans des névroses, après des lésions périphériques, des lésions raésocéphaliques et des lésions cérébrales.
La polyurie émotive et hystérique (5) est classique (urine nerveuse à faible densité) ; on la constate aussi après certaines crises d'épilepsie, dans la névropathie desarlhri-
(1) Dejcring, !oco cit.^ p. 1117.
(2j Gal'che« el Barbe, Traité de Médecine el de Thérapeutique de Brouardel et Gilbert, t. III, 1897, p. 817.
(3j Voir IIallopeau ei Apekt, loco cil , p. 705; Dejerine, toco cit.^ p. 1117; Gal'ciieii et Barbe, loco cit., p, 817.
(4) Voir Hallopeau el Apert» /oco cit., p. 644; Dejerine, /oco ci7., p. 1(K)C; JEA^s^:LME, Polyurie, Traité de Médecine el de Thérapeutique de Brouardel el Gilbert, l. V, p. 516; Cuffeh, Polyurie, Nouveau Dictionnaire de Médecine et Chirunjie pratiques, t. XXIX, 1880, p. 59. — Voir aussi les thèses de mes collègues Kiener (Strasbourg, 1866) et Granel (Montpellier) et la Th^se d'agrégation de Lancereaux,
(5j Voir SoioiEs, Arrhioea de Xeurologie, l. XXVIIl, 1804, p. 448 el .Iean Abadie, Ibidem,, t. IX, 1900, p. 193 ; Brisï*aud, Presse médicale, 1897; (iiLLKs DE LA ToLRETTE ct Gkokges Gasnk, Hystéric, Traité de Médecine el de Thérapeutique de Brouardel et Gilbert, t. X.
tiques (Mayet). Enfin c'est au môme groupe qu'on peut rattacher la plupart des cas de polyurie essentielle.
Cette polyurie essenlielle (1) a été séparée du diabète insipide par Robert Willis qui Ta étudiée sous le nom d'anazoturie. On Tobserve uniquement chez les nerveux et les dégénérés (2).
Claude Bernard a produit expérimentalement la polyurie par lésion périphérique en sectionnant le grand splanchnique. Elle survient également « à la suite de la section du sympathique thoracique et de l'ablation des ganglions thoracique supérieur ou cervical inférieur ». Laignel LavASTiNE (3) cite un cas de polyurie (sans autopsie) dans lequel on peut invoquer la pathogénie splanchniquc.
Au groupe des causes périphériques se rattachent les polyuries réflexes, se développant après des lésions des voies d'excrétion urinaire, des kystes de Tovaire (Perroud), etc.
Le groupe des polyuries par lésion mésocéphalique est certainement le plus important.
Expérimentalemeût Claude Bernard a déterminé la polyurie par la piqûre du plancher du quatrième ventricule (chez le lapin) entre les racines des pneumogastriques et celles des acoustiques. Kahler (1885) a provoqué « des lésions bulbaires sur le lapin en injectant quelques gouttes d'une solution de nitrate d'argent ; il arriva ainsi à établir que les lésions atteignant la partie caudale du pont et la partie ouverte de la moelle allongée, surtout dans le voisinage du corps rcstiforme, provoquaient une polyurie simple, avec polydipsie, sans que ces troubles retentissent d'ailleurs sur Tétat de santé de Tanimal » (4).
(1) Voir Jeanselmr, loco cit.y p. 552 el Soloues, Manuel de Afédecine de Dehove el Achard, t. l.
(2} Voir Dlbost, La Polyurie chez les dégénérés, Uièse de Paris, 1889 et GuiNON, Névroses urinaires de Venfance, thèse de Paris, 1889.
(3) LAiCfNEL Lavastink, loco ciLj p. 275.
(4) Dejerine, loco cil.i p. 1066.
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Cliniquement, on trouvera des documents surlapolyurie par lésion mésocéphaliquc dans les ouvrages de Lance- REAux, Ebstein, ctc. DiEULAFOY (1) a réuni et bien étudié tous les faits de diabète (insipide ou sucré) par traumatisme, surtout crânien: il ne conclut pas à Torigine mésocéphalique de Taltération qu'il ne localise pas.
De Jonge (2) a publié un cas de diabète sucré avec tumeur de la moelle allongée. Hallopeau et Apert citent (p. 645 en note) deux cas de Hayem de polyurie avec dégénérescence gélaliniforme deTépendyme du quatrième ventricule et des parties sousjacentes, liée à une hyperplasie connective.
C'est Ollivier (3) qui a étudié cliniquement la polyurie par lésion cérébrale (hémorrhagie). Après les ictus hémisphériques, Turine monterait comme la courbe thermique de Charcot.
Il faut enfin signaler le groupe intéressant des poly unies provoquées, toxiques et médicamenteuses, par les diurétiquesj qui agissent par le système nerveux soit en modifiant la tension artérielle (digitale, ergot) soit en excitant les nerfs sécréteurs (alcool) (4).
h. L'hypocrinie urinaire (5) {oliguriey anurie) a été expérimentalement réalisée par Vulpian quand, complétant Texpérience de Claude Bernard, il a faradisé le bout périphérique du grand splanchnique coupé. On a encore Tanurie quand on cautérise le plancher du quatrième ventri-
(1) DiEL'LAFOY, Clinique médicale de VHôlel-Dieu de PariSy 3* série, 1900, p. 142.
(2) De Jonc.e, Archiv fur Psychiatrie und Neruenkrankheilen, t. XIII, p. 3 (Archives de Neurologie, 1884, t. VllI, p. 333).
(3) Ollivier, Archives de Physiologie normale el pathologique, 1876.
(4) Voir CuFFER, loco cit., p. 64 cIMorat, Traité cité, p. 432.
(5) Voir CcFFEH, loco cit., p. 62 ; Doyon, Traité cité, 1. 1, p. 429.
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cule OU quand on sectionne la moelle vers la partie inférieurede la région cervicale. « L'anuriepeutôtre provoquée par voie réflexe, par des excitations, touchant soit le rein, soit d'autres organes. La seule mise à nu du rein arrête momentanément la sécrétion (Claude Bernard). » « Goetzl a constaté que si on adapte d'un côté à Turetère un robinet, l'écoulement par l'autre rein cesse lorsque le robinet est fermé, c'est-à-dire lorsque la pression augmente dans le rein correspondant, puis reprend après. >
Cliniquementy l'oligurie et l'anurie (qu'il ne faut pas confondre avec la rétention, vésicaleou urelérale, d'urine), s'observent classiquement dans l'hystérie, avec (ou sans) vomissements pouvant contenir de l'urée. Dans ces cas, l'urine est très pauvre et a une faible densité ; ce qui la différencie de l'urine, par simple concentration aqueuse, des asystoliques, cardiaques, etc.
L'anurie est encore souvent réflexe (1), par exemple à la suite de rengagement d'un calcul dans un uretère (Guyon, Albarhan, Donnadieu, Ciiapotot, Israël, Bourgeois, Brand). On a cependant soutenu que l'anurie ne peut survenir dans ces conditions que si le second rein était déjà malade. Un anurique, a dit Legueu (1895) est un individu qui, la veille, vivait avec un seul rein. Ceci est surtout vrai de Tanurie persistante. Mais l'anurie transitoire peut parfaitement être produite par réflexe parti d'un seul uretère. On a vu encore de ces anuries transitoires réflexes dans la colique néphrétique ou après des instillations vésicales au nitrate d'argent. ^ Le môme réflexe inhibitoire peut compliquer les divers états qui s'accompagnent d'un shok nerveux intense, grands traumatismes, brûlures étendues, intoxications, perforations et occlusions intestinales suivies de péritonite suraiguë. »
c. Dans les paracvinies urinaires on peut comprendre
(I) Voir Jea.xselme, loco ciL^ t. V, p. 561 et Doyon, loco cit.^ t. I, p. -129.
les modirications qualitatives dei'urine, telles que Talbuminurie, la phosphalurie, Tazolurie, rhématurie, d'origine nerveuse.
a. VuLPiAN a montré que la section du grand splanchnique entraîne Valbuminurie par le rein correspondant. • Claide Bernard avait déjà obtenu le même effet par la piqûre du quatrième ventricule. Schiff, Brown Sequard ont vérifié ces faits et étendu la région dont la lésion produit Talbuminurie. Cette région comprendrait le pont de Varole, les pédoncules... d'une manière générale, lemésocéphale.
Cliniquement, Glbler cite un cas de même ordre dans son mémoire sur Thémiplégie alterne ; Magnan, Desnos, LiouviLLE... rapportent des faits d'hémorrhagie de la protubérance avec albuminurie. Ollivier, étudiant Tapoplexie dès le début des accidents, à Ivry,dans un hospice de vieillards, constate que Talbuminurie est beaucoup plus fréquente qu'on ne le croit et peut correspondre à des lésions cérébrales siégeant partout ailleurs que dans le mésocéphale. Il institue des expériences dans lesquelles il produit des lésions dans les hémisphères chez le lapin et développe ainsi l'albuminurie, quoique le mésocéphale soit intact. Elle apparaît en général rapidement après Taltaque, au moment de la dépression thermométrique notée par Charcot et serait un signe pronostique fâcheux.
D'après Hi:ppert, toute attaque d'épilepsie serait suivie d'une albuminurie notable transitoire ; Fiori (1), Halla- GER (2) ont également constaté la fréquence de l'albuminurie. D'après Voisin et PÉitON (3), l'albuminurie postparoxystique s'observerait dans la moitié des cas d'accès isolés
(1) Fioiu, liai, med., 1881 {Archives de Neurologie, t IV, 1882, p. 224).
(2) IIallageh, Nordisk. med. Arkiu^ 1890 [Revue des Sciences médicales, l XXXVI, p. 220).
(3) Voisin el Peron, Archives de NearologiCy sep*. 1892 et janvier
et dans tous les cas d'élal de mal épileptiquc. Il esl bon d'être prévenu de cela pour éviter une confusion avec Téciampsie (Tyson) (1). Pierre Marie a pensé à une névrose du grand sympathique dans certains cas d'albuminurie orthostatique (Laignel Lavastine).
p. LesAnglais ont particulièrement insisté sur l'augmentation desphoaphates urinairesdans les maladies cérébrales,
Bence Jones note cet accroissement dans des cas d'encéphalitespontanéeou traumatique ; Sutherland dans des paroxysmes de manie aiguë ; Beale dans les périodes aiguës des maladies cérébrales. Ce dernier signale un accroissement progressif dans un casd'encéphalile chronique.
L'augmentation des phosphates est d'ailleurs toujours constatée dans des maladies à paroxysmes, avec agitation» grands mouvements musculaires. L'élimination des phosphates peut être due à cela. Hammond a constaté qu'un exercice violent produit quelquefois les mêmes résultats. Mendel a vu au contraire les phosphates diminuer dans les maladies cérébrales, quand on comparait le malade à un sujet sain placé dans les mêmes conditions d'alimentation (2)...
Dans l'hystérie, Gilles de laTourettecI Cathelineau (3) ont montré que, dans les périodes de crise, les phosphates sont diminués; mais il y a inversion dans le rapport normal des phosphates alcalins aux phosphates terreux : ce rapport, normalement de 3 à 1, tombe à 2 pour 1, 1 pour! et même au-dessous. Divers auteurs et moi-même (4) avons constaté
(1) Tvj^oN, Med, News, 31 octobre 1891. Voir aussi Lannois et Mazet, Li/o/i médical^ 16 juillet 1899 et Société des Sciences médicales de Lyon, avril 1900 et Galante» Riforma niedica, avril 1898.
(2) Voir Potain, Cerveau, Dictionnaire encyclopédique des Sciences médicales,
(3) Gilles de la Toirette el Cathelineau, Académie des Sciences, 14 avril 1890 ; Société de Biologie, 7 avril 1897 ; Progrès médical, 1888, 1889, 1890 et 1892.
(4} Leçons de Clinique médicale, 1" série, p. 513.
606 CHAPITRE SIXIBMS
des faits analogues. Voisin, Royer, Poels lescot au con* traire discutés. Bosc(l)adnielquerinversiondesphosphales peut faire défaut dans la crise d'hystérie et exister au contraire très nettement après les attaques épilepliformes. Seulement dans ce dernier cas tous les autres termes de la formule urinaire seraient normaux.
Mairet (2) a démontré que les attaques ei l'état de mal épileptique augmentent Télimination de Tacide phosphorique. Laillier (3) a obtenu des résultats très comparables. FÉRÉ (4) et Voisin (5) ont sou tenu, contre Gilles de la Tou- RETTE (6), que rinversion s'observe dans les deux névroses (7)...
On pourrait dire d'ailleurs que cette question (comme toutes celles de ce paragraphe) appartient plutôt au chapitre suivant de l'action trophique du système nerveux.
y. Mairet a également signalé Thyperélimination de Tazote (azoiurie) après les attaques et dans Tétat de mai épilèptiques. « Le système nerveux central, dit Jeanselme, semble intervenir dans la production de l'urée, en excitant ou ralentissant les transformations chimiques. Mais nous ignorons à peu près totalement par quel mécanisme il agit sur Turopoièse. p
4. L7iema^wrienévropathiqueet vasomotrice (8) (Latour, Gendrin, Parrot, Lancereaux) a été déterminée expérimentalement (Vulpian) par la section des branches du
(1; Bosc, Société de Biologie^ 7 mai et 23 juillet 1892. (2) Mairet, Académie des S'JÎenceSy 4 et 11 août 1884 ei Archives de Neurologie, 1885, t. IX, p. 232 et 360. (3} Laillieh, Académie des Sciences, 6 octobre 1884.
(4) FÉRÉ, Société de Biologie^ mars-avril 1892.
(5) Voisin, Ibidem, 23 avril 1892.
(G) Gilles de la Tourette, Ibidem^ 9 avril 1892.
(7) Voir encore Voulgre, Élimination des phosphates dans les maladies nerveuses, thèse de Lyon, 18^4.
(8) Voir Mayet, loco cit., t. II, p. 720.
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plexufl rénal. On Tobserve à la suite d'émotions vives, dans rhystiérie, après des lésions du bulbe ou du plancher du quatrième ventricule...
Symptômes lacrymaux
« Ladiminution ou l'abolition de la sécrétion de la glande lacrymale (xérome lacrymal ou xérophtalmie lacrymale) est caractérisée par la perte de la faculté de pleurer, sous Tinfluence des excitants normaux, physiques ou psychiques, de la sécrétion et n*a guère été observée que dans des cas de neurasthénie. L'excèsdela sécrétion lacrymale (^pip/iora) s'observe surtout chez les hypocondriaques, les paralytiques généraux et les hystériques (1). »
Dans la paralysie du facial, on peut observer de Tépiphora que Duchenne explique ainsi par la paralysie du muscle de Horner : « 1^ le muscle de Horner fait saillir les points lacrymaux pour les porter en dedans et les plonger dans le sac lacrymal, où ils vont puiser les larmes (fonction qui a lieu pendant le clignement des paupières) ; 2» la force tonique de ce muscle donne à Tangle interne de l'œil sa forme arrondie ; 3* par sa paralysie, Tangle interne de l'œil devient aigu ; enfin, les points lacrymaux s'écartant en dehors et ne pouvant plus plonger dans le sac lacrymal, les larmes s'écoulent au dehors (2) ». C'est là un trouble de V excrétion lacrymale.
GoLDziEiiER (3) a décrit la suppression de la sécrétion lacrymale dans la paralysie faciale d'origine intra temporale. Les fibres sécréloires émanant du facial se rendraient à la glande lacrymale en suivant successivement le nerf pétreux superficiel, le ganglion sphcnopalatin, le nerf temporo-
(1) SiWRD, Count de Sémnologie médicale ^ 1899, p. 625.
(2) Duchenne de Bouloonê, De VÉleclrUalion localisée, 1872, 3« édition, p. 853.
(3) GoLDziEiiER, Société ophtalmologique de Ueidellïci^, 1893 Semaine médicale, 1893, p. 386.
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nialaire et Tanaslomose que ce dernier envoie au nerl lacrymal.
Nous avons déjà étudié (1) les crises de pleurs par lésion cérébrale.
i IV. — APPAREIL XERVEUX CEXTRAL DE LA TROPIIICITÉ
Quoique très étudié, ce chapitre est encore trop peu avancé pour que je puisse, comme pour les autres appareils, exposer séparément Tanatomophysiologie d'abord, la seméiologie ensuite.
Nous réunirons les documents physiologiques etcliniques sur celte question en trois groupes : les troubles trophiques des muscles, les troubles trophiques des articulations et des os, les troubles trophiques de la peau et du tissu cellulaire souscutané.
TROUBLES TROPHIQUES DES MUSCLES
1. Amyotrophies. a) Atrophie musculaire progressive ; b) paralysie atrophique spinale infantile; c) myélites expérimentales; d] amyotrophies associées ; e) amyotrophies hulbaires et viscérales; /*) diagnostic de la lésion; g) amyotrophies des hémiplégiques ; fi) mécanisme de l'action nerveuse trophique sur les muscles; pseudohypertrophies. — 2. Hypertrophies muscalaires. a) Myopathie hypertrophiante; b) hypertrophie musculaire prémonitoire de l'amyotrophie ; c) maladie de Thomsen.
Amyotrophies
L'atrophie musculaire est le symptôme de la lésion des cornes antérieures de la moelle ou mieux du neurone moteur inférieur bulbomédullaire (2).
(1) Voir plus haut, p. lî)2.
(2) Voir mes leçons sur trois cas d'atrophie musculaire. L'atro-
a. CUiiiqiiement découverte par Duciienne (1849) et par Ahan (1851), ValropUie musculaire progressive a eu son analomie pathologique fixée par toute l'Ecole franç^aise, Je Cruveiliiier (1853) à Hayem, Charcot et Vclpian. Puis, on a successivement enlevé de ce cadre, initialement trop large : les myopathies progressives, les névrites, la sclérose latérale amyotrophique, la syringomyélie et Pierre Marie a fini par écrire : « il n y a pas d'atrophie musculaire progressive de Dichenne de Boulogne (1) ». C'était une exagération.
Comme je Tai dit pour la sclérose latérale, on peut garder, dans un cadre donné, des cas dont la lésion n'est pas étroitement limitée à un système, pourvu que la lésion en dehors du système soit accessoire, peu importante, et surtout cliniquement silencieuse.
En parlant de ce principe, on trouvera dans la thèse de Jean Charcot (2) des observations de Strumpell, d'OpPEN- HEiM, de Dejerine, de Darkchewitsch et une personnelle, plus une plus récente de Raymond (3). Hoffmann (4) a également démontré que, dans la famille des amyotrophies héréditaires, une part certaine doit être faite au type Aran Duchenne.
Voilà donc un premier groupe de faits, dont l'existence reste indiscutable, caractérisé : cliniquement par l'atrophie musculaire, anatomiquement par la lésion des cornes antérieures de la substance grise.
phie musculaire eslle syndrome du neurone moteur cenlral (bulbomédullaire; inférieur, {jeçons de Clinique médicale, 1898, 3* série, p. 793. |l) PiERHE Marik, Mevue neurologique, 1897, p, 686.
(2) Jean Charcot, Coniribution à V étude de V atrophie musculaire progressive, type Aran-Duchenne, thèse de Paris, 18%. — Voir aussi TzEDEPOGLOU, Ihèsc de Montpellier, 1892.
(3) Raymond, Clinique des Maladies du Système nerveux, 1897, 2* série, p. 419. — Voir aussi Targowla, Nouvelle Iconograptiie de la Salpétrière, 1897, t. X, p. 415.
(4) llovFMASS, Deulsches Zeilschrîfl fur Nervenheilkunde, 1893, t. III, p. 427 et 1897, t. X, p. 292 (Travaux de la Clinique d'Ena et du laboratoire d'ARNOLD).
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h. C'est encore Duchenne (1861) qui a fixé la description clinique de la paralysie atrophique spinale infantile (1), vue déjà par Underwood (1774), Heine (1840), Rilliet cl Barthez(1851) : après une période aigu(^ de paralysie généralisée, la maladie se localise à quelques groupes musculaires et se manifeste exclusivement par ramyotrophie.
VuLPiAN et Prévost (1866) ont, les premiers, localisé la lésion dans les cornes antérieures de la substance grise, localisation confirmée par Lockart Clarke (1867), r4HAR-
COT et JOFFROY (1870).
Duchenne avait déjà vu que la même maladie peut se développer chez Tadolescent etchezTadulle et les travaux ultérieurs ont confirmé Texistence d'une paralysie spinale aiguë de Vadulte cliniquement et anatomiquement identique à celle de Tenfance (2).
c. Expénmentalement (3), avec des cultures vieilles du streptocoque de Térysipèle, Roger (1891) a « pu reproduire chez seize animaux une myélite systématique caractérisée, au point de vue anatomique, par une dégénérescence des cellules des cornes antérieures ; au point de vue symptomatique, par un ensemble de phénomènes comparables à Tatrophie musculaire progressive ». Des résultats analogues ont été obtenus par Gilbert et Lion (1891) avec le colibacille, Bourges (1893) avec Térysipélocoque, Thoinot et Masselin (1894) avec le colibacille et le staphylocoque.
d. Amy atrophies associées.
Dans une série de cas, la maladie atteint les cornes antérieures sans s'y localiser exclusivement. Dans tous ces cas,
(1) Voir les Ihèses de Duchenne fils, Montpellier, 1864, n» 8 et Laborde, Paris, 1864, n» 163.
(2) Voir VAN Gehl'chten, Congrès de Bruxelles, Revue neurologique, 1903, p. 848.
(3) Voir mon Rapport au Congrès de Bordeaux sur les myélites infectieuses. Leçons de Clinique médicale, 181'8, 3" série, p. 540.
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l'atrophie musculaire fait partie du tableau clinique. C'est ce qui arrive notamment dans certains tabès compliqués, chez certains syringomyéliques, chez certains vieux hémiplégiques avec dégénérescence descendante, dans certains cas anormaux de sclérose en plaques (1), dans la pachy méningite, lesméningomyélites syphilitiques (2)... et aussi dans la sclérose latérale amyotrophique (sclérose latérale et poliomyélite antérieure).
Au môme groupe appartiennent encore : Vatrophie musculaire Charcot Marie (type péronier, atrophie musculaire progressive neurotique ou neurale), dans laquelle il y a en même temps altération des racines et des cornes antérieures et altération des racines et des cordons postérieurs, ainsi que des colonnes de Clarke ; et Vatrophie musculaire Werdmg Hoffmann, dans laquelle il y a « atrophie dégénérative des cellules ganglionnaires des cornes antérieures de la moelle, atrophie analogue des fibres des racines antérieures et des nerfs périphériques, moteurs, sensitifs et mixtes, atrophie progressive des muscles, avec adiposité corrélative (3) ».
e. Amyotrophies bulbaires et viscérales.
Les amyotrophies bulbaires portent spécialement sur les lèvres et sur la langue. On les observe dans la paralysie labioglossolaryngée, dans les formes bulbaires de Talrophie musculaire progressive Aran Duchenne et de la sclérose latérale amyotrophique, et en général dans les lésions bulbaires à évolution prolongée.
h' hémiatrophie de la {an^ue mérite une mention spéciale : elle a été bien étudiée dans le tabès.
(X) Lejonne, Contribution à l'étude des atrophies musculaires dans la sclérose en plaques^ Uièse de Paris, 1903, n» 159.
(2) André Leri, Congrès de Bruxelles, Revue neurologique, 1903, p. 849.
(3) Raymond, Clinique des maladies du Système nerveux^ 1903, t. VI, p. 1. — Voir aussi Brunes, Deutsche Zeiischrift fur NervenheilJiundey 1901, p. 401.
Les deux premiers faits que je connaisse (1) sont ceux de Cl'fi'er et de Vidal présentés à la Société de Biologie en 1875 (12 juin et 3 juillet). Charcot a magistralement étudié la question qui est complètement exposée par Gilbert Ballet (2) en 1884.
La question a été ensuite reprise par Raymond et Arthaud, Arnaud (3), Koch et Marie (4), qui ont surtout insisté sur le côté anatomopathologique de la question.
Anatomiquement, on constate dans ces cas une lésion accentuée des deux noyaux (principal et accessoire) de riiypoglosse.
En dehors du tabès, j'ai observé Thémiatrophie de la langue dans un cas de méningomyélile diffuse. On Ta observée aussi dans la paralysie générale et dans les localisations bulbaires de la syphilis (5). Pages et Calmette (6) en ont publié un beau cas dans Thémiatrophie faciale, observé dans mon service.
André Leri (7) a récemment publié un beau cas (avec autopsie) d'atrophie généralisée de la musculature de tous les viscères dans une amyotrophie progressive type Aran
DUCHENNE.
(1) Maladies du Système nerveux^ 1878, t. I, p. 342.
(2) Gilbert Ballet, Archives de Neurologie^ 1884, t. YII, p. 191.
(3) Arnaud, thèse de Paris, 1884.
(4) Kocii cl Marie, Hevue de Médecine, 10 janvier 1888. — Voir aussi Mauriac, Congrès de Dermatologie et de Syphiligraphie, avril 1890.
(5) Voir encore sur celte question : IIirt, Berliner klinische WochenschrifL 1885, n* 25; Schiffers, Revue de Laryngologie, l" juillet 1886 ; Hemak, Berliner klinische Wochenschrifl, 1886, p. 401 (intoxication saturnine) ; Pel, Ibidem, 1887, p. 521 ; Mbndel, Ibidem, 1888, p. 383 ; Leudet, Annales des Maladies de VOreille, décembre 1887 (syphilis) ; Limbeck, Prager medicinische Wochenschrifl,\S^ ; Tre- VELYAN, Drain, 1890, p. 102; Given Camprell, Saint Louis Courier of medicine, 1901, p. 407 (Revue neurologique, 1902, p. 511).
(6) Pages et Calmette, Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, 1903, p. 21.
(7) André Leri, Société de Neurologie, 17 avril \S92, Revue neurologique, 1902, p. 394.
/. Diagnostic du siège de la lésion.
Il faut d'abord éliminer Torigine névrosique el Torigine myopaihique de Tatrophie musculaire.
Depuis le mémoire de Babinski (1) les faits d'atrophie musculaire hystérique se sont multipliés. Mais dans ces cas (assez rares d'ailleurs) il n'y a pas de secousses fîbrillaires, pas de réaction de dégénérescence et il y a d'autres symptômes d'hystérie (2). Dans les myopathies, pas de contractions fibrillaires, fréquence des rétractions tendineuses (3), pas de réaction de dégénérescence, début plus fréquent par la racine des membres, caractère souvent familial (4).
Ces éliminations faites, l'amyotrophie doit être considérée comme l'expression d'une action trophique excercée sur le muscle par les corps cellulaires du neurone moteur central inférieur.
Pour préciser davantage le diagnostic de siège, il faut considérer le mode de distribution de l'amyotrophie. La distribution périphérique indique une altération d'un nerf périphérique (5) ; la distribution radiculaire^ une altération
(1) Babinski, Archives de Neurolotjie, 1886, t, XII, p. 1. — V'oir aussi riiLLES DE LA TouRETTK, Traité clinique el Ihérapeulique de rifyslérie, 1895, t. Il, p. 503.
(2) Gilbert Ballet {Presse médicale, 1904, p. 169) a montré que les rayons N fourniraient un moyen de plus de reconnaître la nature névrosique d'une amyotrophie ou d'une paralysie. Dans les cas de lésion organique il y a diminution dans le pouvoir qu'ont les muscles de provoquer la phosphorescence des écrans au sulTurede calcium mélangé au coUodion ; dans les cas d*hystérie au contraire l'approche des muscles rend les écrans vivement phosphorescents.
(3) Voir : Lejonne, Nouvelle Iconographie de la Salpélrière,\902, p. 38. (ly Sur ce diagnostic différentiel des myopathies, voir: Gilbert
Ballet et Jean Philippe, qui étudient la fatigue au moyen de l'ergographe et des ergogrammes chez le myopathique et dans l'atrophie musculaire névritique (Congrès de Bruxelles, Bévue neurologique, 1903, p. 816) ; et les communications de Gilbert Ballet et Deliierm et d'IlENRY Meige sur le faciès de sphinx et les déformations du cou chez les myopathiques (Société de Neurologie, 5 juin 1902, Jhidem, 1902, p. 533).
(5) Voir DcJERiNE, loco cil., p. 599.
des racines ou de Tentrée dans la moelle (1) ; la distribution segmen taire, une altération médullaire plusélevée.
Pour ce dernier groupe des amyotrophies segmentaîres, voici quelques documents : Hammond (2) conclut d'un fait d'amyotrophie avec autopsie qu'un groupe cellulaire de la moelle donne les nerfs musculaires à Tavanibras et un autre groupe à la main (3). Marinesco (4) montre que dans la syringomyélie Tatrophie musculaire est segmenta ire. Flatau (5) étudie les centres médullaires de Tavantbras et de la main dans un cas d'amputation par désarticulation du bras (16 ans avant la mort) et dans un cas d'absence congénitale de la main et de Tavantbras. Crocq (6) a présenté à la Société belge de Neurologie un cas d'arayotrophie en gant et van Gehuchten a rappelé en avoir présenté un semblable, Tannée précédente, à la môme Société. Halipré (7) a montré la distribution segmentaire dans divers cas d'amyotrophie à point de départ articulaire.
g. Les amyotrophies des hémiplégiques.
L'idée mère de tous les paragraphes précédents est que Taltération du neurone moteur inférieur (bulbomédullaire) peut seule entraîner Tamyotrophie. Cependant il y a des atrophies musculaires chez certains hémiplégiques, c'està-dire quand la lésion porte sur le neurone moteur supérieur (cortical).
Dans un certain nombre de ces cas on a trouvé des lésions
(1) Voir les faits de J. de Léon [Revue neurologique^ 1902, p. 943) et de O.STAN et IIuet {Nouvelle Iconographie de la Salpêirière, 190?,
(2) Hammond, Bévue neurologique^ 1894, p. 116.
(3) Voir aussi Joseph Collins, Ibidem, 1894, p. 1(^5.
(4) Marinksco, Nouvelle Iconographie de la Salpélrière, 1897, n« 1.
(5) Flatau, Archiv fur Psychiatrie und Nervenkrankheiten^ 1899, p. 112.
(6) Crocç», Journal de Neurologie, 1899, p. 167.
(7; Halipré, Revue médicale de Normandie, 1903, p. 423 {Revue neurologique, 1904, p. 37).
concomilanles des grandes cellules des cornes antérieures de la moelle (Charcot, Carrieu (1), Hallopeau, Pierret, Pitres, Brissaud) (2). Pour Pierre Marie t les dégénéralions pyramidales de la moelle produisent, d'une façon à peu près constante (du moins quand elles ont duré un temps su (lisant), une diminution marquée dans le volume de la corne antérieure du côté correspondant. » Joffroy et AcHARD (3) admettent aussi une action de retentissement de la lésioncérébrale sur les cellules motrices de la moelle, épuisant ces cellules et déterminant ainsi Tatrophie musculaire.
Dejerine (4) a signalé dans un assez grand nombre de ces cas des lésions névritiques. C'est à ce groupe qu'on pourrait rapporter les faits dans lesquels Gilles de la Tou- RETTE attribue Tamyotrophie à une arthropalhie antérieure. Marinesco a également trouvé des altérations des nerfs périphériques.
En somme, on le voit, on ne doit attribuer les amyotrophies des hémiplégiques ni aune action trophique directe de Técorce cérébrale (Senator, Ouincke)(5) ou de la couche optique (Borgherini) (6) ou du cerveau (Eisenlohr) ni à une action vasomotrice de ces mômes neurones cérébraux (7) (RoTH et Muratoff) (8) sur les muscles. Elles ne font pas exception à la règle générale et, par un mécanisme ou un autre, indiquent toujours une altération du neurone moteur inférieur.
(1) Carrieu, f^s Amyotrophies spinales secondaires^ thèse de Montpellier. 1876.
(2) Brissaud, Revue mensuelle de Médecine et de Chirurgie^ août 1879.
(3) Joffroy et Achard, Archives de Médecine expérimentale^ 1891, l. ni, p. 780.
(4» Dejerine, Société de Biologie, 27 juillet 1889 et loco cil,, p. 493 et 597.
(5} QuiNCKE, Deutsches Archiv fur klinische Medicin, 1888, t. XLII.
(fi) Borgherini, Rivisla sperimentale di Frenialria e di medicina légale, 1890, p. 465 {Neurologisches Centralblatt, 1891, p. 727).
(7) Voir aussi Parhon et Popesco, ftomania medicala, avril 1898 {Revue neurologique, 1902, p. 225).
(8) UoTii et Mi'RATOFF, Archives de Neurologie, 1891, p. 296.
6i6 CHAPITRE SIXIÈME
Chatin (1) qui a repris toute celle question des troubles trophiques chez les hémiplégiques montre les rapports de ces troubles trophiques avec les troubles sensitifs. Il défend avec MoRAT une théorie d'après laquelle « il y aura troubles trophiques, non pas quand les centres trophiques et les nerfs trophiques d'ailleurs hypothétiques seront lésés, mais quand les propriétés motrices ou sensitives du système nerveux seront altérées... Le plus souvent les troubles trophiques ou vasomoleurs des hémiplégiques s'accompagnent de troubles sensitifs... les troubles trophiques sont le résultat de la rupture d'un équilibre réflexe sensilivomoleur qui sera d'autant plus compromis que la double fonction motrice et sensitive sera altérée ». El il se rallie à la théorie de Goldsciieider (2), Marinesco (3) et von Mona- Kovv (4), d'après laquelle « l'atrophie musculaire est le résultat de la réduction simultanée des fonctions sensitives d'une part et des fonctions motrices et vasomotrices d'autre pari ».
Je veux bien considérer avec Brissald la nutrition comme un équilibre réflexe, l'équilibre des voies centripètes (sensitives) et centrifuges (vasomotrices et trophiques) géographiquemenl rapprochées dans la plus grande partie de leur trajet. Mais il ne faut pas perdre de vue que tous les points de l'appareil sensitivomoteur général ne sont pas égaux devant le trouble trophique et il faut garder comme une loi clinique que Tamyotrophie est spécialement le symptôme du neurone moteur inférieur.
h. Mécanisme de l'action nerveuse tropJiique sur les muscles.
L'altération de l'appareil nerveux trophique des muscles
(1) CiiATiN, Hevue de Médecine, 1900, p. 781,
(2) Goldsciieider, Berliner klinische Wochenschrift^l mai 1894.
(3) Marinesco, Semaine médicale^ 1898.
f4) \'oN .MoNAKow, Specielle Palhologie und Thérapie de Noihnagel, L. IX, 1897.
n'enlratne pas la suppression de la nutrition ou la mort locale dans le muscle ; le muscle ne se sphacèle pas.
« L'atrophie niusculaire, dit Durante (1), est le résultat, non pas d'une résorption moléculaire, mais d'un processus complexe qui débute par une véritable anarchie intracellulaire ; par suite d'un trouble dans l'harmonie qui doit régner entre les difTérentes parties constituant la fibre striée, le sarcoplasma s'hyperplasie, prend le dessus et se transforme en cellules musculaires distinctes ayant des caractères embryonnaires. Secondairement, ces cellules se métamorphosent et perdent leurs caractères propres pour prendre l'aspect conjonctif ou adipeux ». Toutes les amyotrophies (névro,myélo et myopathiques) « relèvent histologiquement de ce même processus et ne diffèrent que par la distribution des lésions et par la rapidité de leur évolution (2). »
L'action nerveuse trophique n'est pas une action nécessaire & la vie du muscle ; mais c'est une action régulatrice de sa nutrition. L'altération de cet appareil nerveux et la suppression de cette action nerveuse trophique entraînent la disparition progre*^sive de l'élément actif difîérencié et le développement croissant de l'élément conjonctif et adipeux.
Ce dernier développement peut même devenir luxuriant, donner au muscle malade un volume en apparence plus considérable que son volume avant la maladie : c'est la pseudohypertrophie musculaire.
Cette Hpomatose luxuriante (Landouzy) (3) masque l'atrophie musculaire, mais le processus est surtout observé
(1) DuRANTK, (Congrès de Grenoble, Hevue neurologique^ 1902, p. 81 1 el Manuel d'histologie pathologique de Cornil et Ranvier^ 3* édition, 1902, t. Il, p. 182.
(2) Voir aussi de Buck et ne Moor, (Congrès de Bruxelles, Revue neurologique^ 1903, p. 812.
(3) LandoVzy, Revue mensuelle de Médecine et de Chirunjie,istn\\er
dans \a paralysie p^eudohypevlropiqne (}). Cciic forme de myopathie, bien étudiée, après Duchennk, par Eulenblrg et CoHNHEiM en 1866, et en 1871 parCuARcoT « est caractérisée cliniquement par une augmentation de volume des masses musculaires de certaines régions et par un état de parésie des mêmes muscles ; de là le nom de paralysie pseudohypertrophique donné à la maladie. Il s'agit- en réalité d'une forme de myopathie atrophiante progressive, dans laquelle Tatrophie de la substance contractile est presque toujours masquée, au début du moins, par une production exubérante de graisse et de tissu conjonctifdans les interstices des fibres musculaires » (Raymond) (2).
Hypertrophies musculaires
Ce groupe est infiniment moins important que celui des amyotrophies. Avec Durante (3) nous dirons un mot successivement : de la myopathie hypertrophiante, de l'hypertrophie musculaire prémonitoire de Tamyolrophie et de la maladie de Thomsen.
a. Myopathie hypertrophiante (dyslrophie musculaire hyperplastique de Tai.mx).
« Talma, en 1892, a réuni dix observations relatives à cette affection, dont une personnelle et les neuf autres dues à AuERBACH, Berger, Friedreich, Krau, Bruch et Pall... FuLDA, en 1895, en a rapporté un nouveau fait et signalé celui de Benedict. Nous [Durante] avons nous-môme eu
(1) DucnENNE, Archives générales de Médecine^ 1861 ; Charcot, Œuvres complètes, t. II, p. 283 ; Hamon, thèse de Paris, 1883; Kelsch, Straus, article Muscles Dictionnaire encifclopédiqiie des Sciences médicales et Nouveau Dictionnaire de Médecine et Chirurgie pratiques. Nous avons reproduit (avec Rauzier, t. H, p, 636) de jolies photographies d'un cas de mon service, dont robservation a paru dans la thèse de mon interne Cannac.
(2) Voir plus récemment : Raymond, Clinique des Maladies du Système nerveux, 1903, t. VI, j). 66.
(3) Durante, Manuel d'Histologie pathologique de Cornil et Ranvier, 3* édition, 1^02, l II, p. 167.
APPAREIL CENTRAL DE LA TROPIIICITÉ 6i9
Toccasion d'examiner les muscles d'un malade amputé par M. MoBESTiN, qui paraît rentrer dans cette catégorie d'hypertrophie... H s'agit dans toutes ces observations d'une hypertrophie musculaire vraie et volumétrique, duc à l'augmentation du diamètre des fibres striées... L'hypertrophie survient d'emblée bu est précédée de phénomènes douloureux au niveau du membre qui va être frappé. D'abord limitée à un seul membre, elle s'y localise rarement (AuERBAcii, Berger, Durante) et ne tarde pas soit à s'étendre à l'autre membre du môme côté, affectant une disposition hémiplégique, soit à se généraliser plus ou moins complètement... Leur ensemble clinique [de toutes les observations] et même leurs lésions histologiques les rapprochent des amyotrophies, dont elles ne diffèrent essentiellement que par l'hypertrophie remplaçant ici l'atrophie. Ce sont de véritables myopalhies hypertrophiantes que Ton peut opposer aux myopathies atrophiques... Talma a trouvé des lésions nerveuses et, s'appuyant sur la précocité et sur la constance des phénomènes douloureux, croit à une myopathie neurotique » (Durante).
h. Hypertrophiemusculaire prémonitoire deVamijotrophie.
Durante décrit cette hypertrophie musculaire dans toutes les formes de myopathie atrophique, quelle qu'en soit l'origine (nerveuse ou musculaire). Dans les muscles atrophiés on trouve des fibres striées hypertrophiées et Erb a montré que cette hypertrophie est un des premiers signes de l'altération de la fibre et qu'elle précède souvent, sinon toujours, son atrophie.
On a même dans certains cas constaté une hypertrophie vraie de l'ensemble du muscle, précédant l'atrophie.
c. Maladie de Thomsen.
J'ai déjà parlé de la maladie de Thomsen au point de vue symptomatique (1).
(1) Voir plus haut, p. 26.5.
Au point de vue anatomique, « ainsi que le fait remarquer Deleage (1), les lésions essentielles de la fibre musculaire dans la maladie de Thomsen consistent dans une hypertrophie du proloplasma non différencié, entraînant une désagrégation el une atrophie de la substance différenciée «(Durante).
TROUBLES TROPHIQUES DES ARTICULATIONS ET DES OS
1. Arthropathies. a) Tabès; b) syringomyélie ; c) autres maladies médullaires ; d) maladies cérébrales ; e) synthèse de la question. — 2. Ostéopathies, a) Fractures spontanées ; b) atrophie osseuse ; c) arrêt de déyeloppement ; d) scoliose ; e) ostéite déformante (maladie osseuse de Paget^ — 3. Acromégalie. Rapports avec le gigantisme, la macrodactylie, Tacrohypoplasie, l'ostéoarthropathie hypertrophiante pnenmiqae. — 4. Hémiatrophie et hémihypçrtrophie faciale, a) Hémiatrophie faciale, b) Hémihypertrophie faciale ; hémicraniose.
Arthropathies
a. Tabès.
Sans avoir été le premier à décrire les arthropathies des tabétiques, Ciiarcot (1868) a une telle place dans Thistorique de la question que cette manifestation porte, en Angleterre, le nom de CharcoCs joint disease.
Je n'insisterai pas sur la description clinique de ces arthropathies. Mon ancien chef de clinique Gibert les a bien étudiées avec la radiographie <2) et a montré que dans certains cas les arthropathies pouvaient être le symptôme, sinon unique, du moins prédominant, d-u labes et qu'il y a
(1) DKLEAr.E, Étude clinique Hur la maladie de Thomsen, thèse de Paris, 1890 el article Maladie de Tiiomskn, Traité des Maladies de ienfanre, WJS. — Voir aussi Dejekine et Sottas, Revue de Médecine, 1895.
(t?) GiiiEHT, Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, 1900, p. 1-15.
un tahes trophique comme il y a un labes moteur et un tabès sensitif. Plus récemment, Idelsoiin (1) a disséqué un pied tabétique (du service de Pierre Marie) d'un sujet chez lequel on a trouvé une dégénéralion typique des cordons postérieurs, mais qui, avant sa mort, « sauf des douleurs périodiques et peu caractéristiques, ne présentait guère aucune manifestation typique du tabès ».
Tous les auteurs n'attribuent pas Tarthropathie des tabétiques à Taltération du système nerveux. Certains (2) (von Volkmann) pensent qu'elle est due à Tarthritisme (ViRCHOw), au traumatisme facilité par l'analgésie (Hutchinson) ou directement à la syphilis (Strumpell).
« Pour Charcot, et son opinion est appuyée par les résultais d'un certain nombre d'autopsies (Charcot et Joffroy, PiERRKT, LiouviLLE, Seeligmuller) la véritable cause doit être recherchée dans Texistence de Taffection médullaire. Suivant toute vraisemblance ce n'est pas la lésion des cordons postérieurs qui en est responsable, c'est une lésion concomitante de la substance grise des cornes antérieures, lésion probablement produite par la propagation à cette substance des lésions scléreuses du cordon postérieur (Charcot). Massalongo et Vanzetti (3) ont signalé des lésions des cellules des cornes antérieures dans un cas d'arthropathies multiples. Pour Buzzard, c'est à une allération du bulbe qu'il faudrait rapporter les troubles trophiques tabétiques qui se traduisent par une arthropathie ; cet auteur édifie sa théorie sur la coïncidence qu'il a souvent remarquée chez un même malade d'une arthropathie avec des crises laryngées. Enfin, pour les auteurs qui font jouer dans la production des symptômes tabétiques un
(1) Idelsohn, Société de Neurologie, 7 janvier 1904, Bévue neurologiquCf 1904, p. 90.
(2) Voir Pierre Marie, Article Tabès dorsalis Traité de Médecine 1904, t. IX, p. 739.
(3) Massalongo et Vanzetti, Académie de médecine de Turin, 26 janvier 1900.
rôle primordial aux allérations des nerfs périphériques, les arlhropathies seraient dues à des névrites frappant les nerfs des os et des articulations » (Pierre Marie).
Brill (1) se rattache à la théorie de la trophicitc réflexe de Marinesco, en admettant que les altérations des fîbros centripètes jouenl le principal rôle dans la production des arthropathies.
b. Syringomyélie.
C'est encore Ciiarcot (2) qui a bien fait connaître les arthropathies des syringomyéliques.
Carl Hudovernig (3) a montré par l'étude radiographique que, même dans les cas où un léger traumatisme a précédé Tarthropalhie, il y avait chez le syringomyélique une certaine altération préalable des surfaces articulaires (4).
c. Autres maladies médullaires.
Les arthropathies ont été signalées par Remak (1863) dans ïatrophie musculaire progressive, Rosenthal en cile aussi un cas dans son traité. Il y en a d'autres. Mais ils sont rares ; ce qui cadre mal avec la théorie qui attribuerait ce trouble trophique à la lésion des cornes antérieures.
Vallin (5) a vu une arthropathie dans un cas de myélite diffuse aiguë centrale ou périépendymaire : ceci se rapproche mieux de la syringomyélie dans laquelle les arthropathies sont fréquentes.
d. Maladies cérébrales.
Les arthropathies des hémiplégiques, indiquées par
(1) Brill, Conlribulion à Vélade de Varthropalhie labétique, thèse de Bucarest {Revue neurologique^ 1902, p. 1114).
(2) Ciiarcot, Progrès médical, 29 avril 1893, Indications bibliographiques complètes.
(3) Carl Hudovernig, Neurologisches Centralblatl, 1901, p. 1137. (4; Voir aussi Brissaud, Archives générales de Médecine, 1903, p.
(5) Vallin, Union médicale^ juillet 1878,
Scott Alison et par Brown-Sequard, ont été surtout décrites par CuARcoT (1) (1868).
Hitzig(1870) a voulu en faire des arthrites Iraumatiques. Le traumatisme peut aider à leur développement, au moins pour certaines articulations comme Tépaule. Mais ro n'esl pas la cause unique et il faut admettre une action trophique.
D'autre part on a observé ces arthropathies dans l'hémiplégie flasque. On ne peut donc pas les attribuer à la dégénérescence descendante du faisceau pyramidal méduHaire.
(jiLLKS DE i.A Tôt HETTL (2) fait joucr uu grand rôle à ces arthropathies dans la production des amyotrophies consécutives (3).
e. Synthèse de la question.
On a probablement englobé sous le titre général d'arthropathies nerveuses beaucoup de cas d'arthropathies infectieuses outraumatiques chez des nerveux : telles sont peutêtre beaucoup des arthropathies d'hémiplégiques décrites par Charcot (4).
Mais dans beaucoup de cas Tinfection ou le traumatisme ont produit Tarthropathie parce que le système nerveux de cette articulation était malade : arthropathies trophoinfectieuses ou trophotraumatiques. Enfm il y a des arthropathies nerveuses pures (5), notamment dans le tabès et dans la syringomyélie. C'est alors qu'il y a une << véritable folie de la jointure » (Lo.nde).
Dans ces derniers cas, on se range en général, comme
(1) Charcot, Archives de Physiologie, I8C8.
(2) Gilles df. la Toukette, Nouvelle Iconographie de la Salpêtrière, 1897, p. 287 et 340 et Leçons de Clinique thérapeutique sur les Maladies du système nerveux , 1898, p. 40.
(3) Voir plus haut, p. 614.
(4) Voir Pierre Marie, Traité de Médecine et de Thérapeutique de BrouardetetGilt>erl, t. VHÏ, p. 500.
(5) Voir Londe, Souvelle Iconographie de ta Salpêlrière, 1897, p. 382. Bonne bibliographie des arthropathies nerveuses.
théorie (1), à la théorie réflexe de Brissaud et Marinesco : Tare diaslallique est conslitué par une branche aiTérenle (nerfs sènsitifs), un centre réflecteur et une branche efférente réflexe (nerfs vasoinoteurs)...
Pour parler le langage employé dans tout ce livre, l'appareil du trophisme articulaire est, comme tous les autres appareils nerveux, centripétocentrifuge avec des neurones centraux. Les principaux neuronesde Tappareil articulaire semblent être dans la substance grise centropostérieure, comme les neurones de la sensibilité et les neurones vasomoteurs.
Pour la description plus précise, qui n'est pas encore possible, du trajet des voies trophiques, notons que dans rhémilésion de la moelle (syndrome de Brown Sequard) s'il y a en même temps eschare et arthropathie, celle-ci est du côté de la lésion médullaire (directe) tandis que cellelà est du côté opposé (croisée).
Ostéopathies
La division, adoptée avec tous les classiques, en arthropathies et ostéopathies est artificielle en ce que le plus souvent, quand une articulation est malade, les os le sont aussi : notre premier paragraphe aurait dû être intitulé ostéoarthr apathies. Dans celui-ci sont bien des lésions osseuses sans lésions articulaires.
a. Fractures spontanées (2).
a. Dans le tahès^ on observe des fractures sans traumatisme ou après une traumatisme insigniflant (Weir Mit- CHELL, Charcot). Ccs fracturcs, survenues sans douleur, parfois au cours d'une crise de douleurs fulgurantes, se consolident souvent très vite. Il peut y avoir cal exubé-
(1) Voir Mapsalongo, Huitième congrès de la Société italienne de médecine interne, Naples, 1897, Semaine médicale, 1897, p. 412.
(?) Voir AciiARD et Levi, TraHéde Médecine ei de Thérapealique de Brouardel el Gilbert, t. VIII, p. 673.
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rani (1) ou pseudarlhrose. Richet (1874) décrit dans ces cas une ostéite raréfiante avec dilatation des canalicules de IlAVERset du canal médullaire, amincissement de la substance compacte, destruction des osléoplastes. Regnahd a insisté sur la déminéralisation de Tos et TaugmenlatioTi des substances organiques (2) ; ce qui explique la fragilité de Tos et aussi, dans une certaine mesure, la facilité de formation du cal (3). Pitres et Vaillard, Siemerling ont signalé, dans des cas de fracture spontanée du tibia, des altérations du filet nerveux qui occupe le trou nourricier de Tos : beaucoup d'auteurs attribuent à des névrites périphériques ces complications osseuses du tabès.
CiiARCOTles attribuait plutôt à une lésion de la substance grise médullaire. « A laide d'examens radiographiques, Destot, de Lyon (4), a récemment conclu qu'on devrait probablement attribuer les lésions atrophiques pures aux altérations du système nerveux central, les lésions liypertrophiques à des névrites concomitantes » (5).
p. On a également signalé des fractures spontanées tout à fait comparables: dans la syringomyélie (6), « dans la
(1) Il se fait uae oBléugénèse périoslique exubérante, dit Bouglé {ihèsc de Paris, I8tJ5). Comparer le cas de déformation monstrueuse du tibia en fourreau de cimeterre chez un tabétique hérédosyphilitique publié par Sadrazès (Nouvelle Iconographie de la Salpélrière, 1903, p. 118).
(2) « C'est peut-être à ces modifications dans la composition des os quMl faut attribuer chez les tabétiques la non transmission par les os des vibrations du diapason, alors que cette transmission se ferait toujours chez un sujet normal quand le diapason est appliqué sur un os supcrflciel, tibia, pubis, etc. (Max Egger, 1899) ; cependant des auteurs récents (Rydel et Seiffert, 1903, Minok, Goldsgiieider) n'admettent pas que la transmission des vibrations se fasse uniquement par le système osseux » (Pierre Marie, article Tabès dorsualis Traiié de Médecine, 2* édition, 1904, t. IX, p. 737).
(3) Charcot, Société anatomique, octobre 1875, Progrès médical^ 1876, p. 116.
(4) Destot, Sociélé des sciences médicales de Lyon, 17 mai 1900. (."*) Pierre Marie, Article cité, p. 737.
(6) Voir Louis Renon et Jean Heitz, Presse médicale, \9QI2, p. 711. Ces fractures sont ordinairement d'une consolidation difficile.
Grasset, Les Centres nerveux. 40
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sclérose en plaques (Peacoke), dans la sclérose latérale amyolrophique (Bouchard), Tatrophie musculaire progressive (?), la maladie de Friedreich (Bouclé), la paralysie infantile (Berbez), la maladie de Morvan (Ghipault)(1) ». Enfin on a observé les fractures spontanées dans Thémiplégie cérébrale (Debove (2) 1881) et dans la paralysie générale (3).
h. Atrophie osseuse.
En dehors des cas de fractures spontanées, on a étudié Tatrophie osseuse d'origine nerveuse, constatée cliniquement, analomiquement ou radiographiquement.
Elle a été signalée par Bouchard (1884) et par Benedikt dans l'atrophie musculaire.
Dejerine et Theohari (4) ont montré cette atrophie osseuse dans Thémiplégie de Tadulte par la radiographie. Ils attribuent cette atrophie à l'altération des nerfs périphériques à cause des douleurs vives que le sujet éprouve pendant longues années dans le membre frappé d'atrophie osseuse. Dejerine a rapproché ces cas des faits d'atrophie osseuse à la suite de lésions des nerfs (Moty, 1892). « Cet auteur rapporte deux cas de fracture de jambe avec névrite consécutive et atrophie du squelette du pied et un cas de fracture du col du fémur suivi d'atrophie du fémur entier. »
Mes collègues, Imbert et Gagmere (5) ont repris, avec la radiographie, et complété l'étude des atrophies osseuses calcaires consécutives à un traumatisme, qu'il faut sou-
(1) AcHARD et LÉvi, loco cil. y p. 669.
(2) Debow-:, Société médicale des hôpitaux, 1881.
(3) Voir Froelich, Revue médicale de PEsl, 1890, no 18 et Quenel- DEC, Contribution à Vétude des fractures spontanées en général et en particulier dans la paralysie générale, thèse Bordeaux, 1901. Christian {Annales médicopsychologiqueSy 1885, p. 112) réagit au contraire contre l'idée de fragilité des os, les disposant aux fractures.
(4) Dejerine et TnEOUARi, Société de Biologie, 12 février 18ÎK {Revue neurologique, 1898, p. 735). Dejerine, loco cit., p. 1103.
(r>) Imbert et GAr.NiÊRE, Revue de Chirurgie, 1903, p. 689.
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vent rechercher assez loin du siège de la fracture, qui durent fort longtemps et dont la considération est impor* tante pour l'appréciation des conséquences d'un accident du travail. Ces « altérations osseuses consécutives aux fractures ou môme quelquefois à des traumatismes qui n'ont intéressé que les parties molles, consistent exclusivement en une augmentation de la transparence des os aux rayons X, sans que la forme soit jamais altérée ».
Les mêmes auteurs ont de même « reconnu Texistence d'une atrophie osseuse inconleslable au niveau du carpe et de la main, dans les divers cas qu'ils ont pu examiner d'hémiplégie de cause centrale, môme lorsque la paralysie n'était pas complète et que les malades se servaient de leur bras et de leur main pour presque tous les actes qui n'exigent pas un effort musculaire de quelque intensité ».
Cette atrophie osseuse à la radiographie, qui a été retrouvée par mes collègues chez plusieurs hémiplégiques organiques de mon service et qui manque dans l'hémiplégie hystérique, pourrait devenir un signe de plus pour le diagnostic différentiel de l'hémiplégie organique et de l'hémiplégie névrosique.
c. Arrêt de développemmit.
(Juand la lésion capable d'entraîner un trouble trophique frappe un enfant, le développement des os est troublé et retardé dans les membres atteints. On a spécialement observé la chose dans l'hémiplégie cérébrale infantile, dans la paralysie atrophique de l'enfance et dans les paralysies radiculaires ou périphériques de la naissance ou du premier âge.
Cet arrêt de développement, souvent compliqué d'erreur et d'ataxie dans le développement (hémihypertrophie osseuse de Launois et Fayolle) contribue à la formation de la griffe de Bouchard dans la paralysie cérébrale infantile: main fléchie, sans angles ni saillies; courbe insensible de l'avant bras au bout des doigts.
Ces troubles de la croissance (hypoplasie) peuvent même être le seul indice d'une lésion cérébrale) (1).
Dans la paralysie atrophique de Tenfance, les troubles trophiques osseux ne sont pas nécessairement parallèles à Tamyotrophie. Seeligmuller aurait môme observé un allongement des os dans des membres atrophiés. Achard a très bien étudié, avec Joffroy (2) et Leopold Levi (3), par la radiographie, l'état des os dans cette maladie.
'< La névrite grave du plexus brachial, survenant pendant l'accouchement ou le jeune âge, est suivie d'atrophie des os (4). »
d. Scoliose.
Je n'ai pas à parler ici de toutes les scolioses qui peuvent se produire dans les maladies du système nerveux. N'appartiennent pas à ce chapitre les scolioses par paralysie, contracture ou amyolrophie, telles que la scoliose de la sciatique (Gharcot 1886), des paralysies ou des amyotrophies des muscles rachidiens (Duchenne), de la paralysie atrophique de l'enfance (5) (Messner 1892), de l'athétosc double et de la chorée chronique (Audry, Hallion), des diplégies cérébrales infantiles (Oppenheim), de la maladie de Friedreich (6)..., encore moins de la scoliose myxœdémateuse (7) qui est probablement rachitique.
(1) Kœnig, Archiv fur Psychiatrie und Nervenkrankheiten, 1901, p. 233.
(2) Joffroy et Achard, Archives de Médecine expérimentale, IS89, p. 57.
f3) Achard et Lévi, Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, 1898, p. 262.
(4) Achard et Lévi, Traité de Médecine eî de Thérapeutique de Brouardel et Gilbert, t. VIII, p. 670.
(5) D'après Leyden, les troubles trophiques osseux pourraient jouer un rôle dans la pathogénie de la scoliose dans un certain nombre de cas de paralysie atrophique de l'enfance (Dêjerine, /oroc/7.,p. 1103).
(6) Voir une étude d'ensemble de toutes les scolioses d'origine nerveuse, in Dêjerine, loco cit., p. 837.
(7) Chipault, Société de Pédiatrie, 10 mars 1902, Revue neurologique, 1902, p. 1040.
De tout ce chapitre de la « scoliose neuropathique d, étudié par de Bûck (1), je ne reliens que les cas dans lesquels la scoliose est réellement et directement trophique, par ostéoarthropathie vertébrale.
On en trouve des exemples dans le tabès : la colonne vertébrale peut être touchée (Koenig, Pitres et Vaillard) ; c'est alors une arthropathie vertébrale, analogue à celles que Ton observe dans les membres (Dejerine).
Mais les meilleurs exemples de la scoliose, trouble trophique vertébral, sont donnés par la syrmgomyélie.
Cette scoliose, trouble trophique ostéoarliculaire, a été signalée par Bernhardt(1889). Elle siège le plus souvent à la région dorsale et « d'après Hallion sa convexité regarde habituellement le côté atteint le premier et le plus fortement, dans les cas toutefois où la maladie prédomine notablement d'un côté du corps... Suivant certains auteurs elle serait due à une arthropathie vertébrale (Kroenig) ; suivant d'autres, à l'action musculaire (Rotii). Il semble plus naturel d'admettre avec Morvan (2) qu'il s'agit là d'un véritable trouble trophique d'origine névropathique (3) ». Broca, Schlesinger admettent aussi que les déformations de la colonne vertébrale dans la syringomyélie sont dues aux troubles trophiques osseux et articulaires (4).
Dans une autopsie récente de syringomyélie typique avec cyphoscoliose très accentuée, Nalbandoff (5) a fait l'examen chimique et microscopique des vertèbres, a trouvé
(1) De Bûck, Journal de Neurologie, 1901, n« 23. Voir aussi Hallion, Des déviations vertébrales névropathiques^ thèse de Paris,
(2) Morvan plaçait cette scoliose « h côté du panaris, de l'arUiropathie, de la fracture spontanée ».
(3) Pierre Marie et Guinon, Article Syringomyélie Traité de Médecine y 2- édition, 1904, t. IX, p. 839.
(4) Dkjerine, loco cit., p. 839 et 1101.
(5) Nalbandoff, Deutsches Zeitschrift fur Nervenheilkunde, 1901, t. XX, p. 248.
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des lésions fort semblables à celles de rarthrile déformante de la colonne vertébrale, de la spondylile déformante et a conclu que la cause primordiale en sérail un trouble trophique des os eux-mêmes.
c. Ostéite déformante (maladie osseuse de Paget).
Je dois dire un mot ici de cette maladie, quoique le rôle palhogéniquedu système nerveux soit encore très discuté.
Décrite en 1877 et en 1882 (1), la maladie osseuse (2) de Paget est caractérisée par « augmentation considérable de volume et courbure des os longs des membres et des os du tronc et de la tête, produisant un aspect tout à fait particulier ; les fémurs et les tibias sont fortement courbés en avant, les jambes sont écartées, le tronc et le cou sont fixés dans une flexion antérieure très accentuée, par suite de lésions analogues du rachis, la respiration e&t gênée et à type presque exclusivement diaphragmatique à cause de l'hypertrophie et delasouduredescôtes(3)». Dievlafoy(4) complète ainsi ce tableau : « c'est un trouble trophique qui diminue la résistance de l'os tout en provoquant Texubérance du tissu. Les os devenus moins résistants s'infléchissent et se déforment. Les déformations osseuses, habituellement symétriques, ne sont généralement que l'accentuation des courbures [normales et semblent indiquer un certain ramollissement de l'os atteint d'ostéite hypertrdphiante. Toutefois, ce ramollissement est minime, car les autres ne sont pas fragiles et les fractures sont exceptionnelle (5) >.
(1) Paget, Medicochiravgical Transactions, 1877, t. LX cl IW^, t. LXV.
(•2) « Osseuse » pour distinguer de la maladie de Paget « du mamelon ».
(3) Pierre Marie, Revue de Médecine^ 1886, p. 329.
(1) Dieulafoy, Manuel de Pathologie interne^ 1904, 14' édition, l. IV, p. 761 et Clinique médicale^ t. IV, p. 34G.
(5) Voir, comme autres documents cliniques : Wilson, Philadeiphia médical Journal^ 190*2 [Hevuc neurologique^ 1902, p. 013}; Cadet,
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On a beaucoup discuté raclion éliologique de la syphilis, Paget el les premiers auteurs la niaient résolument. Aujourd'hui au contraire LANNELONGUEct Fourmer(1903) Tadmettcnt. La même opinion est soutenue dans les thèses de Frechou (l)et de Negellen (2). Cette question du fond nosologique ne préjuge en rien celle du rôle du système nerveux dans le mécanisme pathogénique de la lésion osseuse.
Au point de vue de Taction du système nerveux, Gilles DE LA TouRETTE a publîé avcc Magdelaine (3) et avec Ma- RiNEsco(4) deux autopsies de maladie de Paget avec lésion de la moelle. Lévi (5) en a publié une autre, mais dans laquelle il ne considère la lésion médullaire que comme une coïncidence. Hudelo et Heitz (6) ont, dans un autre cas, trouvé les mômes lésions de moelle sénile que Lévi; ils n*ont constaté aucune altération du groupe cellulaire décrit près du canal central par Curcio (7) comme le centre trophiquc médullaire des os.
Béclère (8), Hudelo et Heitz ont insisté sur les lésions athéromaleuses fréquentes chez les Paget et proposent d'attribuer les lésions osseuses à l'athérome de l'artère nourricière de Tos. Seulement ceci ne supprime pas complètement Télément nerveux. Gilles de la Tovrette (2*'au-
Contribation à Vélwle clinique de Vosléite déformante de Paget, llicâc de Pitris, lUOl, n» 1.
(I) Ji:an Fhkciioi;, Des rapporls de Ihérédosyphilis osseuse tardive {type Lannelonguk;, avec Vosléite déformante progressive {type Pat;Kr), Ihèrte de Paris, 1003, n«510.
/2) Paul Kmile Henk Nhgellkn, De Vosléite déformante {maladie osseuse de Paget), thèse de Paris, 1903, n' 411.
(3j Gilles de la Tolrette el Magdelaine, Nouvelle Iconoyrapfiie de la Salpétrière, 1804, p. 1.
(4) Gilles de la Touhette et Marinesco, Ibidem^ 1895, p. 205.
(5) Leopold Lkvi, Ibidem, 1897, p. 113.
((>/ Li'ciKN Hldelo et Jean Heitz, Ibidem^ 1901, p. 415. (7) C'.i'u«:u), Annali di medicina navale^ 1898 [Revue neurologique^ (8j Ukclèhe, Société médicale des fiôpitaux^ 19 juillet 1901.
topsie), Léyi, Hudelo et Heitz ont noté dans leurs autopsies une névrite interstitielle du nerf nourricier de l'os, qui pourrait expliquer « le trouble profond de la nutrition et de révolution du tissu osseux ».
Acromégalie
Décrit tout d'abord par Pierre Marie (2), ce syndrome (3) est caractérisé par a une hypertrophie singulière, non congénitale, des extrémités supérieures, inférieures et céphalique. » L'acromégalie frappe les extrémités en généi^al ; elle atteint, à la surface du corps, tout ce qui constitue une extrémité, un acros, un /mist^r^ comme dit Brissaud.
Parmi les multiples lésions que Ton a signalées dans cette maladie, il en est' une qui paraît constante : c'est rhypertrophie du co}y8 pituitaire (4). Cette lésion a été constatée dans les sept autopsies relatées dans la thèse de SouzA Leite (5) et dans les observations de Bury (6), Pardo (7), Launois et Pierre Roy (8)...
Le crâne de ce dernier sujet avait élé radiographié. Chez
(1) VoirRAUZiER, Montpellier médical, 1893.
(2) Pierre Marie, Revue de Médecine, 1886, p. 297. Nouvelle Iconographie de la Salpêirière, 1888, t. I, p. 173 et 1899, t. II, p. 45.
^3) Verstraten, de Gand (1889) lui a justement donné le nom de Maladie de Marie.
(4) « Au devant des corps mamillaircs, on trouve une dépression infundibuli forme du plancher du troisième ventricule constituant rinfundibulum ; celui-ci est relié par la tige pituitaire à un organe énigmatique appelé fiypophyse » (van Gehuchten, ioco cit., t. II, p. 239). Ce corps pituitaire ou hypophyse est immédiatement en arrière du chiasma des nerfs optiques.
(5) SouzA Leite, De V acromégalie , thèse de Paris. 1890. 38 observations.
(6) Bury. British medicaljournal, 1891, p. 1179.
(7) Pardo, Annali detC Insiiluto Psicfiiatrico délia Reale Universîta di Roma, 1901, p. 55 (Revue neurotogiquCy 1902, p. 948).
(8) AcHARD et Loeper, Société de Neurologie, 3 mai 1900, Nouvelle Iconograpfiie de la Salpêirière, 1900, p. 398 (histoire clinique). Launois et Pierre Roy, Société de Neurologie, 15 janvier 1903. Revue neurologique, 1903, p. 92 ; Arc fiives générales de Médecine ^ 1903, p. 1102 et Société de Biologie, 1903, p. 382.
lui eldans deux autres cas analogues» Beclère (1) a trouvé les trois déformations suivantes qu'il considère comme caractéristiques de l'acromégaiie : 1» un épaississement très irrégulier des parois crâniennes ; 2^ un développement cxtraordinairement exagéré en hauteur et en profondeur des sinus frontaux, auquel se joint d'ailleurs un développement analogue des sinus maxillaires ; 3* une augmentation très notable dans le sens vertical et surtout dans le sens antéropostérieur de la fosse pituitaire ; ses parois apparaissent manifestement épaissies et, dans son ensemble, elle ofTre l'image d'une large coupe de forme hémisphérique.
Il y a cependant aussi des faits d'acromégalie sans lésion de rhypophyse à Tautopsie (tels ceux de Warda (2), Enrico DE SiLVESTRi) (3)... cl des faits de lésion du corps pituitaire sans acromégalie comme ceux de Frôhlich (4), BoYCE et Beadles (5), Homen (6), Waddell (7).
Dans les faits sans autopsie on peut supposer la lésion de rhypophyse par les troubles visuels et spécialement rhémianopsie temporale, qui a été d'abord signalée par ScHULTZE (8). BoLTz (9) ct Packard (10) en ont signalé des cas typiques avec atrophie papillaire et nystagmus. D'autres fois l'hémianopsie est unilatérale et coexiste avec une amaurose complète (Rutlle) (11).
De ces faits on a cherché à déduire la théorie pathogé-
(1) Rkclère, Presse médicale^ 1903, p. 845.
(2) Warda, Deuisches Zeilschrifl fur Neruenheilkunde^ 1901, p. 358.
(3) Enrigo de Silvk.stri, Riforma medica^ 1903, p. 1416 [Revue neurologique^ 1904, p. 241).
(4) Alfred Frôhlich, Wiener klinische Rundschau, 1901, p. 883 {Ibidem, 1902, p. 604).
(5) BoYCE et Beadlf.s, The Journal ofPalhology and Bacleriology^ 1893 {Ibidem, 1893, p. 189}.
(6) Homen, Finska Lakars Handi., 1893 {Revue neurologique, 1893, p. 223).
(7) Waddell Lancet, 1893, p. 921.
(8) ScnuLTZE, Berliner klinische Wochenschrifl^ 1889, n« 38.
(9) BoLTZ, Deulsche medicinische Wochenschrifi, 1892, p. 635.
(10) Packard, The american Journal of médical sciences, 1892, p. (MJO.
(11) KuTLLE, Brilish médical Journal, 1891, p. 697. Sur les trou-
nique de racromégalie, qui reste encore obscure (1).
« Klebs pense que, par suite de Thyperplasie du thymus, des cellules endothéliales vasculaires (les angioblasles) sont entraînées par le courant sanguin et amènent une vascularisation exagérée dont dépend Tanomalie de développement ». Combattue par Pierre Marie, Virciiow, Minkowski, Erb, cette théorie est abandonnée. Car « d'une part, cette hyperplasie (du thymus) n a été rencontrée que dans un seul cas de Klebs et, d'autre part, Marie a observé Fhyperplasie du thymus en l'absence de toute manifestation acromogalique ».
D'après Freind, ce serait une anomalie de développement, s'établissant dans la période qui va de la deuxième dentition à la puberté, a A la naissance, la face et le tronc sont plus développés proportionnellement aux membres. Pendant la croissance et principalement de la deuxième dentition à la puberté, le rapport devient normal entre les extrémités et le tronc... l'acromégalique représente l'expression exagérée du second stade... » Verstraeten voit aussi une relation entre l'acromégalic et les lésions dos organes génitaux. Comme l'objecte Haskovec, « l'anomalie n'est pas une pure anomalie de développement ; c'est une entité morbide spéciale, avec un substratum anatomique ».
L'opinion de Pierre Marie reste la plus vraisemblable: pour lui, racromégalieest « une sorte de dystrophie systématique, dont la place en nosologie serait assez symétrique de celle du myxœdème, et qui affecterait avec un organe encore inconnu delà fonction trophique (corps pituitairc ?) des relations analogues à celles qui lient le myxœdème et la cachexie slrumiprive i\ certaines lésions ou à l'ablation du corps thyroïde ».
hies virtuels de racromégalie, voir encore: Vechsler, Spitalalf 1901 {lievue neurologique, 11H)V>, p. in.n?) ; Kmile Scn.iiFFEa, yeurohyisrhes Centralblatt, 1^03, p. Î?<K).
(1) Voir llArtKovEc, lievue de Médecine, 18<J3, p. 237.
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Les réserves très sages de Pierre Marie peuvent être un peu diminuées aujourd'hui. On admet Taltération à peu près constante du corps pituitaire (1) et racroraégalie serait f une dystrophie systématique, due à l'accumulation dans l'organisme de produits toxiques destinés normalement à être détruits par le corps pituitaire (2) ».
Pour Chealde et Lannois, le corps pituitaire serait un organe de suppléance vis à-vis du corps thyroïde. L'altération initiale, dansTacromégalie, serait la lésion du corps thyroïde (comme dans le niyxœdème) ; secondairement à cette lésion, le corps pituitaire s'hypertrophierait.
Narboite (3) a récemment étudié la signification de Thypophyse cérébrale dans Torganisme ; cet organe possé« derait une fonction définie dans l'organisme animal, surtout dans l'organisme en croissance (4).Migliacci (5) critique la théorie hypophysaire de Tacromégalie et fait remarquer qu'on ne sait même pas si, dans cette maladie, il y a hypo ou hyperfonction de la pituitaire (6).
Reste un mol à dire des rapports de Tacromégalie avec le gignntismej la macrodactylie (gigantisme local) et ïacrohj/poplasie.
Pour Henry Meige (7) qui a trôs bien étudié la question, < les termes de géante gigantisme devraient être réservés,
(1| Voir Pii'JinK Marie et Marinf-sco, Archiuea de Médecine expert' mentale el d'Anatomie pathologique y 1891, p. 504.
(2j Jac^i^kt, Acromégalic, Traité de Médecine et de Thérapeutique deBrouardel et Gilbert, l. III, p. 631.
(3) Namboi'tk, VIfypophyse cérébrale et sa signification pour Porganisme^ 1903 [Revue neurologique^ 1904, p. 20).
(4) Voir une série de travaux sur l'hypophyse (anatomie, embryologie...) in Revue neurologique 1903, p. 617, 618, 693.
(5) MiGLiACci, Gazetta degli ospedali e délie cliniche, 1903 (Revue neurologique, 1904, p 138).
(6) Comparer le centre de l'acrométagenèse de Babks, Académie des Sciences, *i'^ janvier 1904 (Revue neurologique, 1101, p. 541).
(7} IIknhy Meioe, Archives générales de Médecine^ octobre 1902. T.ibliographic complète de la (question.
dans la langue médicale, pour désigner un groupe d'individus, qui ne présentent pas seulement comme caractère commun une élévation inusitée de la taille, mais encore un certain nombre d'anomalies physiques et psychiques, dont la coexistence avec une haute stature constitue un syndrome cliniqûement reconnaissable ». Les géants sont des monstres et des malades,
Pierre Marie séparait complètement les acromégalîques et les géants et montrait leurs caractères différentiels. Au contraire, Massalongo (1892) admet que Tacromégalie ne serait qu'une variété ou mieux une anomalie du gigantisme (Byrom Bramvvell 1894, Swanzy 1895, Dana 1893,
HUTCHINSON
Brissaud et Meige (1) montrent que « la combinaison de Tacromégalie et du gigantisme est bien loin d'être un fait de hasard, une rencontre fortuite de deux états pathologiques ». Ils relèvent les similitudes symptomatiques entre les acromégaliques et les géants ; notent que l'hypertrophie de la pituitaire a été observée (Dana) dix fois sur douze chez des géants. Enfin ils concluent : « le gigantisme et Tacromégalie sont une seule et même maladie ; ou, du moins, s'il s'agit de deux maladies nosographiquement différentes, la même cause semble provoquer Tuneel l'autre et en diriger révolution. Dans celle-ci comme dans celle-là, rhypertrophie primitive du squelette et Thypertrophie secondaire des parties molles se produisent dans un laps de temps déterminé, puis le processus ostéogénique s'arrête. Si cette période de temps pendant laquelle Texubérance de l'ossature s'accomplit appartient à Tadolescence et à la jeunesse, le résultat est le gigantisme et non Tacromégalie. Si elle appartient à l'âge adulte, c'est-à-dire à une époque de la vie où la stature est depuis longtemps déjà un fait acquis, le résultat est l'acromégalie. Si enfin, après
(1) Bhissud cl IIbnuy Meige, Journal de Médecine cl Chirurgie pratiques^ 25 janvier 1895.
avoir appartenu au temps de la jeunesse pendant laquelle la taille continue de s'accroître, elle empiète sur le temps où Ton est homme fait, en d'autres termes sur la phase de Texistence qui ne comporte plus de développement ostéogénique, le résultat est la combinaison de Tacromégalie et du gigantisme ».
Après les travaux de Sternberg (1894-1895) et de Lam- BERG (1896), Pierre Marie (1) et Brissaud (2) défendent leurs manières de voir respectives. Puis viennent les publications de Tamburini (1897), Sternberg (3) (1897). Pierre Marie et Brissaud discutent encore à la Société de Neurologie (3 mai 1900)^à propos d'un cas d'AciiARD et Loeper. Henry Meige a repris (1902) l'étude entière de la question et développé les considérations indiquées plus haut.
Enfin Launois et Pierre Roy (4) ont publié l'autopsie du malade d'AcuARD et Loeper (5). C'est un géant acromégalique à tumeur hypophysaire. Ils le rapprochent des anciens géants avec dilatation de la selle turcique(TARUFFi, 1877 ; CuNNiNGHAM 189.1 ; Sternberg 1897; Tamburini 1897; HiNSDALE 1898) et des géants récents avec hypertrophie du corps pituitaire (Dana 1893 ; Woods Hutchinson 1895 ; Dallemagne 1895 ; Buday et Jangso 1898 ; Caselli 1900) et concluent avec Woods Hutchinson que l'hypertrophie du corps pituitaire est la base pathologique commune du gigantisme et de Tacromégalie, expressions différentes d'un môme état morbide (6).
11 faut aussi distinguer Tacromégalie de la macrodac-
(1) Pierre Marie, Société médicale des hôpitaux, l mai 1896.
(2) Brissaud, Ibidem, 15 mai 1896. Voir aussi Brissaud et Henry Meige, Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, 1897, p. 374.
(3) Sternberg, article Akromégalie, Specielle Pathologie und Thérapie von Nolhnagely t. VII, 1897.
(4) Launois et Pierre Roy, Société de Neurologie, 15 janvier 1903. Revue neurologique^ 1903, p. 92.
(5) Aciiard et Loeper, Nouvelle Iconographie de la Salpéirière^
(6; Hutchinson, New-York médical Journal, juillet 1900. |
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tylie (1) qui est une autre forme de gigantisme local, caractérisée par des doigts monstres.
A Tacromégalie il faut opposer Vacrohypoplasie (2): raccourcissement des extrémités (mains, pieds, nez, maxillaire supérieur), non seulement au sens absolu, mais encore relativement au reste de Tindividu rabougri.
Enfin il faut aussi distinguer Tacromégalie de rostéùaythropathie hypertrophiante pneumique (3), qui ne paraît pas être une maladie d'origine nerveuse.
Voici le tableau différentiel établi par Rauzier (4).
(1) Voir : Fisciicn, Deutsche Zeitschriff far Chirurgie, 1880, t. XII. p. 10. — Planchv, Lyon médical, 1897, p. 372. — Bornet, Académie de Médecine, 19 février 1901 cl Presse médicale, 1901, p. 117. —Félix Le JARS, Nouvelle Iconographie de la Salpêtrière, 1903, p. 37. — Cayla. Ibidem, p. 41. — Sattler, Wiener klinische Bundschauy 1902, p. -14 {lievue neurologique, 1902, p. 738j.
(2) (liAflAZZA, Gazzella degli ospedali e délie cliniche, 1904, p. 37 (Revue neurologique, 1904, p. 551).
(3) Pierre Marie, Revue de Médecine, ianvïev 1S90.
(4) Rauzier, Ibidem, janvier 1891 (histoire, avec autopsie, d'un malade de mon service). — Voir aussi : Decloux et Lippmann, Société médicale des hôpitaux, 1902, p. 80 {Revue neurologique, 1902, p. 738) ; SiTTA, Casopis ceskychlekaru, 1901 {Ibidem, 1902, p. 948).
Tableau XXVI
ACROMÉGALIE
4* Grosses mains courtaudes et capitonuées; doii^ts uniformément hypertrophiés ; proportions des divers segments digitaux bien conservées, ongles petits et aplatis.
2* Volume énorme de la région carpométacarpiennc (main en battoir).
3» Hypertrophie du poignet inconstante et proportionnelle, lorsqu'elle existe, à celle de la main, sans déformation aucune.
4* Marnes difrérences, un peu moins accentuées pourtant, dans l'aspect des pieds.
5* Les lésions portant également sur les os et lés tissus mous.
(i* Cyphose constante portant sur la région ccrvicodorsale supérieure.
?• Hypertrophie énorme et exa-
f aération des courbures du maxilaire inférieur.
8« Etiologie inconnue.
OSTROARTHROPATHIE HYPBRTROPHIANTK PNEUMiQUE
1« Mains déformées ; doigts très élargis ; renflement de la phalangette en baguette de tambour (en battant de cloche pour le pouce), ongles très élargis, allongés et recourbés, striés et fendillés.
S* Région carpométacarpiennc à peu près normale (a peine un peu d'hypertrophie de la tête des métacarpiens).
3» Déformationénormedu poignet, qui est élargi, tuméfié, et fait une volumineuse saillie au-dessous de la face dorsale de la main.
4*> Mêmes différences, un peu moins accentuées pourtant dans l'aspect des pieds.
5« Les altérations n'intéressent que le système osseux, les epiphyses en particulier, au voisinage de certaines articulations. Les parties molles se prêtent simplement a l'augmentation du volume des os.
Il peut exister un certain degré d'œdème.
6* Cyphose inconstante et tardive, portant sur les régions dorsale inrérieure et lombaire ; scoliose fréquente.
7" Maxillaire inférieur indemne.
Ëpaississement inconstant des bords alvéolaire et postérieur du maxillaire supérieur.
8" Origine pneumique.
Sur le dernier point du tableau (etiologie) et pour en diminuer Timporlance, Kmppel et Vigoirolx (1) ont décrit dos symptômes d'acromégalie dans Tangiocholite chronique et rinsuifisance hépatique ; on peut les rapprocher des doigts carrés des cirrhoses (Gilhert et Lereboillet).
Hémiatrophic et hémihypertrophie faciales
a. Hémiatrophie faciale (2).
Décrite d'abord par Romberg (1846) sous le nom de tro-
(1) Klippel et ViGOURorx, Presse médicale, 1903, p. 245.
(2) Apl.'ii^ic iaininouse progressive, atrophie uiiilalérole de la face, rophonévrose céplialique (IÎrïssaud).
phonévrose faciale, celte maladie est immédiatement considérée comme une conséquence directe de Taction trophique du système nerveux. Puis Bitot, Lande (1870), Gintrac (1) combattent Torigine nerveuse et ne voient qu'une atrophie du tissu conjonctif. Mais la théorie nerveuse est bientôt reprise et défendue par Samuel, le promoteur des nerfs trophiques, puis par Fremy (1872) et par Troisier (2).
Au point de vue symptomatique, j'ai publié les photographies de deux sujets (3) qui peuvent remplacer une description ; Otto Schwahn, étudié antérieurement par Vir- CHOw, Riegel et Lichtheim et la jeune fille dont Calmette et Pages ont publié l'observation (4).
Le rôle pathogénique principal semble devoir être attribué au trijumeau (5), soit dans sa partie périphérique (Fremy), soit dans le ganglion de Meckel (Barwinkel) ou dans celui de G ASSEti (Emminghaus), soit dans les centres plus élevés.
L'altération peut d'ailleurs s'étendre à d'autres nerfs : l'hypoglosse (Calmette et Pages), les branches du plexus cervical, l'écorce psychique (Mendel, Laffitte et Ari?) ; les nerfs des membres (Vircuow, Mendel)...
Brissaud (6) a insisté sur ce dernier point et cite plusieurs laits d'atrophie homolatérale concomitante des membres et du tronc (Pierre Marie et Marinesco (7),
(1) Gintrag, Article, Face (Aplasie lamineuse progressive) Aouveaa Dictionnaire de Médecine et de Chirurgie pratiques , 1871, t. XIV, p. 379.
(2) Troisier, Arlicle : Face (Trophonévrose) Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales.
(3) Planche XXVIII de notre Traité (avec Rauzier), t. II, p. 186.
(4) Calmette et Pages, Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, 1903, p. 26.
(5) (^omme faits confirmalifs de Forigine Irifaciale, on peut citer encore ceux de : Zeller, Karewski, Mierzejewsky et Erusky, Estor, Mendel, Ruiieman, IIomen.
(6) Brissaud, Leçons sur les Maladies nerveuses ^ 1899, t. II, p. 386.
(7) Pierre Marie et Marinesco, Société médicale des hôpitaux^ 22 février 1895.
Beevor, Pelîzaèvs) ; puis des faits d atrophié contralatéràle concomitante, de la face d'un côté, des membres et du tronc de rauti*e: (Lountz 1896, Wallès, Ord 1895). De ces hémitrophonévroses allernes^ Brissàud rapproche encore un cas d'hémtatrophie faciale droite avec épilepsie jàcksonienne gauche (Diller). Il y aurait donc une 7*égion de décussation des voies trophiques, certaines lésions pouvant atteindre des fibres déjà décussées et d'aiitrès non encore décussées.
L'hémiatrophie faciale peut s*obsen'er aussi avec des lésions cérébrales (1) (Diller, Brissàud) (2).
Brissàud conclut sa belle leçon sur les trophonévroses céphaliques en montrant les rapports très intimes qui les unissent à la syringomyélie. I
Il y a donc un appareil nerveux trophique complet pour les os de la face : le trijumeau semble constituer une de ses voies ; mais le sympathique peut intervenii*, au moins dans certains cas (Bergson, Stilling, Seeligmûller et Nicàti,- Brûnner, Dejerine (3) et Mirallié). Brown Sequard, Angelucci ont publié des expériences à Tappui (4). BouvEVr RON (5) a insisté récemment sur les rapports de rhémîatrophié faciale avec les lésions du ganglion cervical inférieur...
fc. Hémihypertrophie faciale (6) ; hémicraniose.: Il y a d'abord une hypertrophie faciale congénitale {Boeck^ 1836 ; Fischer, 1879) sans tendance à la progression;
(1) Voir deux observations de Touche, Société de Neurologie, 17 avril 1902, Revue neurologique, 1902, p. 375 ; trois observations de tropbonévrose bémiairophique totale et familiale de Raymondet SiCARD, môme Société, 3 juillet 1902, Ibidem, 1902, p. .593. Discus* sion : Pierre Marie, HenrV Meige, /6icfem, p. 63|.
(2) Brissàud rapprocbe la canilie qui est parfois un symptùmcL rapide de la lésion cérébrale. )
(3) Dejerine, loco c//., p. 1111. . ' i-
(4) AciiARD et Lévi, loco cit,y p. 688.
(5) BouvEYRON, Revue neurologique, 1902, p. 211. (G) Dejerine, loco cil.^ p. 1114.
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« Pour Sabrazès et Cabannes (1 ) (1898), Thérnihypertrophie congénitale a la valeur d'une anomalie par excès dans le développement de la face, et plus exactement des bourgeons Irontal, maxillaires supérieur et inférieur, pouvant coïncider avec rhypergenèse d'autres parties du corps, le plus souvent du même côté (2). »
L'hémihypertrophie faciale <icqui8e (Stilling 1840) a été étudiée par Berger, Schieck, Montgomery, Dana (1893). « Sa pathogénie est encore indéterminée. On sait toutefois que, chez le jeune chien, Sghiff a vu la section du nerf maxillaire inférieur déterminer, au bout de quelques semaines, une hypertrophie parfois considérable du maxillaire du même côté » (Dejerine).
De cette hémihypertrophie faciale il faut rapprocher Vhémicrâniose dont Brissaud et Pierre Lereboullet (3) ont publié deux observations : « type particulier d'hyperostose localisée exclusivement à une moitié du crâne et de la face ». Parhon et Goldstein (4) ont observé un cas très analogue.
(1) Sabrazès et Cabannes, Nouvelle Iconographie de la Salpélrière, 1898, p. 343. Travail complet et bibliographie de la question.
(2) Fischer « a supposé qu'un vice dans la transformation du poumon du fœtus pouvait gêner la circulation en retour, suscitant, Tapparition d'ectasies vasculaires et consécutivement d'une hypertrophie avec hypergénèse localisée ». (Achard et Levi, loco ctV., p. 690). Voir encore sur Thérnihypertrophie congénitale : André Thomas, Nouvelle Iconographie de la Salpéirière, 1901, p. 508 ; Quil- Lou, Forme* el Pathogénie de t hypertrophie congénitale des membres, thèse de Paris, 1901, n» 72; Gilbert Ballet, Société de Neurologie, 3 juillet 1902. Bévue neurologique, 1902, p. 631.
(3] Brissaud et P. Lereboullet, Société de Neurologie, 4 juin 1903, Kevue neurologique, 1903, p. 537.
(4) Parhon et Goldstein, Spitalul, 1904 (Revue neurologique, 1904, p. 673).
TROUBLES nÛNlQUES DE LA PEAU ET DU TISSU SOUSCUTANÉ
I. Eschares. Décnbitns. ^ 1. Mal perforant. — 3. Zonas. — 4. Sclérodermie. — 5. Autft» Aarmatoses. a] Généralités; b) érythdmes ; c) articaire ; d) pempkifas ; e) eczéma ; f) lichen^ nearodermites ; g) psoriasis ; h) altéralÎMS des poils et des ongles (hypertrichose, trichotillomanie, moidleUiriz, pelade : ongles) ; i) dermatoses dyschromateases (tronblat de la pigmentation) : a) mélanodermies (Addison, lentigo, ^oasioa, aoanthosis, syphilides pigmentaires, dyschromies des maladies nenreases) ; g) achromies (vitiligo, albinisme, canitie, poliose) ; y) action da système nenreux sur la pigmentation ; j) dermatoses hypertrophiqnes épidermiqnes : ichtyose. — 6. Maladie de Recklinghausen (nenrofibromatose). — 7. Maladie de Dercnm (adipose donlonrense) ; adipose symétrique non donlooreuse.
l. Eschares (1). Decuhitus.
Signalées par Bright (1831), les eschares névropathiques ont été dénommées, en 1860, par Samuel (decubitus aculus) et bien décrites par Charcot (1868).
Développée rapidement, cette eschare s'observe sur la fesse paralysée dans Tapoplexie et en général dans les lésions cérébrales en foyer, sur la ligne médiane (sacrum) dans les lésions médullaires. Dans certaines hémiplégies à localisation vasomotrice et trophique intense, on voit Teschare se développer sur le bras ou sur la jambe du côté paralysé.
Un certain nombre d'auteurs (Strûmpell) n'admettent pas l'existence du c decubitus névrolrophique » et invoquent uniquement l'action des causes irritantes extérieures (malpropreté, compression de la peau). Ces causes existent et déterminent la localisation de Tcschare ; mais pour la produire il faut une altération du système nerveux.
(1) Voir plus haut, p. 557 la gangrène symétrique des exlrémités.
Se basant sur quatre faits, Joffroy a pensé que les lésions des lobes postérieurs du cerveau produisent plus facilement Teschare. Ceci n'a pas été confirmé. On sait seulement que la lésion d'un hémisphère cérébral entraîne une eschare fessière croisée.
Pour la moelle, Charcot, constatant Tabsence de ces èschares dans les poliomyélites antérieures, plaçait plutôt dans la substance grise centropostérieure les lésions capables de développer Teschare sacrée. Si la lésion médullaire est unilatérale, Teschare est opposée à la lésion (Charcot) : dans le syndrome de Brown Sequard elle est du côté de rhémianesthésie.
Enfin on peut aussi attribuer Teschare à des lésions périphériques. Charcot Tavait constatée après des lésions de la queue de cheval. Dejerine et Leloir (1881) ont montré des lésions névritiquesdans ledecubitus survenu à la suile de rhumatisme articulaire grave, de tabès, d'hémiplégie, de sclérose multiple (1). Le fait a été confirmé par PrrRES et Vaillard (1863). Il ne faut cependant pas exagérer ce rôledc Télément périphérique. Joffroy et Achard (2)(1889) ont montré que chez les tabétiques « il n'y a aucune proportion entre l'intensité des troubles trophiques et celle de la névrite et d'ailleurs la névrite peut exister à un degré très accentué sans qu'il survienne de gangrène ».
De tout cela, il résulte que les voies trophiques, dont Taltération fait la gangrène, ont un trajet cérébral (mal localisé) croisé, un trajet médullaire (substance grise centropostérieure) encore croisé, un trajet périphérique direct.
(1) C'est probablement à des lésions névritiques (en même temps qu'à Tinfection opératoire et à l'action de Talcool et de l'éther dans les lavages préopératoires) qu'il faut attribuer \e décubitus aculas postopératoire en gynécologie (Jolieu, thèse de Montpellier, 1904, n« G<)) signalé par Terrier et Hartmann (1892) et récemment discuté à' la Société de Chirurgie^ après une communication de Van^'erts de Lille.-
(2) Joffroy et Achard, Arctiives de Médecine expérimentale et d'Anetomie pathologique, 1889, p. 57.
Ce trajet rapproche beaucoup les voies trophiques des voies de la sensibilité, sans les identifier cependant. La sensibilité est une grande fonction de défense contre les traumatismes extérieurs ; son intégrité est un facteur important d'un trophisme régulier.
Mal perforant
Dénommé, mais mal compris par Vésignie d'Abbeville, le mal perforant plantaire a été d'abord étudié et décrit par Nelaton(1)(1852).
C'est un durillon indolore qui se développe sur un point du pied qui appuie sur le sol, s'ulcère ensuite et la lésion atteint jusqu'à l'os. Au niveau et au voisinage de l'ulcération (MoRATct Duplay) (2) la sensibilité est abolie ou diminuée ; on trouve aussi divers autres troubles trophiqueé tout autour.
On trouve le mal perforant ailleurs qu'à la plante du pied. Il y a un mal dorsal des orteils (Dubrueil) (3), un mal perforant palmaire (4), un mal perforant buccal (5) et même un mal perforant viscéral (perforations des valvules aortiques, de la trachée, de Tœsophage, intestin) (6).
En tête des maladies du système nerveux dans lesquelles on observe le mal perforant il faut mettre le tabès (7) ; et
(1) Nelaton, Vésignié, Gazelle des hôpilaux^ 1852.
(2) Duplay et Morat, Archives de Médecine, 1873.
(3) Dubrueil, Gazelle des hôpilaux, 1870. Bernard (thèse de Paris 1874, n« 329) a cité un cas dans lequel on constata à la fois le mal dorsal et le mal planlaire.
(4) Terrillon, Société de Chirurgie, 22 avril 1885 ; Pêraire, Archives générales de Médecine, 188G, p. 188.
(5) Baudet, Du mal perforant buccal, thèse de Paris, 1898. Ciiom- PRET, Archives générales de Médecine, 1903, t. II, p. 3009 et Revue de Slomalologie, 1903, p. 475. Rodier et Capdepont, Société de Stomalologie, 16 février et 19 octobre 1903 {Revue neurologique, 1904, p. 382).
(6) Les classiques trouvent abusive cette extension du mot « mal perforant » (Aciiard et Lêvi, Dejerine...}
(7) Ball etTuiBiERGE, Congrès de Londres^ 1881 ; Lassalle, iVon/pellier médical, 1890; Chipault, Gazette des hôpitaux, 1891, p. 765...
ensuite la paralysie générale (1) (Lancereaux), la maladie de Friedreich (Gascuel), la paralysie infantile (Despbés), la syringomyélie, la lèpre, la paralysie agitante, les fractures anciennes de la colonne vertébrale, les tumeurs des vertèbres, le mal de Pott, le spina bifida (2)...
Mieux que la théorie mécanique (Leplat, Sedillot, FoLLiN, Després, Tillaux) et la théorie vaaculaire (Pean, DoLBEAu) qui visent un élément pathogénique vrai, mais sont insuffisantes, la théorie névritique (Duplay et Morat) explique mieux la plupart des symptômes du mal perforani et est aujourd'hui généralement adoptée. Les succès de l'élongationdu nerf (Nussbaum, Chipault) constituent un argument de plus en faveur de cette théorie névritique (3).
En somme, autant et plus pour le mal perforant que pour le décubitus, il faut admettre une action trophique du système nerveux dont la localisation est déterminée par la cause mécanique sur un terrain dont la défense est diminuée par les troubles sensitifs.
Zonas
Le zona est une éruption d'herpès à distribution nerveuse (périphérique, radiculaire ou segmentaire).
Le plus classique est le zona thoracique, mais il y en a dans une série d'autres régions.
Zona de la face : Erb a observé un cas d'herpès labial ; Gellé(1876), Després (1877), le zona de la langue ; Hoe- NiscH, le zona de toutes les branches du trijumeau. Hv- BORD (1872) et CoppEz (1873) ont bien étudié le zona ophtalmique (voir la leçon de Brissaud (5) sur le zona ophtalmique avec hémiplégie croisée).
(1) Marandon de Montyel, Encéphale, 188S, p. 257 et Revue de Médecine^ 10 juin 1904. Mabille, Archives de Neurologie, l^SS^ n» 46. FÉRÉ, Nouvelle Iconographie de la Salpêlrière^ 1889, p. 156.
(2) AciiARD et LÉvi, loco cil , p. 680.
(3j Voir aussi Tomasczswski, Miinchener medicinische }^ochenS'' chrifl, 1902, p. 779.
(4) Leçons de Clinique médicale^ A* série, p. 156. (5} Brissaud, Leçons sur les Maladies nerveuses, 1899, t. Il, p. 85.
A ce zona de la face se rattachent : le zona du cuir chevelu et le zona du cou.
Zona des membres : Dumontpallier a décrit un zona du musculpcutanéy Hanot (1887) du sciatique, Sander du médian, Wilhelm Magnus (1) du cubital, Duncan de la cuisse, Payne du crural.
Classiquement, on groupe ces zonas des membres, de Vahdomen et des lombes en : zona brachial, zona lombofémoral el zona sacroischiatique ; à ce dernier se rattache le zona génital (2) (Mauriac 1876).
Ces diverses variétés topographiques de zona peuvent d'ailleurs, en clinique, s'associer entre elles. Tels : le zona bifurqué de Fabre (demi-ceinture et partie interne du bras) et les zonas multiples du même auteur (3).
Dans ces diverses régions, le zona affecte, suivant les cas, la distribution d'un nerf, la distribution radiculaire ou la distribution segmentaire.
' a. La distribution suivant un nerféisiii autrefois considérée comme caractéristique et entrait dans la définition du zona (4). C'est une exagération. Mais il ne faut pas nier le zona à distribution périphérique.
Dans cette catégorie il y a les zonas par traumatisme d'un nerf, ceux par névrite alcoolique, tuberculeuse, du béribéri, scialique (5)... ; et aussi les zonas dans lesquels on a trouvé des lésions des nerfs (Pitres et Vâillard) (6).
(1) Wilhelm Magnus, Norsk Afagazin for Loegevidenskaberif 1902, p. 517 {Beuue neurologique, 1902, p. 1117).
(2) Voir: Ra vaut et Darré, Gazelle des hôpitaux, 1903, p. 1175.
(3) Fabre de Commentry, Progrès médical, 1903, p. 259. -
(4) Voir tou9 les classiques et spécialement : Hardy (Dictionnaire de Jaccoud, 1886) ; Leroux {Dictionnaire encyclopédique, 1889) ; Thi- BiERGE {Traité de Médecine, 1. 11, 1892} ; Sallard {Manuel de Médecine, 1894, L II) ; Gaucher et Barbe (Tra/Ze de Brouardel el Gilbert, 1897, l. 111) ; DiEULAFOY {Pathologie interne, i. II) ; Collet (Précis de Pathologie interne^ 1899, t. I)...
(5) Voir Hanot, Archives générales de Médecine^ 1887, 1. 1, p. 340.
(6) Pitres et Vâillard, Archives de Neurologie, 1883, n** 14 : obser-
« Toulefoîs, dit Dejerine (1), il doit s'agir ici d'une névrite d'une nature spéciale, étant donnée rextréme rareté du zona ou des éruptions zostériformes, au cours de la polynévrite de cause infectieuse ou toxique. »
b . La distribution radiculaire est celle des cas dans lesquels on a trouvé des lésions d'un ganglion (Baerensprung 1868 ; Çharcot et CoTARD 1865; Sattler 1875 ; Chandelux) (2).
Vladimir Skalicka (3] a observé 3 cas dans lesquels l'éruption correspondait aux distributions périphériques des racines postérieures. Armand Delille et Jean Camus (4) ont publié (du service de Dejerine) un cas de zona à topographie rigoureusement radiculaire des trois premières racines lombaires. A propos de ce fait, Dejerine déclare qu'il a toujours trouvé la topographie radiculaire dans le zona vrai et il cite un important travail de Head et Campbell, dans lequel ces auteurs déclarent avoir toujours constaté la topographie radiculaire et avoir trouvé des lésions ganglionnaires dans les 21 cas qu'ils ont autopsiés.
Collet (5) a observé aussi, chez un tuberculeux, un zona étroitement limité au territoire cutané de la cinquième racine cervicale droite (6).
c. C'est Brissaud (7) qui a nettement établi l'existence et
Valions de Werdner, Kaposi, Charcot, Rouget, Mitchell et personnelle.
(1) Dejerine, /oco c//., p. llll.
(2) Chandelux, i4rc^/yes de Physiologie^ 1879, p. (ï94. — Voir aussi Faure Beaulieu, 1903, p. 1329.
(3) Vladimir Skalicka, Sbosnik lékarsky, 1901 et III Congrès des médecins et naturalistes tchèques à Prague, 1901 [Revue neurologique, 1902, p. 922 et 923).
(4) Armand Delillb et Jean Camus, Société de Neurologie, 6 novembre 1902, Revue neurologique, 19(»2, p. 1072. — Discussion : Dejerine.
(5) Collet, Revue neurologique, 1902, p. 1088.
(6) Voir aussi Gustave Lanp.evin, Etude sur la métamérie cutanée, en particulier dans le zona et les fièvres éruptives, thèse de Paris, 1903, n« 186.
(7/Brissaud* loco ci/., p. 33 -et suiv.
les caraclères cliniques du zona à distribution segmeniaire. Si, à la partie supérieure du thorax, le zona suit toujours les espaces intercostaux, le parallélisme entre le zona et les nerfs intercostaux ou leurs racines n'existe plus à la base du thorax et encore moins à Tabdomen.
Brissaud cite ensuite des cas de zona à distribution segmentaire : au membre supérieur (Head, 1894; Mannkopf, 1888) et au membre inférieur (Grasset et Vedel) (1). Un autre cas de zona métamérique du membre inférieur a été publié par WiDAL et Le Sourd (2), un autre par Brissaud (3).
Dans rhistorique de la théorie nerveuse du zona, il faut citer les noms de Parrot qui a montré dans le zona un trouble trophique de la peau, deDANiELSEN, Baerensprung, Weidner, Chandelux... qui ont, les premiers, décrit les altérations nerveuses...
Tout le monde n'admet pas cette pathogénie nerveuse et certains auteurs lui opposent une théorie vasculaire ou une théorie infectieuse et toxique.
Briquet avait déjà voulu attribuer la distribution segmentairedesanesthésies hystériques àuneorigine vascuZair6 et non nerveuse. Abadie (4) a repriset développé cette idée, spécialement pour le zona. J'ai discuté ailleurs (5) cette théorie vasculaire et essayé de montrer que : 1^ la théorie directe des vaisseaux n'est pas soutenable, la distribution des vaisseaux n'expliquant pas les zonas segmentaires, les relations intimes du zona avec d'autres symptômes nerveux et avec les maladies nerveuses étant indiscutables ; 2^ si Abadie veut simplement substituer les nerfs vasomoteurs
(1) Grasset et Vedel, Société des Sciences médicales de Montpellier, 4 mars 1896. Nouveau Monlpellier médical, 1898, p. 236.
(2) WiDAL et Lesocrd, Société médicale des hôpitaux, 1901 (Revue neurologique, 1902, p. 233).
(3) Brissaud, Société de Neurologie, 2 juin 1904. Revue neurologique, 1904, p. 630.
(4) Abadik, BulleHn médical, 1890, p. 377.
(5) Leçons de Clinique médicale, 4* série, p. 203.
aux nerfs irophiques et aux nerfs sensitifs comme vecteurs de TactioD trophique pathogène du zona, ceci peut se discuter et en tous cas laisse le zona, non dans les maladies vasculaires, mais dans les maladies nerveuses (1).
La théorie infectieuse date des travaux de Landouzy (2), pour qui le zona ou fièvre zoster est une maladie générale, fébrile, spontanée, aiguë, presque cyclique, épidémique (3) et contagieuse (4). Erb (5), Weigert, Kaposi, PpEiFFERonl insisté aussi sur les cas endémiques ou semiépidémiqueset admettent la nature infectieuse de la maladie (6). Dans ce groupe des zonas infectieux il faut placer le zona de la tuberculose (Leudet), de la rougeole (Adenot) (7), du tétanos (Mastri) (8), de la pneumococcie (Kaposi), de la grippe, d'une infection spéciale (Boix), de la syphilis (Gaucher et Barbe, Jullien, Spillmann et Etienne) (9), de la staphylococcie (Josias et Netter 1899)..,
De ces zonas à origine infectieuse (dont le nombre croît tous les jours), il faut rapprocher les zonas par intoxication (oxyde de carbone, cocaïne) (10)...
(1) Voir encore Abadie, à propos d'une communication de Barthélémy, Société française de Dermatologie et de Syphiligraphie^ 1904 {Revue neurologique, 1904, p. 77).
(2) Landouzy, Semaine médicale, 1883 et 1888.
(3) Voir les thèses de Honzier Joly (Zona, Fièvre zosler et éruptions zostériformes, Etiologie et Pathogénie. Relation d'une épidémie de zona. Montpellier, 15 mai 1895) et de Debray (Paris, 1894, n* 441), le travail de Féré, Revue de Médecine, 1890, p. 393...
(4) Brissaud cite le mot de Hardy : « un cas de zona n*est jamais isolé dans un hôpital. »
(5) Erb, Neurologisches Centralblatty 1882, p. 529.
(6) Rauzier {lococil., t H, p. 271, note) cite encore, sur la nature infectieuse du zona, les travaux de Letulle, Gauthier, de Luca, Weiss, von Wassilewski, Barthélémy, Fox...
(7) Adenot, Revue de Médecine, juillet 1891.
(8) Mastri, Riforma medica, 1901, p. 642 {Revue neurologique^ 1902, p. 739).
(9) Gaucher et Barbe, Presse médicale, 1897, 12 août ; Jitllien, Congrès de Moscou, 1897 ; Spillmann et Etienne, Presse médicale, 15 décembre 1897 (cit. Brissaud).
(lO)AcuARD cILaubry, Gazelle hebdomadaire, 1901, p. 1129.
Il ne faut pas opposer ces faits toxiinfectieux à la théorie nerveuse. Ces agents pathogènes (très fréquemment indiscutables) peuvent agir sur la peau directement, par les vaisseaux ou par le système nerveux. La question reste donc entière.
Tout ce que nous avons dit permet de la trancher. Dans la plupart des cas (sinon dans tous), le zona a son point de départ dans Taltération d'un ou de plusieurs nerfs (distribution périphérique), d'un ou de plusieurs ganglions (distribution radiculaire), d'un ou de plusieurs centres supranucléaires (distribution segmentaire).
Ce dernier groupe des zonas médullaires est encore démontré par certains examens de liquide céphalorachidien.
AcHARD, LcEPER et Laubry (1) out pu cultiver des microbes dans 8 cas sur 17 : bacilles d'espèces différentes, staphylocoque citrin, streptocoque, staphylocoque blanc, bacille pyocyanique ; dans 9 cas, lymphocytes fort nombreux ; dans un cas, 6 pour 100 de polynucléaires dans les leucocytes. Dans le liquide céphalorachidien aussi Ravaut et Darré (2) ont constaté la présence d'éléments cellulaires en nombre d'autant plus considérable que l'herpès (génital) est plus étendu et que l'examen est pratiqué à une date plus rapprocliée du début.
Donc, en somme et en résumé, le zona est le plus souvent une trophonévrose. Seulement il ne faut plus dire que cette trophonévrose dessine toujours un nerf ou est toujours sous la dépendance d'une altération ganglionnaire. Le zona est, suivant les cas, périphérique (nerfs), radiculaire (ganglions) ou segmentaire (moelle).
(1) AciiARD, LoEPER, ct Laubry^ SociéU médicale des hôpitaux, 1901 {Revue neurologique^ 1902, p, 233).
(2) Ravaud et Darré, Gazelle des hôpitaux, 1903, p. 1175 {Ibidem, 1904, p. 353).
Sclérodermie
D'après Besnier, c'est Alibert qui, dès 1817, a décrit et classé les sciérémies. Mais la vraie description et Tétude clinique datent de Tiiirial (1845) (scléreme des adultes), FoRGET (1847) (chorionitis) et Gintrac (1847) (sclérodermie).
La caractéristique clinique est, d'après Thibial : une « induration toute spéciale ayant son siège dansune étendue plus ou moins considérable de Tenveloppe cutanée ; induration accompagnée d'une tension, d'un certain degré d'immobilité et d'un état de gêne dans les parties affectées » et la caractéristique anatomique, d'après Thibierge : « Thyperplasie du tissu fibreux du derme survenant sans cause extérieure, hyperplasie tantôt limitée à un territoire restreint, tantôt très étendue et même généralisée ».
L'étude de l'élément nerveux dans la sclérodermie daterail de 1865 (HoRTELoup). Cette théorie a été bien formulée (1872) par Hallopeau qui a insisté sur les analogies qui unissent la sclérodermie (trophonévrose disséminée) à l'hémiatrophie faciale (trophonévrose faciale de Romb^irg) étudiée plus haut (1). Emminghaus, LEPiNECt d'autres ont en effet publié des cas dans lesquels les deux maladies étaient réunies (2).
Le vrai grand plaidoyer en faveur delà théorie nerveuse de la sclérodermie est dû à Brissaud (3). Il n'insiste pas sur les cas (Engelbrecht, Meyer) dans lesquels on a trouve des névrites dans les plaques de sclérodermie, ces névrites pouvant être secondaires (Vandervelde). Mais il montre l'importance démonstrative qu'a l'étude de la distribution des lésions sclérodermiques.
Il y a des sclérodermies à distribution névritique où périphérique : BROCQct Veillon ; Colcott Fox (nerf saphèhe
(1) Voir plus haut, p. 630.
(2) On peut y ajouter un cas de Dana, 1896 (Brissaud).
(3) Brissaud, Leçons sur les Maladies nerveuses, 1899» t. II, p. 399 et
mtcrae) ; Hallopeau (brachial cutané irilerne) ; Kaposi (espaces intercostaux) ; Besnier (tout le plexus brachial).
Il y a des sclérodermies à distribution radiculaire : West (territoire du troisième segment lombaire de Head : partie interne de la cuisse et partie antérieure de la jambe, à gauche) ; Thibierge (diverses racines cervicodorsales).
Enfin il y a des sclérodermies à distribution segmentaire (métamérique de Brissaud) : cas de sclérodactylie avec lésion se cantonnant sy tématiquement aux extrémités et s'arrêtant à des lignes d*amputati6n ou de désarticulation,perpendiculaires à Taxe du membre (1).
Brissaud étudie ensuite les cas de sclérodermie avec atrophies musculaires (Robert, thèse de Paris 1900) et spécialement atrophie de la langue, avec hémiatrophie faciale, avec altération du corps thyroïde, hypertrophie (Jeanselme, GrQnfeld, Booth) ou atrophie (Béer, Singer, Arcongeli, Sachs), avecençéphalopathies douloureuses (Dercum1896), avec la syringomyélie, avec des lésions médullaires (Ar- NozAN (2) 1889), lésions périépendymaires (Jacquet et de Saint Germain 1895)... Et il conclutque toute sclérodermie chronique d'emblée relève d'une affection préalable du système du grand sympathique (celle-ci pouvant d'ailleurs être primitive ou secondaire).
Contre la théorie nerveuse de la sclérodermie se sont élevés les partisans de la théorie artérielle et de la théorie infectieuse ou toxique.
En faveur de l'élément artériel, je citerai la thèse de Mery (1889), les travaux de Dinkler (1892), Radcliffe Crocker, la thèse de Garrigues (3) et le fait récent de Raymond et Alquier (4)...
(1) Voir la thèse de Drocix, Paris, 1898 et l'article Sclérodermie de Thibierge, La Pratique dermatologiquey 1904, t. IV, p. 256. {2i Arnozan, Semaine médicale^ 1889, p. 219.
(3) Garrigues, Syncope et asphyxie locales ; gangrène ; sclérodermie, thèse de Paris, 1900, nu 514 et Gazelle des hôpitaux, 1901, p. 461.
(4) Raymond et Alquier, Société médicale des hôpitaux, mai 1904.
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L'élément mfeclîeux ou toxique est représenté par là tuberculose (Besnier), Térysipèle (Chauffard), la diphtérie (Marsh), le rhumatisme articulaire aigu ou tout au moins les pseudorhumatismes infectieux (TumiAL, Brissaud), toutes les infections, Tautointoxication, Tempoisonnement thyroïdien (Dana), la lèpre (1)(Zambaco Pacha)...
Ces divers éléments ne sont pas contradictoires entre eux : l'élément toxique ou infectieux est à la base (logiquement et chronologiquement) et détermine l'altération nerveuse ou raltéi'atiôn artérielle ou les deux. L'éléinentnerveux et rélément vasculaire peuvent, eux aussi, coexister et être reliés par des rapports inverses : l'élément nerveux pouvant produire le trouble vasculaire (spasme ou paralysie des vasomoteurs, expériences de Mathieu et Gley (2) : influence du système nerveux sur la nutrition des parois artérielles) et rélément vasculaire pouvant produire le trouble nerveux (troubles nerveux des artérioscléreux, des phlébitiques et variqueux)...
Donc, les faits publiés par les partisans des théories artérielle et toxi-infectieuse de la sclérodermie complètent, mais n'infirment pas, les faits qui prouvent le rôle pathogénique de l'élément nerveux.
Un dernier ordre d'arguments en faveur du classement de la sclérodermie dans les maladies du système nerveux peut être tiré des rapports qui unissent la sclérodermie à la maladie de Maurice Raynaud.
En 1878 (3), j'ai attiré l'attention, avec mon interne d'alors Apolinario, sur les relations intimes qu'il y a entre ces deux maladies. D'un fait personnel nous avons rapproché des observations de Ball (1871), Dufour (1871), Hallopeau
(1) Voir la thèse d' Apolinario, Montpellier, 1880, et ma communîcalionau Congrès de l'AFAS, à Montpellier, en 1879.
(2) Mathieu et Gley, citation Méhy, 1889.
(3) Contribution à Tétude de la sclérodermie et de ses rapports avec l'asphyxie locale des extrémités (en collaboration avec Apolinario}. Montpellier médical, 1878, t. XL, p. 1.
(1872), et CoLiEZ (1) (1873) et nous avons conclu que la distinction établie jusque-là entre Tasphyxie locale et lasclérodermie esl fictive, artificielle, cliniquement fausse, qu'il faut établir entre ces deux syndromes Tassimilation déjà établie entre la trophonévrose faciale et la sclérodermie.
Deux ans après, la môme idée est développée par FaviER (2^ dans une thèse dé Paris, puis (1881) par Apolina- RIO (3) dans sa thèse. Goldschmidt (4), dans un mémoire complet ajoute à la démonstration la preuve anatomique. Garrigues (5) conclut dans le même sens un travail basé sur 139 observations. Les faits se multiplient de divers côtés (Blùmenthal (6), Gibert (7). Chauffard (8), Bris- SAUD (9), Haskovec (10), Oddo et Chassy (11), Raymond et Alquier) (12)...
En somme, quoique les classiques ne soient pas toujours très afBrmatifs (13), on peut bien dire que la loi clinique
(1) J^auraispu y ajouter ceux de Bernhardt et Schwabach et Ra- PIN, Reoue des Sciences médicales^ t. VIII, p. 275.
(2) Favikr, Quelques considérations sur les rapports entré la sciérodermie spontanée et la gangrène symétrique des extrémités , thèse de Paris, 1880, n* 166. On fait souvent partir de cette thèse Thistorique de la question, même dans des thèses de Montpellier (voir FouQUET, thèse de Montpellier, 31 Juillet 1903, n* 92>.
(3) Apolinario, Lèpre^ sclérodermie et asphyxie locale des extrémités^ thèse de Montpellier, 1881, n* 48. On trouvera dans cette thèse la troisième partie (prise à Montpellier) de l'observation de Constance Hirsch, dont la première partie avait été publiée par Ball (1872j et la deuxième par Favier (1880).
(4) Goldschmidt, Revue de Médecine^ 1887, p. 401.
(5) Garrigues^ thèse citée, 1900 et Gazette des hôpitaux^ 1901, p. 461.
(6) Blùmenthal, Société de Psychiatrie et Maladies nerveuses de Berlin, 1881, Archives de Neurologie^ 1882, t. III, p. 231.
(7) Gibert, 1890, Revue des sciences médicales^ t. XXXVI, p. 198.
(8) Chauffard, Société médicale des hôpitaux, 1895.
(9) Brissaud, Leçon citée, p. 399.
(10) Haskovec, Revue neurologique^ 1900, p. 607.
(11) Oddo et Chassy, Ibidem, 1902, p. 73.
(12) Raymond et Alquier, Société médicale des hôpitaux, mai 1904. (13} Voir mes leçons sur la sclérodermie et Tasphyxie locale des
extrémités recueillies et publiées par le D' Gaussel, Archives gêné* rates de Médecine, 1904.
est démontrée : la maladie de Maurice Raynaud et la scléroJermie ne sont pas des maladies distinctes, mais des syndromes divers d'un même état morbide fondamental. Or, pour lé syndrome de Maurice Raynaud la nature nerveuse est encore plus indiscutable que pour la sclérodermie. Il y a donc là un nouvel argument pour placer la sclérodermie, comme je le fais ici, dans les maladies de Tappareil nerveux de la nutrition.
Autres dermatoses
a. Généralités.
L'étude de l'action du système nerveux sur les dermatoses comprend plusieurs phases.
■ D'abord on constata des altérations cutanées après diverses maladies du système nerveux (lés névrites notamment) ; épaississement et induration de la peau, étatichlyosique, troubles de pigmentation, lésions pilaires et unguéales, éry thème, glossyskin (1), eczéma, éruptions pemphigo'fdes, ectbyma...
Dès lors, on chercha et on trouva des lésions nerveuses, périphériques ou centrales, dans les maladies de la peau : zonas, vitiligo (Leloir), pellagre (Dejerine), pemphigus (Dejerine et Leloir, Schwimmer), dermatite exfoliatrice (Quinquaud), mal perforant, sclérodermie...
De tout cela on rapprocha les antécédents nerveux des malades atteints de dermatoses, le début de ces maladies après un ébranlement du système nerveux, certains symptômes nerveux (prurit, troubles de sensibilité) dans leur évolution, la répartition topographique des éruptions... Et on arriva ainsi à des œuvres comme celle de Leloir, dans laquelle le rôle du système nerveux devient capital en dermopathologie.
Dès 1882, il classe (2) dans les maladies cutanées d'ori-
(1) Glossyskin (Weir Mitchell) : doigt aminci^ lisse, sans poils ni plis...
(2} Leloir, article Trophonévroscs cutanées Nouveau DicVion-
ginc nerveuse : les érythèmes, le purpura, les ér\ Ihème^ chroniques et les deriniles superficielles, les alTeclions vésiculaires (herpès, certains eczémas), les affections huileuses (certains ecthymas), les ulcérations (mal perforant), la gangrène, la sclérodermie, la lèpre, certains états ichtyo* siques, les troubles de pigmentation (vitiligo), les lésions des annexes de la peau (ongles, poils, pelades). A cette liste ScHvvLMMER ajoutait les lichens, Téléphantiasis des Arabes, le myxœdème, Tacné rosacée. Puis on a admis (Jacquet) que les dermatoses prurigineuses peuvent être secondaires au prurit, lequel reconnaîtrait une cause nerveuse centrale : urticaire, lichen plan, lichen simplex, divers prurigos. Pour Brocq et Jacquet, le prurit isolé caractérise les névrodermies : associé à une lésion, il constitue les névrodermites, parmi lesquelles la dermatite herpétiforme.
Et alors on arrive à attribuer au système nerveux même la production de certaines dermatoses ayant une évolution propre : eczéma, lichen plan, tous les érythèmes...
Leredde (1) a réagi contre ces exagérations : « à notre avis, dit-il, dans les affections limitées au tégument, au moins en apparence, toute lésion originale, différenciée, spécifique, ne peutêtre considérée comme de cause nerveuse sans preuves décisives et presque toutes celles qui ont été fournies à Tappui de la doctrine générale des trophonévroses, des dermatoneuroses, sont insuffisantes. Le rôle pathogène du système nerveux en dermatologie doit être compris autrement qu'on ne Ta fait jusqu'ici; le tégument externe est soumis à des causes morbides multiples, dans le détail desquelles nous pénétrons de plus en plus, à condition de n'admettre aucune théorie exclusive et de ne pas
naire de Médecine el Chirurgie pratiques, 1882, et Recherches cliniques ei analomopaihologiques sur les affections cutanées d'origine nerveuse, thèse de Paris 1882.
(1) Leredde, Archives générales de Médecine, 1899, mars el avril. Grasset, Les Centres nerveux. 42
attribuer au système nerveux en particulier la prérogative de déterminer les dermatoses. »
La môme année, Georges Tuibierge (1) admet raction directe (troplîique) du système nerveux sur la peau, laction par les vasomoteurs, Faction indirecte par la diminution de la défense de la peau vis-à-vis des causes pathogènes. Le plus souvent, le rôle du système nerveux dans la production des dermatoses est un rôle d'intermédiaire... Gaucher et Barbe (2) avaient fait une analyse analogue, ajoutant les érythèmes réflexes et repoussant le terme névrodermites de Brocq et Jacquet.
Enfln on trouvera Tétat actuel complet de la question dans Tarticlc de Lenglet (3) : « le système nerveux, primitivement lésé, entraîne des troubles dans la nutrition, dans la vie des parties qui cessent de recevoir son influx normal. Le terme trophonévrose semble donc très justifié s'il doit s'appliquer exclusivement aux actions qui sont les elTets directs de la variation dans l'innervation. » Dans sa classification générale des trophonévroses je retiens les termes suivants :
... 3» Grands syndromes trophoneurotiques regardés par quelques auteurs comme des entités morbides... y. Syndromes trophiques proprement dits : scléroderraie, sclérodactylie, gangrènes trophiques, hémiatrophie ethémihypertrophie faciales, hémiatrophie croisée, atrophies cutanées, main succulente, glossyskin, rétraction de l'aponévrose palmaire, maladie de Morvan.
4^ Eruptions monomorphes à distribution systématisée. Eruptions linéafres ou en bandes. Herpès, zona, lichen, eczéma, psoriasis, scJérodermie, vitiligo...
(1) Georges Thibierge, Trailé de Médecine, 1899, t. IH, 2* édition, p. 4.
(2) Gaucher et Barbe, Traité de Médecine el de thérapeutique de Brouardel et Gilbert, 1897, t. lil, p. 682.
(3) Lenglet, arlicle Trophonévroses, La Pratique dermatologique, Vm, t. IV, p. 517.
APPAREIL CENTRAL DE LA TROPHIGITÉ 6o9
Il me reste à indiquer quelques documents récents sur un certain nombre de types principaux. Je les grouperai, pour cette énumération, suivant la classification morphologique (1).
b. Ery thèmes.
Dans les érylhèmes nerveux il faut citer : Térythème fllgice (roséole pudique) « sur la poitrine et sur le cou des persoiiMS» des femmes surtout, que Ton découvre pour les examiner », lis éry thèmes réflexes « signalés par quelques auteurs comme symiitomatiques de lésions urétrales ou utérines », les érythèmes Itophiques « observés à la suite des plaies des nerfs, des névrites ^t aussi dans les affections du système postérieur de la moelle éj^nière, dans le labes dorsalis, dans la syringomyélie (panaris de Morvan). )>
L'érythème pellagreux (2) mérite une place à part dans ce groupe, puisque dans la pellagre il y a des lésions médullaires (sclérose combinée postérolatérale) signalées par Bouchard etbien étudiées par TuczEK (1888), ToNNiNi (1883), Belmondo (3) (1889). Parhon et Goldstein (4) ont étudié, dans la pellagre, la rétraction de Taponévrose palmaire a trouble trophique dû à une altération du système nerveux ».
r. Urticaire (5).
L'urticaire, aiguë et chronique, est parfois exactement limitée à un département segmentaire. Ceci est surtout vrai de Turticaire pigmentée, dermatose rare de la première enfance, et qui constitue une éruption d'urticaire vulgaire
(1) Voir : Gaucher et Barbe, Georges Thibierge^ Lenglet, locis cit.
{2) Sur les érylhèmes pellagreux et les érylhèmes pellagroldes, voir la thèse de Cecconi, Paris, 1903, n* 249.
(3) Voir DéjERiNE et Thomas, Traité de Médecine et de Thérapeutique de Brouardet et Gilbert, 1902, t. IX, p. 884.
(4) Parhon et Goldstein, Revue neurologique, 1902, p. 555.
(5) Voir Brissaud, loco <•// , p. 141.
à laquelle succèdent des macules saillantes de teinte brunâtre. Hallopeau a insisté sur le rapprochement de cette dermatose avec les zpnas, au point de vuedela distribution.
Il faut rapprocher des urticaires les cas de dermographisme ou d'autographisme (urticaire autographique ou factice, étudiée par Du jardin Beaumetz, Chouel, Mesnet et Barthélémy).
Il y a des urticaires développées après une émotion vive ou une colère et des urticaires réflexes, d'origine utérine (ScANzoNi) par exemple. Certains auteurs admettent des urticaires d'origine oculaire, nasale, buccale. Lasserre(I) el Kaposi admettent une origine gastrique ou digestive à Turticaire réflexe.
<(.., Charcot a observé un ataxique chez lequel d'énormes efflorescences ortiées occupaient les régions où se produisaient les douleurs fulgurantes. Parmi les névroses qui facilement secompliquent d'urticaire, il faut citer Tasthmc, la maladie de Basedow, Tépilepsie (2), mais surtout Thyslérie (3). )>
d. Pemphigus,
On a décrit un pemphigus hystérique (4) (d'ailleui^ discuté) (5) et Mermet a étudié en 1877 le pemphigus dans les névroses.
DuHRiNG fait figurer dans sa définition du pemphigus la coexistence, dans la plupart des cas, de symptômes généraux divers, surtout du côté du système nerveux. Et, dans les affections huileuses, Neisser comprend : ... 6** le pemphigus neuroticus qu'il décrit à part et dans lequel il range
(1) Lasserre, Des conditions éiiologiques et de la pathogénie de, lurlicaire^ thèse de Paris, 1876,
(2) Fi^:nÉ, article Epilepsie Traité de Médecine ei Revue neurologique, 15 août 1902.
(3) Merklen, Urticaire, La Pratique dermatologique, t. IV, p. 752. (4j Voir AcHARDelL,Évi, loco cit., p. 064 ; Déjkbine, /ococ<7.,p. 1119. (5) Voir Bnocg, Pemphigus, Pratique Dermatologique^ t. Ill, p. 815.
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les éruptions huileuses Irophoneurotiques et le pemphigus hystérique.
Gaucher et Chiray (1) ont puhlié « trois cas de pemphigus chronique prurigineux chez des malades qui ont des .tares nerveuses manifestes. Ils s'inscrivent à Tactif de Téliologie nerveuse, que les auteurs préfèrent à Tétiologie sanguine ou toxique ».
• D'autre part, Gaucher et Barde séparent du pemphigus les éruptions pemphigoïdes d'origine nerveuse qui comprennent : « 1® les bulles symplomatîques des névrites et des plaies des nerfs, siégeant sur le trajet des nerfs malades ; 2' les éruptions huileuses observées quelquefois dans le cours de certaines affections du système nerveux ; 3* le pemphigus hystérique... »
e. Eczéma,
PourGAUCHERct Barbe (2), les lésions nerveuses peuvent produire des éruptions eczématiformes, qui doivent être distinguées de Teczéma vrai.
Le rôle du système nerveux n'est cependant pas nul dans la production de Teczéma.
« L'appareil nerveux de l'épidermodermc, actionné physiologiquement par le système nerveux central et intermédiaire en état d'intégrité, dans un degré que règlent son idiosyncrasieplasmiqneet sa prédisposition héréditaire ou acquise, et par les excitations normales du dehors ou du dedans, peut ôtra actionné pathologiquemoit par les altérations propres de ce système et par des excitations anormales du dedans ou du dehors ; dans les deux conditions, il est le récepteur des actions exercées et le foyer des réactions pathologiques vitales premières » (Besnier) (3).
(1) Gaucher et Chiray, Société de Dermatologie et de Syphiligraphie, 11)03 (Revue neurologique ^ 1903, p. 979).
(2) Gaucher et Barbe, loco cil. y p. 750.
(3) Bes^iier, Eczéma, Pratique dermaJologique, 1901, l. II, p. 88.
Stoukovenkoff et Nikolski, cités par Brissaud (1) ont signalé l'existence d'aneslhésies segmentaires, en général symétriques, dans Teczéma chronique, chez des malades non hystériques. Comme eczéma segmentaire, Brissaud cite ensuite les eczémas chroniques des ongles, consécutifs, dans la plupart des cas, à Teczéma des phalanges, un cas d'eczéma rubrum, dont les limites sont exactement celles « de la tranche métamérique antibrachiale »>.
f. Lichen. Névrodermites.
La première des deux grandes catégories de lichen que distingue Brocq (2) comprend les u faits décrits autrefois sous le nom de lichen et qu'en ce moment on a plus de tendance à décrire sous les noms de névrodermites.,. »
Dans ce groupe il étudie d'abord la né\)rodermite chronique circonscrite (prurit circonscrit avec lichénification, lichen simplex chronique de Vidal). « Le prurit en est le symptôme premier et capital. C'est lui qui constitue Tessencc même de la maladie ; les phénomènes cutanés n'en sont que la conséquence directe. » Cette antériorité du prurit à l'éruption est, avec le nervosisme des sujets qui en sont atteints, les premiers éléments du diagnostic. Puis il étudie les névrodermites diffuses (prurits diffus avec lichénification), dont le nom indique les différences avec le premier type.
Brocq conclut: « ce qui domine Tétiologie et la pathogénie de ces affections, c'est, d'une part, comme cause prédisposante, comme terrain, le nervosisme ou l'arthritisme nerveux ; d'autre part, comme cause déterminantej les violentes émotions, les ébranlements subis par le système nerveux, les intoxications diverses ».
Brissaud dit (3) que dans certains cas Téruption du
(1) Brissaud, loco cit., t. II, p. 83 et 141.
(2) Brocq, Les lichens, Pratique dermatologique, 1902, t. III, p.
(3) Brissaud, loco cit., t. II, p. 139.
lichen est distribuée suivant le trajet d'un nerf (Bal^er : petit sciatique ; 2 cas) ; dans d'autres cas probablement, l'éruption a une distribution radiculaire. Enfin dans d'autres cas, elle a une distribution segmentaire (Qciquaud : lichen chronique corné : bras, du coude au poignet).
g. Psoriasis (1).
Dans les accidents subjectifs du psoriasis on signale les troubles de la sensibilité (Hebra), des accidents rhumatoïdes (algies articulaires et musculaires, Besnier), dés accidents nerveux (Willan, Bazin, Hillairet, surtout Polotebnoff) tels que neurasthénie, hystérie, inappétence, insomnie.
Comme étiologie, dans certains cas le choc nerveux paraît avoir joué un rôle (Heulz, Leloir, Kutznicky).
A la pathogénie, Audry étudie la théorie d'après laquelle le psoriasis est une maladie nerveuse (Bourdillon, Polotebnoff, Kutznicky) et qui s'appuie : 1° sur les accidents névropathiques survenus chez les psoriasiques (indiqués plus haut); 2<> sur le caractère névropathique de l'éruption psoriasique elle-même (psorisis unilatéral, psoriasis en traînée suivant les nerfs de distribution, psoriasis zoniforme, métaraérique...)
Cela prouve « simplement que, dans certaines circonstances, rares d'ailleurs, le système nerveux joue un rôle précis dans la localisation des efflorescences cutanées. En un mot, le système nerveux apparaît comme assurément capable de provoquer une explosion ou une localisation psoriasique. Mais il n'est pas vraisemblable qu'à lui seul il crée la maladie ».
/i. Altérations des poils et des ongles. J'ai déjà parlé de l'eczéma unguéal et du lichen ; et je réserve la canitie pour le paragraphe suivant.
(1) Audry, Psoriasis, Pratique dermatologique ^ t. IV, p. 106 à 135.
Uliypertrlchose {polytrichie, développement exagéré du système pileux) localisée peut affecter des distributions curieuses au point de vue de Taciion possible du système nerveux. Ainsi Gangolphe et Pinatelle (1) ont décrit une hypertrichose lombaire à distribution segmentaire dans un cas de spina bifida occulta.
La trichotillomanie (Hallopeau) est un état morbide « constitué par de vives sensations prurigineuses, s'exagérant par accès, dans toutes les parties velues du corps el simultanément par une vésanie qui porte les malades à y chercher un soulagement en arrachant les poils des régions où elles se produisent ». L'affection se rattache vraisemblablement (Fourmer) à un état névropathique (2).
Le monilelhrix (Crocker) est une affection noueuse non parasitaire des poils, décrite par Luge (1879) et par Smith (1879). « L'opinion la plus généralement admise aujourd'hui, dit Bodin (3), est qu'il doit y avoir dans le monilelhrix une lésion nerveuse centrale de nature héréditaire et qui commande les altérations pilaires... L'observation de tous les auteurs démontre que les lésions des cheveux proviennent d'une succession régulière de périodes pendant lesquelles la nutrition des poils est normale, puis anormale ». De plus (Wallage Beatty et A. Sgott) tous les follicules pileux forment en môme temps un renflement nodulaire et, deux jours après environ, toujours tous ensemble, un étranglement. « Ceci suppose bien évidemment que la lésion initiale se trouve ailleurs et plus haut que dans le follicule pileux et qu'elle doit vraisemblablement consister en une altération des centres nerveux ».
Très controversée encore est la question du rôle du système nerveux dans la pathogénie de la pelade. Je vais ré-
(1) Gangolphe et Pinatelle, Gazette hebdomadaire, \90\, p. 1193 (Revue neurologique^ 1902, p. 612).
(2) Bodin, Pratique dermatologique^ l. IV, p. 21. (3} Bodin, Ibidem, p. 20.
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sumer les arguments en faveur de la théorie trophonévrotique d'après Tarlicle de Dehu (1).
Dans les symptômes de cette maladie on note : névralgies, paresthésies, fourmillements, engourdissement, troubles vasomoteurs, anesthésie ou hypereslhésie, diminution de l'excitabilité électrique et de la réaction sudorale à la pilocarpine, symétrie et systématisation des localisations.
Expérimentalement on a déterminé des pelades par section nerveuse : Max Joseph (1886), résection du ganglion de la deuxième paire cervicale, chez le chat; Mibelli (1887), Samuel, MosKOLENKoet Fer Gregoriantz(1899) obtiennent des résultats confirmatifs.
Les chirurgiens ont involontairement reproduit la même expérience chez Thomme : Pontoppidan (1899), ablation de ganglions carotidiens ; Bender (1898); Jacquet (1900), lenotomie du sternomastoïdien ; Schweninger et Buzzi, opération d'un abcès rétroauriculaire.
De même, on a vu des plaques de pelade après une fracture du pariétal (Stowers 1897), à la suite de coups ou de chute sur la tête, ou de blessures à la face (duels à la rapière) (Crocker, Tyson 1886, Schultz 1889, Ollivier 1887)...
L'alopécie en aires se montre parfois associée à diverses affections nerveuses centrales ou périphériques : paralysie facialedumême côté(BAERENSPRUNG 1890, Romberg), hémiatrophie faciale (Schweninger et Buzzi, Rosenthal 1899, Lewin 1884), tabès, zona (Cutler 1896), sclérodermie (RiLLE, Eddowes, Rosenthal, Schweninger et Buzzi), vitiligo (2) (Mathieu, Crocker, DuBREUiLH),épilepsie (Féré 1893), chorée (Ollivier, Pye Smith 1890), maladie deBASEOow (Basedow 1896, Kohn, Unna, Rille, Besnier 1888).
(1) Dehu, Pelade, La Pratique dermatologique^ t. III, p. 688. Voir aussi BeTTMANN, Archiv fur Dermaîologie und Syphiligraphie, t. LXX, 1904, Irad. Hene Martial. Revue pratique des maladies cutanées, syphilitiques et vénériennes, 1904, n*" 8 et 9 ; el Leredde, Ibidem, 1904, p. 295.
(2) Voir DU Castel, Société de Dermatologie et de Syphiligraphie, IWS {Revue neurologique, 1903, p. 979).
On a vu aussi la pelade résulter de chocs psychiques (pelades émotives) : frayeur vive (Leloir1888, Fredet 1897), chagrin violent (Morton 1895, Gebert 1897), soucis, émotions (Archambault 1890, Déhu).
Dans les causes prédisposantes, on note l'exagération de Texcitabilité réflexe, la nervosité (LAiLLER),lanévropathie, la neurasthénie (Fournier), une souche épileptique (Kohn, Unna).
Reste une dernière question : ces alopécies trophonévrotiques sont-elles de vraies ou de fausses pelades? En réalité, dit Déhu, aucun signe ne permet de distinguer ces pelades trophonévrotiques des autres et par suite de les qualiGer de fausses.
Les travaux de Jacquet prouvent d'ailleurs que les symptômes nerveux sont pour ainsi dire constants dans la pelade et que, s'ils passent souvent inaperçus, c'est qu'ils sont trop atténués ou éphémères. Pour ce dernier auteur, la pelade « préparée par des causes lointaines et profondes, est déterminée et fixée par des irritations locales partant d'un point quelconque des neurones centripètes (pelades réflexes) et sans doute aussi des centres (pelades centrales) ». Le point de départ des pelades réflexes peut être viscéral (gastrique, intestinal, bronchopulmonaire, génital, etc.) ou périphérique, auriculaire et surtout dentaire. La localisation du trouble trophique peladique n'est pas fortuite. Elle se fait sur des territoires d'innervation minima physiologique et u la pelade se systématise sur les points qui sont plus directement en connexion nerveuse avec la région où siège l'épine peladogène (1). »
On trouve des altérations des ongles (2) dans : les lésions traumatiqucs des nerls (Heller : 19 cas : chute des ongles, ralentissement de croissance, déformations variées, ongles
(1) Dehu, loco cit., p. 700.
(2) DuBREUiLH, Pratique dermatologique, l. Ifl, p. 610.
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en griffes), tes névrites (ongles épais, irrégûiiers et friables), Tataxie locomotrice (chute des ongles : Pouget, Pitres, Joffroy), la syringomyélie (Schlesinger : ongles déformés, atrophiés, ou complètement détruits)^ Thémiplégie (ongliE^s amincis, striés en long, croissance ralentie), la paralysie générale (Haza : ongles épaissis, hyperkératosés, fragiles), Thystérie (Falcone : ongles ternes, s'éliminant après suppuration fétide sousunguéale), Tépilepsie (de Sanctis, Klotz), la neurasthénie (Dubreuilh).
i. DermcUoses dyschromateuses [troubles de la pigmentcUion).
a, Mélanodermies.
Le syndrome d'AonisoN peut ôlre pris comme prototype de mélanodermie.
« Addison a eu le mérite de rattacher la maladie bronzée à une lésion des capsules surrénales ; les travaux modernes ont permis de reconnattre que, dans le syndrome dit ma* ladie d'AnoisoN, il y a lieu de faire deux parts : Tune qui revient à Tinsuffisancc capsulaire ou cachexie surrénale, l'autre qui dépend de la lésion ou de Tirritalîon des plexus nerveux péricapsulaires ou plus vaguement du grand sympathique abdominal. Or la mélanodermie addisonienne ap« partient certainement à ce second -groupe .... Dans 21 autopsies Jurgens a trouvé constamment les nerfs altérés et quelquefois les capsules intactes ; cette intégrité absolue des capsules, mais avec lésion ganglionnaire et nerveuse, est expressément notée dans les trois observations de Semmola, Raymond, Brault (1). »
D'une étude critique très serrée et d'une élude personnelle importante, Laignel Lavastine (2) retient très peu d'observations (10 environ) dans lesquelles les lésions
(1) Darier, Mélanodermies, La Pratique dermalologique, t. III, p. 461.
(2) Laignel Lwastine, Re:herche$ sur le plexus solaire, 1903, p. 297 à 3(fô.
solaires paraissaient évidentes et conclut : la pigmentation dans le syndrome d'AonisoN « serait à la fois fonction : 1® de destruction globulaire excessive; 2** d'insufGsance pigmentaire surrénale, par trouble d'un point quelconque de son mécanisme fonctionnel, glande, ganglions solaires, filets eiTérents, splanchniques ; 3° d'évolution subaigué ou chronique de la maladie causale, le plus souvent la tuberculose ».
Plusieurs auteurs rattachent aussi à une irritation des rameaux capsulaires du sympathique le masque de grossesse et en général le chloasma utérin (1).
De même, Yacanthosis nigricans (dystrophiepapillaire et pigmentaire], » dans au moins 26 sur 30 des observations connues, paraît avoir été en relation avec le développement primitif ou secondaire d'une tumeur maligne intra-abdominale, qui a pu irriter les plexus du grand sympathique (2) ».
Dans un cas déjà cité (3) d'ostéite déformante de Paget, Hldelo et Heitz ont constaté aussi de la mélanodermie.
J'ai publié une observation (4) desyphilides pigmentaireSy très symétriques et plusieurs nettement segmentaires, insistant sur ce fait que dans ces cas Tinteryention du système nerveux peut être admise, alors que le rôle de l'infection est d'autre part indiscutable.
Parlant plus spécialement du type aréolaire de ces pigmentations syphilitiques, J. Darier dit : « Bien des analogies le rapprochent du chloasma utérin et de la maladie d'ADDisoN. On est donc conduit à envisager une hypothèse surprenante à première vue et à se demander si cette pigmentation ne serait pas sous la dépendance d'une lésion
(1) J. Darier, ioco cit., p. 472.
(2) J. Darier, Acânthosis nigricans, La Pratique dermatologique^ t. I, p. 183.
(3) Voir plus haut, p. 631.
(4) Leçons de Clinique médicale^ 4' série, p. 172.
évenluelleou d*un trouble fonctionaol deTappareil nerveux péricapsulaire, lésion ou trouble provoqués par le virus syphilitique (1) ».
« Nous croyons fermement, disent Brissaud et Souques {^), que la disposition de la syphilide pigmentaire primitive aifecte des rapports étroits avec le système nerveux centrai, spinal ou radiculaire et que la topographie cervicale ou ultracervicale de l'éruption est superposable à la distribution cutanée soit des myélomères(segmentaire), soit destliizomères(radiculaire). C'est là un argument majeur à fairo valoir en faveur de la nature trophonévrotique de celle syphilide pigmentaire. »
j3. Achromies,
Le viUligo (3) t est une dyschromîe cutanée caractérisée par le développement de taches blanches nettement limitées et entourées d'une zone plus ou moins étendue d'hyperpigmentation ». Il semble établi par la clinique que « les perturbations nerveuses, qu'elles soient organiques ou dynamiques, centrales ou périphériques, jouent un rôle prépondérant dans la palbogénie du vitiligo (4) ».
On a signalé le vitiligo dans diverses maladies nerveuses : dans le syndrome de Basedow notamment, on a vu la diarrhée associée à du vitiligo (Rolland, Ball, Yeo) ou à des taches pigmentaires (Bartiiolow, Rossner) (5).
On a insisté dans ces derniers temps sur le vitiligo dans le tabès (Bulkley 1878, LELom 1882, Charrier 1880, Lerrun 1885-86, Gilbert Ballet et Bauer (6). Souques (7) a
(1) J. Darier, loco cil , p. 475.
(2) Brissaud et Souques, Semaine médicale, 1901, p. 249.
(3) J. Darier, Viliiigo, Pratique dermalologique, t. IV, p. 846.
(4) M II parait probabiB ([ue te vitiligo est une lésion d'origine nerveuse». Gaucher et Barbe, loco cit. ^ p. 833.
(5) Laignel Lavastine, loco ci7., p. 282.
(6) Gilbert Ballet et Bauer, Société de Neurologie, 6 février 1902, Bévue neurologique, 1902, p. 154 : 2 observations.
(7) Souques, Société de Neurologie, 13 mars 1902, Revue neurologique, 1902, p. 247.
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rapproché de ee»fttlswBeaMl»¥tliligo el de signe d'ÂRCYLL RoBERTsoN d'origine syphililiqde. PïrwwrMàBiF et Georges GuiLLAiN (1) ont observé des cas de vitiligo avec qfmAAmes iabétiformes.
RouDNEW (2) a décrit le vitiligo chez une mentale.
En définitive» on peut, avec Gaucher (3), classer ainsi les dystrophies pigmentaires de la peau : « 1^ les vitili^os symptomatiques ou trophiques, à étiologie et à pathogènîe nerveuses : ce sont les altérations pigmentaires cutanées des maladies ou des lésions du système nerveux ; 2o les dystrophies pigmentaires à étiologie toxique et à pathogénie nerveuse comprenant : a) les hyperchromies d^origine toxique proprement dite, dont le type est la mélanodermie arsenicale ; b) les achromies et les dyschromies cutanées d'origine toximicrobienne telles que les leucomélanodermies delà syphilis et les taches blanches de la lèpre ; c) le vitiligo vrai, d'origine autotoxique, en rapport avec un trouble préalable de la nutrition. »
La caniiie (4) est la décoloration totale ou partielle du système pileux. On appelle aussi poliose la décoloration du système pileux en entier.
On trouvera dans Tarticle de Bodin des exemples de canitie rapide (5) (dans l'espace de quelques jours et même de quelques heures) : dans ces cas Tinfluence du système nerveux paraît évidente.
La canitie prématurée a été observée dans diverses maladies du systènie nerveux : Taliénation mentale et Tépilepsie (Beigel, Morselli, Leloir), Tataxie (Duncan, Bulkley,
(1) Pierre Marie et Georges Guillain, Société de Neurologie, 13 mars 1902, Revue neurologique, 1902, p. 273.
(2) RouDNEw, ibidem, 1902, p. 599.
(3) Gaucher, Revue de Médecine^ 1900, p. 949.
(4) Bodin, Poils (Maladies des), La Pratique dermatologique y t. IV,
(5) Voir aussi Féré, Progrès médical, 1897, p. 49.
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Debove, Barthelswt), tumeur cérébrale (Bourneville et Poirier)...
Brissaud (1) montre que chez certains animaux (lapins) si la fourrure a des caractères tératologiques, « la ligne de démarcation des deux couleurs est une circonférence dont le plan est exactement perpendiculaire à Taxe du tronc » (distribution segtnentaire). Le même auteur a vu une curieuse hémicanitie (barbe en dehors) chez un hémiplégique.
L'af6tnisn}epartielpeutôtre considéré comme unstigmale ou un équivalent névropathique : un jeune homme, observé par Bombarda (2) , fils d'épileptique alcoolique et neveu d'un tafoétique suicidé, interné déjà deux fois, porte au-dessus du front, sur le tronc et sur les membres, de larges plaques de peau blanche à poils blancs, disposés suivant une certaine symétrie ; une sœur hystérique et deux frères présentent également de larges placards leucodermiques.
Dans certaines trophonévroses de poils, on peut voir des cheveux blancs remplacer des cheveux rapidement tombés (Savary Pearce) (3).
Enfîn on a observé des cas dans lesquels une émotion produit en même temps du mélanisme et une poliose partiels (de Busschere) (4).
y. Acixon du système nerveux sur la pigmentation.
Les (roubles de pigmentation par altération du système nerveux sont donc indubitables. Le mécanisme pathogénique de ces dyschromies nerveuses est plus difficile à pénétrer (b).
|1) Brissaud, loeo cit.^ t. II, p. 157 et 394.
(2) Bombarda, A medicina conlemporanea, 1901, p. 303 {Revue
(3) Savary Pearce, American medicine, 1901 {Revue neurologique^ 1902, p. 741).
(4) De Busschehe, Annales et Bullelin de la Société de Médecine de Gand, 1900 (76 idem, 1904, p. 77).
(5) Voir, pour tout ce paragraphe, Laignel Lavastine, loco cil., p. 280.
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La plupart des auteurs qui ont étudié la question chez les animaux admettent : les uns à* que Texcitation des centres nerveux produit la rétraction des chromatophores, les autres qu'elle produit leur dilatation ». Paul Carnot montre que, chez la grenouille, « il y a des nerfs chromaloconstricteurs et des nerfs chromatodilatateurs... Leur influence peut être dissociée par certains réactifs physiologiques » tels que le chlorhydrate d'aniline à5p.l00, riodure de potassium, la nicotine à 1/2 p. 100 qui sont chromaloconstricteurs ; le nitrite d*amyle^ Téther, le chloral qui sont chromatodilatateurs. Les nerfs, la moelle et le sympathique paraissentcontenirdesfibreschromatomotrices(excitatrices et frénatrices) et des fibres centripètes. « Les réflexes cutanés et optiques sont une des grandes causes des changements de coloration. »
On peut admettre (sans que ce soit démontré) que chez rhomme, comme chez les animaux, il y a une fonction nerveuse de régulation chromatique (Raymond) (1) ; les dyschromies sont la conséquence du fonctionnement anormal de cet appareil.
;. Dermatoses hypertrophiques épidermiqiies : iehtyose,
Brissaud (2) cite un cas de Biefel (1889) d'ichlyose
sébacée en zones symétriques, ne correspondant pas aux
nerfs, mais répondant plutôt à une distribution segmen-
taire.
« Pendant l'évolution de certaines paraplégies, dans le tabès, dans quelques névrites, on voit apparaître un état ichtyosique de la peau. En 1873, Erlenmeyer décrivit dans deux cas de mononévrites cet aspect d/e la surface cutanée. EuLENBURG cu pubHa deux autres cas, dont l'un était consécutif à une luxation de l'épaule avec paralysie du plexus
(1) Raymond, Archives de Physiologie^ 1892, cil. Laignel Lavap-
TINK
(2) Brissaud, loco cit., l. IF, p. 83.
brachial. A la suite d'une névrile puerpérale du médian, Remak en a observé un cas m (Déjérine) (1).
J*ai observé (2) chez une amyolrophique progressive une dermatose squameuse à distribution symétrique» non parallèle aux nerls.
AuDRY et Dalous (3) ont décrit une hyperkératbse circonscrite des doigts chez un syringomyélique...
6. Maladie de Recklinghausen (Neurofibromatose), C'est < une dystrophie générale qui est caractérisée par le syndrome suivant : l^ des tumeurs de moiluscum en nombre ordinairement considérable, plus ou moins grosses, intradermiques, sessiles ou pédicuiées, accumulées dans telle ou telle région, ou plus souvent disséminées sur presque tout le corps ou les membres ; 2^ des névromes, ou plutôt des pseudonévromes au sens de Virchow, c'està-dire des tumeurs fibreuses intrafasciculaires des nerfs ; 3® des taches pigmentaires et des mélanodermies ». Les sujets qui sont atteints de cette maladie « ont fréquemment un développement intellectuel incomplet » (4).
Bennati (5), MiLiAN (6)... ont pubiiédescas sans tumeur nerveuse (dermofibromatose de Chauffard) ; Hallopeau (7) des cas avec fibromes volumineux. Le trouble pigmentaire
(1) DÉJERiNE, loco ci t. y p. 1105.
<2) Leçons de Clinique médicale^ t. ÎV, p. 175.
(3) AuDRY et Dalous, Sociélé française de Dermatologie eldeSyphiligraphie, 6 mars 1902 (Revue neurologique, 1902, p. 1041).
(4) J. Darier, Tumeurs de la peau, La Pratique dermatologique, t. IV, p. 671.
(5) Bennati, Riforma medica, 1901, p. 189 {Revue neurologique, 1902, p. 36).
(6) Milian, Sociélé analomique, 1901, p. 555 {Ibidem, 1902, p. 1152).
(7) Hallopeau et Alexandre Ribot ; Hallopeau ei Laffite ; Hallopeau et Lebret ; Hallopeau et François Dainville. Sociélé française de Dermatologie et de Syphiligraphie^'ô }u\n 1902, 2 juillet 1903, 4 mars 1904 et 11 avril 1904 {Revue neurologique, 1902, p. 1116 et 1904, p. 36, 687 et 688). .
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domine alors. Danlos (1) a noté la coïncidence de plaques atrophiques sur le tronc...
D'après Sarazanas (2), la maladie de Recklinghalsen, dans laquelle il y a une atteinte profonde des centres trophiques du tissu cdnjonctif, se présente sous trois rormes principales : dei^mofihromatose pigrmenf aire (développement prédominant dans la peau), neurofihromalose pignientaire (siège sur le trajet des nerfs), angiofibronialose pigmentaire (angiomes multiples comme caractère dominant).
Cestan (3) a décrit, à côté de la maladie de Recklin- GHAUSEN, une neurofibrosarcomatose, qui est aussi une « néoplasie du tissu conjonctif du système nerveux central et périphérique ».
Maladie de Dercum (adipose douloureuse
En 1888 (4), Dercum de Philadelphie présente à la Société de neurologie américaine, à Washington, une femme de 48 ans, « porteuse de masses adipeuses circonscrites apparues d'abord sur les bras et bientôt étendues au dos, aux épaules et aux flancs. Saillantes, élastiques, nullement fluctuantes, finement lobulées, ces tumeurs donnaient au palper la sensation de paquets de vers inclus dans les téguments. Elles étaient extrêmement douloureuses à la pression et peildant Texécution des mouvements ». En 1892, il donne à cet état le nom d'adipose douloureuse et en 1900 il publie Tautopsie de sa première malade, chez laquelle il trouve des lésions intéressantes de la glande thyroïde.
Des observations sont publiées par Henry (1891), Col-
(1) Danlos, Sociéié de Dermatologie et de Syphitigraphîe^ décembre 1903 {Revue neurologique, 1904, p. 554).
(2) Sarazanas, De la fibroniatose cutanée généralisée. Forme et nature, Ihèae de Paris, w* 170.
(3) Ckstan, Revue neurologique, 1903, p. 745.
(4) Voir, pour cel hislorique : J. Houx et Vitaut, Revue neurologique, 1901, p. 881.
LINS (1895), EwALD (1895), Eshner (1896, 1898), Spiller (1898), Hale White (1899), Giudiceandrea (1900)...
En France, Aghard et Laubry (1) présentent, en 1901, deux cas, dont un de forme légère. Déjà Féré (2) avait donné deux observations en 1898 et reprend la question en 1901. Puis il y a des faits de Debove (3), S[mionesco(4), Roux et Vitaut, Louis Renon et Jean Heitz (5), Oddo et Chassy(6), Joanny Roux (7), Papi (8), Deny et Le Play (9), Raymond et Georges Guillain (10),Houée (11), José Valdes Anciano (12), Karpinsky (13), de Renzi (14), Gilbert Ballet (15),Sellerin (16),Marcou (17),Spartaco Minelli (18).
(1) AcHARD et Laubry, Soeîélé de Neurologie, 18 avril et 6 juin
1901, Revue neurologique, 1901, p. 419 et 555.
(2) FÉRÈ, Médecine moderne, 1898, p. 727 et Revue de Médecine, \90\, p. 641.
(3) Drbove, Presse médicale, 1901, p. 35 et Archives générales de Médecine, 1903, p. 3156.
(4) SiMioNESCO, Société (le Neurologie, 6 juin 19W1, Revue neurologique, 1901, p. 557.
(5) Louis Renon et Jean Heitz, Société de Neurologie, 4 juillet 1901,/6ic/em, 1901, p. 704.
(6) Oddo et Ciiassy, Société de Neurologie, 9 janvier 1902, Ibidem,
(7) JoAXNY Roux, Ibidem, 9 janvier 1902, Ibidem, 1902, p. 71.
(8) Papi, Gazzetta degli ospedali e délie cliniche, 1902, p. 223 (Ibidem, 1902, p. 1117).
(9) Deny et Le Play, Nouvelle Iconographie de la Salpélrière,
(10) Raymond et Georges Guillain, Société de Neurologie, 2 juin
1904, Revue neurologique, 1904, p. 630.
(11) HouÉE, Contribulion à Vélude de la maladie de Dercum. Adipàse douloureuse généralisée, thèse de Paris, 1904.
(12) JosE Valdes Anciano, Revista medica cubana, 1903, p. 287 {Revue neurologique, 1904, p. 688).
(13) Karpinsky, Recueil des travaux psychiatriques et neurologiques de Bechterew (Ibidem, 1904, p. 688).
(14) Dk Renzi, Gazzetta degli ospedali e délie Cliniche, 1903, p. 215 (Ibidem, 1903, p. 785).
(15) Gilbert Ballet, Presse médicale, 1903, p. 285.
(16) Sellerin, Contribution à Vélude de Vadipose douloureuse. Syndrome de Dercum, thèse de Paris, 1903, n' 247.
(17) Marcou, Archives générales de Médecine, 1903, p. 1737.
(18) Spartaco Minelli, Gazzetta medica italiana (Revue neurologique, 1904, p. 553).
On trouve le plus souvent chez les sujets alteints de maladie de Dercum d'autres symptômes nerveux, tels que : troubles de la sensibilité objective (Dercum, Giudiceandrea, AcHARD et Laubry), atrophie musculaire (Dercum) ou hypertrophie (Giudiceandrea), altérations du système pileux (Giudiceandrea), zona (Dercum), hémorrhagies diverses (Dercum, Giudiceandrea, âciiard et Laubry), troubles
psychiques (EsHNER, Dercum, WurrE), arthropathies (Lons Renon et Jean Heitz), troubles vasomoleurs (Roux et ViTAUT, Oddo et Chassy), sclérodermie (Oddo et Chassy), goître exophtalmique (Joanny Roux), épilepsie (Dercum (1), démence alcoolique et hérédoalcoolique (Deny et Le Play)
En terminant, il est bon de séparer Tadiposc douloureuse de Dercum de la lipomatose luxuriante de Landouzy, de la lipomatose symétrique, de Tadénolipomatose de Launois et Bensaude, toutes formes de lipomatose qui ont des rapports avec le système nerveux, mais ne sont pas douloureuses (2).
CONCLUSION GÉNÉRALE SUR L'APPAREIL NERVEUX
DE LA TROPHICITÉ
Par tout ce qui précède on voit d'un côté combien est important le rôle du système nerveux dans la régulation
(1) Dercum, Philadelphia médical Journal, 1902, p. 396 {Revue
(2) Voir sur celle lipomatose symétrique non douloureuse : Charles Féré et M"« Marthe Francillon, Bévue de Chirurgie, 1901, LuiGi BoRDONi, Riforma medica, 1901, p. 735; Mauclaire, Société de Chirurgie, octobre 1901 ; Mosny et Beaufumé, Société médicale des hôpitaux, 1902, p. lOG ; Léox Camille Quéry, Contribution à Vétude de la lipomatose diffuse symétrique à prédominance cervicale, thèse de Paris, 1902, n« 212 ; Tui FfER, Sociélé de Chirurgie, janvier 1904 {Revue neurologique, 1902, p. 36, 512, 740 et 1117; 1904, p. £ô3;.
de la nulrilion et de l'autre combien cette grave question est encore incomplètement élucidée.
Le chapitre est encore à la phase de réunion des documents : c'est même pour cela qu'il a nécessairement pris, dans ce livre, des dimensions un peu disproportionnées par rapport aux autres chapitres.
Il est impossible de préciser le trajet complet des voies trophiques. Mais on peut affirmer qu'il y a des voies nerveuses de la trophicité (1), que, pour cet appareil comme pour tous les autres, il y a des voies centripètes, des voies centrifuges et des cenlres. Les voies centripètes se confondent avec les nerfs sensitifs, les voies centrifuges avec les nerfs vasomoleurs et les nerfs moteurs, les cenlres sont dans les ganglions (sympathiques et rachidiens), dans la substance grise du bulbe et de la moelle, dans les centres de la base de Tencéphale et même dans Técorce.
A Tétat normal, la sensibilité des tissus les protège et règle leur nutrition ; d'où l'association fréquente des troubles trophiques avec les troubles de la sensibilité. Ce qui a fait dire à certains auteurs (Marinesco, Brissaud) (2) que la nutrition est un acte réflexe, comme tous les actes nerveux .
L'appareil nerveux trophique étant absolument sur le môme plan que tous les autres appareils nerveux, on comprend que les troubles trophiques puissent présenter, suivant le siège de l'altération, la distribution périphérique, la distribution radiculaire ou la distribution segmentaire, comme tous les symptômes nerveux.
Dans la production des troubles trophiques, quels qu'ils
(1) Voir, en plus de toutes les preuves réunies dans ce chapitre en faveur de Fexistence des voies trophiques : Giuseppe Pà- GANO, Biuista di Pafologia nervosa e mentale^ 1904, p. 17 [Revue neurologique, 1904, p. 371).
(2) Brissal'd {loco cii., t. Il, p. 65) cite Velpeau (1850), Mavet et Tkipier (1868J et Notiinagel (1869) comme précurseurs de Marinesco sur cette thèse que « l'équilibre trophique est un acte réflexe ».
soient, la question du rôle du système nerveux reste loajours une question de pathogénie et de mécanisme d action et ne préjuge en rien la question d'étiologie et du rôle causal des infections, des intoxications et des toxiinfections. Comme Télément toxique ou infectieux est luimême transporté au système nerveux ou aux organes par les vaisseaux, Tétude de Télément vasculaire et circulatoire n'est en rien contradictoire ni éliminatrice de Tétude de Télément nerveux.
Sans faire d'aucun de ces trois éléments le centre d'une théorie exclusive, il faut, dans chaque dermatose et en général dans chaque trouble trophique, chercher les trois éléments (toxiinfectieux, vasculaire, nerveux) et dans chaque cas particulier déterminer la présence et la proportion de chacun de ces éléments.
V. APPAREIL XERYEITX CE^THAL DE LA
RË8PIKATIOX
A. ANATOMOPIIYSIOLOGIE
1. Ily a trois groupes principaux de neurones centraux présidant à la respiration.
Le premier, le plus important, centre de la coordination automatique de tous les mouvements servant à la respiration, est situé (Legallois, 1812 ; Flourens) dans le bulbe, vers l'origine des pneumogastriques, au sommet du V du calamus, sur le plancher du quatrième ventricule (nœud vital de Flourens). Ce centre se compose de deux portions distinctes : un centre inspirateur et un centre expiratcur.
Le second, centre de transmission, est situé surtout dans la moelle, entre la 4« paire cervicale et la 8' dorsale. Chez le chien, (Rotiimann) (1) les voies spinales de la res-
(1) RoTUMANN, Archiu fur AnalonUe and Physiologie, 1902 {Revue neurologique^ 1903, p. 460).
piration se trouvent principalement dans les faisceaux anléi-ieurs et antérolatéraux de la moelle.
Les centres supérieurs (cérébraux) n'interviennent pas dans la respiration automatique habituelle, mais ils interviennenb quand on modifie volontairement la respiration dans un sens ou dans un autre, quand on parle, qu'on chante ; de môme dans l'influence des émotions et des passions sur la respiration (1). Ils paraissent réunis, dans chaque hémisphère, dans la région deTopercule (d' Arnold], c'est-à-dire de la lèvre supérieure de la scissure de Syl- VI rs.
2. Les voies centripètes de ces neurones sont tous les nerfs sensitifs de la trachée, du larynx et des poumons spécialement le pneumogastrique. « On admet que les filets pulmonaires du pneumogastrique comprennent deux ordres de fibres centripètes : des fibres inspiratrices et des fibres expiratrices... le pneumogastrique est le nerf régulateur de la respiration... le resserrement du poumon excite les fibres inspiratrices et la dilatation des alvéoles met en jeu les fibres expiratrices du vague » (Hedon). Ce qui fait que l'inspiration appelle l'expiration 'k sa suite et réciproquement (2).
Dans certains cas d'ailleurs, toutes les voies sensitivcs générales peuvent devenir voies centripètes supplémen* taires pour la respiration. Pour le déinontrer, il « suffit de rappeler les efi'ets respiratoires bien connus de l'application du froid à la surface de la peau (par exemple dans la douche), des frictions, de la flagellation de la peau pratiquées dans le but de rappeler les mouvements respiratoires chez les individus en état de syncope ou de faire
(1) Voir plus haut, p. 537, ces centres supérieurs du vagosympathique et Pariion et Goldstein, Hevue neurologique, 1902, p. 978.
(2) Dr BoH Reymond {Philadelphia médical Journal, 1901, p. 653, Revue neurologique, 1902, p. 21H) a insisté flur les réflexes respiratoires qui ont leur point de départ dans le sens musculaire spécial du thorax.
naître la première inspiration chez le nouveau-né. Le nerf trijumeau présente à ce point de vue une action plus marquée ; aussi les excitations de la peau de la face sontelles plus efficaces que celles des autres nerfs sensibles pour mettre en jeu le centre respiratoire. Par contre, le rameau nasal du trijumeau qui donne la sensibilité g^énérale à la muqueuse des fosses nasales peut être le point de départ d'un réflexe d'arrêt de la respiration en expiration. Par exemple, il suffit de présenter devant les narines d'un animal, qui respire tranquillement, une éponge imbibée de chloroforme pour provoquer instantanément l'arrêt des mouvements respiratoires (1) ».
3. Dans les voies centrifuges, il y a d'abord les moteurs du larynx (laryngé supérieur et surtout laryngé inférieur) qui viennent du pneumogastrique, la branche interne du spinal étant la source tl'innervation motrice du larynx vocal, mais pas du larynx respiratoire (2) (Claude Bernard). Ce dernier nerf (spinal) interviendrait du reste, non dans la respiration régulière, mais dans la respiration forcée (voix, cri, chant, effort) (3).
Les nerfs moteurs inspirateurs sont d'abord et surtout le phrénique : né du plexus cervical (surtout des troisième, quatrième et cinquième paires cervicales), il traverse tout le thorax de haut en bas et se distribue au diaphragme ; puis, toujours pour l'inspiration ordinaire, les mêmes paires cervicales (scalènes) et les intercostaux (petit dentelé postérieur et supérieur, surcostaux, intercostaux
(1) Hedon, Précis de Physiologie^ 4* édition, 1904, p. 3(fô.
(2) Voir, pour la séparation anatomique des faisceaux nerveux respirateurs et phonateurs, chez le cheval : Adolf Oxodi, The British médical Journal, 1902, p. 578 [Revue neurologique^ 1902, p. 1151).
(3} Voir, sur les rapports du pneumogastrique et du spinal : VAN Gehuchten et BocHENEK, Le Névraxe, 1901, t. 11, p. 323 ; et, sur les localisations radiculaires des libres motrices du larynx : VAN BiERVLiET, Ibidem, 1902, t. III, p. 297.
externes) ; et, pour Tinspiration forcée, les nerfs du grand pectoral et du grand dorsal venus de la moelle par le plexus brachial.
Quant à Texpiration, elle est ordinairement passive ; les nerfs moteurs, pour l'expiration forcée, sont les divers intercostaux (intercostaux internes, triangulaire du sternum), les derniers intercostaux et des branches (abdominogénitaies) du plexus lombaire pour le carré des lombes, le petit dentelé postérieur et inférieur, le grand et le petit oblique, le transverse et le grand droit de Tabdomen (1).
B. — SEMÉIOLOGIE
Troublas dans la fréquence et dans le rythme des mouYements respiratoires: tachypnée, dyspnée, bradypnée, respiration irréguliàre, respiration de Cheyne Stokes.
La tachypnée s'observe surtout dans Thystérie et aussi dans certaines formes d'urémie : c'est un symptôme d'origine centrale.
La dyspnée est une tachypnée avec effort pénible, parfois môme douloureux. Elle est centrale ou périphérique (réflexe). Il y a une dyspnée inspiratrice (tirage, cornage) et une dyspnée expiralrice (sifflement).
Des diverses dyspnées (2) décrites, les suivantes appartiennent au système nerveux: par lésion ou trouble fonctionnel du centre respiratoire bulbaire (paralysie labioglossolaryngée. sclérose latérale amyotrophique, tabès bulbaire, etc.), du pneumogastrique; par irritation ou paralysie des centres respiratoires médullaires (myélites
(1) Le pneumogaslrique contient aussi des filets moteurs pour les petits muscles des bronches.
(2) Voir Mayet, Traité de Diagnostic médical et de Séméiotogie, 1899, t. II, p. 452 : tableau d'après Germain Sée et IIecut.
diverses, fracturesetluxationsde la colonne cervicale, elc.>: névrosique (asthmatique, hystérique, névropathique) ; par compression des nerfs des poumons et des voies respiratoires (par tumeurs intrathoraciques, par anévrisme de Taorte)...
La hradypnëe s'observe dans les lésions cérébrales, destructives (hémorrhagie, ramollissement) ou compressives (tumeurs, épanchemenls) : respiration lente, profonde, stertoreuse (coma, méningite) ; et aussi dans les lésions médullaii^s à une période avancée de leur évolution : « à Tampleur et à la lenteur de l'inspiration s'oppose la brièveté de Texpiration, suivie d'une pause longue qui précède rinspiration suivante » (Déjerine). C'est le type respiratoire de KusMAUL (coma diabétique).
Max Egger (1) a publié un beau cas de bradypnée (4 à 6 respirations par minute) attribuée à une paralysie bilatérale du pneumogastrique pulmonaire (tachycardie à 140 pulsations) chez une ataxique des quatre membres.
Dans la méningite, plus spécialement dans la méningite tuberculeuse de la base, la respiration peut être irréguliàre et présenter spécialement ce type « caractérisé par la discordance entre les mouvements du diaphragme et ceux du thorax dans Tacte respiratoire (2) ».
A ce groupe des respirations irrégulières appartient le type que Stokes a décrit après Cheyne et qui porte justement le nom de ces deux médecins (3).
C'est un signe d'altération grave du bulbe. J'ai essayé de démontrer (4) que, du moins dans bien des cas de Cheyne
^1) Max E(;ger, Société de Neurologie, 5 février 1903, Revue neurologique ^ 1903, p. 231.
(2) Dkjerine, loco cîL, p. 1018.
(3) Voir le passage de Stokes in Dkdove et Achard, Manuel de Diagnostic médical ^ 1899, t. I, p. 221, note. — Voir aussi, sur ce symptôme, le môme ouvrage, t. II, p. 202 et Mayet, loco cit., l. H, p'. 444.
(4) Voir Blaise el Brousse, Montpellier médical, 1880, p. 310.
Stokes, le fait primordial est la tachypnée, Tapnée n'étant que la conséquence de Tépuisement bulbaire produit par cette crise d'excitation sur un centre respiratoire affaibli. Parhon et GoLDSTEiN (1) ont insisté sur le Cheyne Stokes dans les lésions cérébrales : ils en citent un exemple dont ils rapprochent un cas de Ferrien (1898) et des expériences do ScHULKowsKi (1897) : « l'extirpation de Técorce produit des modifications dans le rythme et Tamplitude des mouvements respiratoires. A la suite de l'excitation de la partie antérieure du thalamus et de la queue du noyau caudé, il a observé un arrêt des mouvements respiratoires. Le pincement de la partie antérieure du thalamus jusqu'à la paroi du quatrième ventricule produit la respiration de Cheyne Stokes qui cesse après l'extraction de l'aiguille. »
Troubles paralytiques des mouvements respiratoires : apnée» syncope respiratoire, larjrngoplégies tabétiques, paralysie du diaphragme.
L'apnée dont je viens de parler dans le type respiratoire de Kussmaul et dans celui de Cheyne SxoKEsest un premier exemple de ce groupe de symptômes, hasyncope respiratoire (chloroforme) en est le plus haut degré. Ce sont toujours là des symptômes bulbaires. Le môme résultat est aussi atteint si « l'origine du nerf phrénique (4« paire cervicale) est atteinte ».
A ce môme groupe appartiennent les laryngoplégies tahétiques (2), uni ou bilatérales. Elles frappent presque exclusivement les muscles du larynx dits respirateurs, c'est-à-dire les criooary ténoîdiens postérieurs ou dilatateurs de la glotte et sont particulièrement redoutables. Dans les cas avec autopsie on a toujours constaté l'intégrité des noyaux du
(1) Parhon et Goldstein, Revue neuroloyiquey 1902, p. 978.
(2) Voir DÉJBRINE, loco cIl^ p. 1022.
vague et du spinal (Oppenheim, Déjerine et Pétreen, Gra- BOVER 1896) et des altérations très marquées des nerfs des muscles paralysés, ainsi, que du tronc du récurrent ; les racines du spinal pouvant être intactes, alors que celles du vague étaient très altérées (Grabover, Rossmann).
Dans \sl paralysie du diaphragme^ très bien étudiée par DucHENNE, on voit, dans l'inspiration, Fépigastre et les hypocondres se déprimer au lieu de se dilater^ en même temps que le thorax augmente de volume ; les mouvements se produisent en sens inverse au moment de Texpiration. S'il y a simple parésie, ce phénomène n'apparaît que dans les respirations grandes ou agitées ; la respiration tranquille reste normale. Si la paralysie est unilatérale, le phénomène ne se produit que d'un côté {type asymétrique de la respiration).
Troubles spasmodiqnes de la respiration : toax, asthme, hoqaet, bâillement^ éternûment.
La toux (1) est caractérisée : 1° par une inspiration profonde, bruyante parfois ; 2^ par une expiration bruyante, spasmodique et saccadée qui chasse violemment Tair contenu dans Tarbre respiratoire à travers la glotte rétrécie.
Habituellement réflexe, par excitation des expansions terminales du pneumogastrique (respiratoire ou digestif;, elle peut être produite par la compression de ce nerf (quintes coqueluchoïdes des tumeurs du médiastin, plus spécialement des adénopathies trachéobronchiques). Enfin elle peut être d'origine centrale (névroses, volonté).
Les crises laryngées des tahétiques (2) (Féréol 1868) sont
(1) Debove et AciiARD, loco ciL<, t. H, p. 200. Mayet, loco ci7.,t. II, p. 173.
(2) Déjerine, loco ci/., p. 1020.
parfois constituées par des crises de toux sèche (névrite du pneumogastrique Schlesinger 1894).
Vasthme est une crise tétanique des muscles expirateurs, en générai de cause centrale (névrose d'arthritique, par insuffisance de Tappareil antitoxique) ; il peut aussi être d'origine périphérique (fosses nasales].
Le hoquet (1) est une contraction spasmodique, subite et involontaire du diaphragme, revenant en général rythmiquement et produisantune expiration brusque, saccadée, bruyante et rauque, avec tension énergique et subite des parois de Tabdomen.
II a le plus souvent un point de départ périphérique : extrémités du pneumogastrique (estomac) ou extrémités du phrénique (foie, péritoine ou plus rarement plèvre juxtadiaphragmatique). Il peut aussi être d'origine centrale (névroses : hystérie) ; une émotion peut le provoquer ou le faire cesser.
Le bâillement, qui se produit par séries dans les névroses (hystérie) et dans certaines lésions cérébrales, est un spasme surtout inspirateur avec écartement extrême des mâchoires et parfois pandiculations.
Uëtertiûment qui se produit aussi par séries dans les névroses, spécialement dans Thystérie, est une sorte d'équivalent de Tasthme : c'est aussi un spasme expirateur ; seulement il est clonique, tandis que Fasthme est tonique.
i VI. - APPAREIL XERVEUX CENTRAL DE LA DIGESTION
A. — ANATOMOPHYSIOLOGIE
1. Appareil nenraux de la masticatioii et de la déglatition. —
Appareil nenreux de la sécrétion gastrique. — A. Appareil
(1) Debove et AcHARD, loco cil.j t. Il, p. 213.
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nenrenx de la sécrétion intestinale. — 8. AipatÉQ aarTenxda foie. — 6. Appareil nerveux du pancréas.
1 . L'appareil nerveux de la maslicalion ei4e la déglutilion est formé par le trijumeau, le giossopharj'ngien et le pneumogastrique comme voies centripètes ; le trijumeau (masticateur), le facial, leglossopharyngien, le pneumogastrique et rhypoglosse comme voies centrifuges.
Les centres sont les noyaux connus de ces nerfs.
D'après Schlesingër (1), le trijumeau buccal aurait un noyau spécial, situé plus bas que les noyaux du trijumeau du front et du dos du nez.
D'après Trapeznikoff (2), il y aurait trois étages de centres de la déglutition situés de la manière suivante chez le chien: l^àranglepostérieur du plancher du 4" ventricule; 2^ à la partie postérieure delà couche optique et des tubercules quadrijumeaux antérieurs ; 3° dans Técorce au niveau de la région antérieure de la 2« frontale, à l'extrémité antérieure de la seconde incisure (centre de Bechterew et d'OsTANKOw) et aussi en un point correspondant à l'angle formé par la scissure olfactive et la scissure présylvienne, immédiatement au-<lessus du trou olfactif.
2. L'appareil sensitivomoteur de l'estomac et de Yintesttn est formé par le vagosympathique.
Le pneumogastrique (3) excite les mouvements de l'intestin et de l'estomac, le splanchnique les inhibe (4). Leur antagonisme n'est cependant pas absolu (Morat). Un splanchnique peut remplacer l'autre coupé : l'activité inhibitrice vient de la moelle.
(1) Schlesingër, Revue neurologique^ 1899, p. 660.
(2) Trapeznikoff, Conférence de la clinique neuropsychique de Saint-Pétersbourg, 1807 {Revue neurologique, 1897, p. 348).
(3) Laignel Lavastine, Recherches sur le plexus solaire, 1903, p.
(4) Voir, pour les travaux physiologiques à Tappui de celle proposition : Laignel Lavastine, loco cit., p. 97 et 99.
Les segments plus inférieurs de Tintestin (colon, rectum) reçoivent aussi une double source nerveuse, des racines nerveuses lombaires (2*' à 6^ chez le chat) et des sacrées (2* à 4*) (Langley et Anderson). Les fibres venant des racines lombaires gagnent le sympathique et le quittent pour la plus grande part avec les nerfs cœliaques ou hypogastriques. Ces fibres lombaires viscérales contiennent des fibres inhibitrices pour les muscles du colon et du rectum et la muqueuse du sphincter interne (1). Finalement les nerfs lombaires viscéraux ont une relation avec la peau entourant Tanus. Les fibres viscérales sacrées sont en grande partie antagonistes des fibres viscérales lombaires.
3. La sécrétion gastrique est provoquée par des excitations venues de points très divers (2).
La vue des aliments fait écouler le suc gastrique chez un chien (Bidder et Sghmidt). Un malade avec une fistule gastrique et une oblitération complète de Tœsophage sécrétait du suc gastrique dès qu'il mâchait des aliments (Richet). Pawlow et M'"» Sghumow Simanowski ont constaté le m^me fait chez un chien avec fistule gastrique et abouchen^nt de Tœsophage à la peau : aucune parcelle alimentaire n'arrivait à Testomac et le suc gastrique coulait abondamment dès que Tanimal commençait à manger ; pour une alimentation fictive de 6 minutes; la sécrétion provoquée continue pendant deux ou trois heures et plus. L'excitation psychique joue un grand rôle dans la provocation de la sécrétion gastrique (Pawlow, Kettscher, Sanotzky). « La vue seule des aliments, le sou-
(1) Voir plus haut, p. 159 ce que nous avons dit de Tinnervation m^(/u//aire du sphincter. Pour l'innervation corticale des sphincters du rectum, voir: Prankl-Hochwart et A. FrOhlich, Jahrbùcher fur Psychiatrie und Neurologie^ 1902, p. 76 {Revue neurologique, 1903, p. 922).
(2| Voir : Doyon, Traité citée/e Moral et Doyon, t. IV, p. 305 et Laignel Lavastine, toco cit., p. CS.
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venir ou le désir d'un bon repas suffit à provoquer Técoulement de ce liquide. »
Ce réflexe des expériences précédentes ne se produit plus après la section des pneumogastriques. Mais il peut se faire encore une sécrétion gastrique par excitation locale des centres intrinsèques contenus dans répaisseur des parois de Testomac (Contejean).
Le pneumogastrique paraît contenir des fibres sécrétoires qui sécrètent de Teau et des fibres trophiques qui président à l'élaboration de substances solides (Pawlow).
Le rôle du sympathique est encore mal élucidé.
Il paraît y avoir des nerfs d'arrêt de la sécrétion gastrique dans le sciatique (NietchaTeff) et peut-être dans le pneumogastrique lui-même.
Sécrétion intestinale
« La section des nerfs mésentériques ou l'extirpation du plexus cœliaque provoquent l'écoulement abondant du suc enlérique (P. Budge, A. Moreau, Lauder-Brunton, Pye-Smith). Lauder Brunton et Pye-Smith interprètent ces faits en conférant aux petits ganglions inférieurs du plexus Polaire une action d'arrêt sur la sécrétion intestinale. La section, même bilatérale, du nerf grand splanchnique est compatible avec la survie de l'unimal et paraît sans effets (H. Vogt). »
Après l'ablation du ganglion stellaire, de la partie inférieure du sympathique thoracique ou du ganglion semilunaire, Onuf constate chez le chat de la diarrhée' et de la putréfaction des selles. Ces troubles digestifs sont plus marqués et plus persistants à la suite de l'extirpation du ganglion stellaire qu'après l'ablation du sympathique thoracique inférieur. Onuf en conclut que le pneumogastrique a une plus grande influence que les splanchniques sur les fonctions de l'estomac et de l'intestin.
(1) Voir : Doyon, lococil.^ t. IV, p. 333 ; Laignel Lavastine, loco cit., p. 80 et 91).
« ^excitation du bout périphérique du vague sectionné ralentit la sécrétion biliaire. L'excitation du bout central l'accélère (Arthaud et Butte, Rodriguez). La section de la moelle au cou... diminue la sécrétion de la bile. L'excitation de la moelle directement ou indirectement par voie réflexe diminue également la sécrétion de la bile. L'excitation des splanchniques, du ganglion cervical inférieur, de l'anneau de Vieussens diminue la sécrétion. L'excitation des nerfs qui entourent l'artère hépatique provoque un accroissement passager suivi d'un ralentissement secondaire (àfanasieff). La section des splanchniques active ia sécrétion biliaire, probablement par hyperémie. 11 en est de même à la suite de la section de la moelle au cou. L'excitation des nerfs sensitifs diminue la sécrétion ; de même l'excitation de la couche corticale du cerveau et l'asphyxie (Bochefontaine) (1). »
Pour l'excrétion de la bile, l'innervation vient des nerfs splanchniques et pneumogastriques par le plexus solaire et les filets qui accompagnent l'artère hépatique. D'après Arthaud et Butte, la motilité des canaux biliaires dépend, non dû sympathique, mais du pneumogastrique (2).
La piqûre du plancher du quatrième ventricule sur la ligne médiane et un peu au-dessus du nœud vital produit l'hyperglycémie et la glycosurie (Claude Bernard). La transmission se fait, non par les pneumogastriques^ mais par la moelle, le grand sympathique et les splanchniques; elle paraît vraiment excitosécrétoire (Morat et Dufourt). « Les nerfs glycosécréteurs sont contenus dans les splanchniques. Leur intégrité n'est pas indispensable à la glycosoformation » (Laignel Lavastine).
En outre de ce centre bulbaire excitateur, il y aurait des
(1) DoYON, loro rif,^ l, IV, p. ^)8. — Voir aussi Laignel Lavastine, loco cil,, p. 81.
(2) Laignel Lavastine, loco cil. , p. 105.
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centres frénateurs dans la moelle cervicodopsale (Chauveau
et Kaufman) (1).
Appareil nerveux du pancréas
Les nerfs du pancréas viennent du bulbe et de la moelle par le pneumogastrique et le splanchnique.
La sécrétion pancréatique est souvent relativement profuse à la suite de la section du plexus solaire (Claude Bernard) et de la destruction de la moelle (Wertheimer et Lepage). Cette section n'empêche donc pas la glande de réagir aux excitations qui parient du duodénum.
D'autre pari, d'après Pawlow et son école, rexcitation du vague ou du sympathique produit, après une période lalente considérable, un flux marqué du suc pancréatique. D'après Howell, les fibres sécrétoires seraient plus abondantes dans le vague (3).
B. — SEMÉIOLOGIE
i. Troubles de la déglutition; anesthésia réflexe pharyngée. — 2. Vomissements, éractations, régurgitations, merycisme. •^ 3. Grises douloareuses (gastriques et intestinales) des tabétiqnes. — 4. anorexie et boulimie. — 5. Constipation et diarrhée. — 6. Syndromes solaires. -> 7. Colite mncomembraneuse.
1 . Troubles delà déglutition ; anestliésie réflexe pharyngée, La dysphagie est un symptôme fréquent dans la paralysie labioglossolaryngée et beaucoup d'autres maladies bulbaires el aussi dans certaines lésions hémisphériques bilatérales (paralysie pseudobulbaire : double hémiplégie).
Au même groupe appartiennent les convulsions, cloniques et toniques, du pharynx et de l'œsophage des ra* biques et surtout des névrosiques. Chez ces derniers (hys-
(1) Voir DoYON, loco cil,, t. I, p. 223 à 233. Voir aussi Laigxel Lavastine, loco cit.f p. 82.
(2) DoYON, loco ciL, t. IV, p. 326 et t. I, p. 426 et 429.
(3) Laignel Lavastine, loco cil,, p. 81.
iériques et neurasthéniques) Debove a signalé la phobie de la déglutition.
L'anesthésie réflexe du pharynx (paralysie labioglossolai-yngée, hystérie) est un autre symptôme du même appareil nerveux pharyngé.
Vomissements, Eructalions, Régurgitations. Mérycisme
Les vomissements s'observent dans les lésions de la base (méningites), spécialement dans les altérations des régions cérébelleuse et bulboprotubéranlielle (Mollière et Baudot) (1). Le vomissement nerveux peut être alimentaire, bilieux, aboutir à Thématémèse (Coutagnb) (2).
Le centre bulbaire du vomissement est très voisin de celui de la respiration : la plupart des expectorants sont vomitifs à une dose plus élevée. Le vomissement peut être d'origine périphérique (estomac, grossesse, péritoine,: l\iette) ou d'origine centrale (méningite, apomorphine). L'écorce peut agir sur le centre bulbaire comme une cause périphérique (souvenir ou pensée d'un objet répugnant) (3).
L'éructation (expulsion bruyante par la bouche de gar venus de l'estomac) se produit en série dans l'hystérie (aérophagie nerveuse) (4) et d'autres névroses. Soupault (5) a observé des points éructogènes : chez ce malade on ne pouvait frôler le crâne, la partie moyennne de la colonne vertébrale, le creux épigastrique, la base du cou, sans provoquer des éructations sonores.
. Quand une petite quantité de matières ingérées revient dans la bouche, c'est la régurgitation^ avec ou sanspyrosis. Si on ramène les aliments dans l'estomac après une nou-
(1) HuMBERT Mollière, Etude sur le vomUsement dans les maladies chroniques du cerveau (paralysie générale el tumeurs), Lyon, 1874. Baudot, De la valeur diagnostique du vomissement dans quelques affections apyréiiques de Vencéphale^ thèse de Paris, 1873.
(2) CouTAGNE, Gazette médicale de Lyon, 1862.
(3) Voir ma Uièse d'agrégation sur la médication vomitive, Paris,
(4) BouvERET, Lyon médical, 1901. Brouardel et Lortat Jacob, Gazette des hôpitaux, 1902 (Cit. IIallopeau, loco cil,, p. 618).
^5) Debove et Achahd, loco cit., t. I, p. 403.
velle mastication c'est la rtiminalion et le mérycisme si c'est habituel. Comme mécanisme nerveux, ce phénomène se rapproche du vomissement.
3. Crises douloureuses (gastriques et intestinales) des tahètiques.
Les crises gastriques et intestinales des tabétiques sont des crises essentiellement douloureuses à rapprocher des douleurs fulgurantes. Dans la crise gastrique, il y a souvent des vomissements et il peut y avoir un certain trouble dyspeptique, cause ou effet. Pour l'intestin, c'est surtout le ténesme et la sensation de corps étranger à expulser (1).
J. C. Roux (2) a bien montré les relations entre les crises gastriques des tabétiques et le sympathique abdominal. Laignel Lavastine a ajouté de nouveaux faits avec analgésie du point épigastrique profond de J. C. Roux ou avec bande d'anesthésie tactile à la hauteur des seins. Cette dernière anesthésie (mammaire en ceinture) « répond aux territoires des 4* aux 7® racines dorsales jusqu'au dessus de Tappendice xyphoïde et des S'' aux 11 <^ de l'appendice xyphoYde ù une ligne passant par la base du thorax etTombilic. Or, les origines du grand splanchnique se détachent des 5® aux 11" racines dorsales ».
Anorexie et boulimie
L'anorexie est un phénomène bien connu dans l'hystérie (hystérie gastrique ; phobie de l'alimentation) ; ces malades ne sont pas le plus souvent des abouliques, comme on le leur dit trop souvent, mais des entêtées pour ne pas manger : anorexie mentale de Lasègue.
La boulimie est le symptôme inverse, à pronostic bien différent.
D'après Paul Sollier (3), à toute anesthésie ou hyper-
(1) Voir plus loin pour la diarrhée des tabétiques.
(2) Laionpil Lavastine, îoco cil,, p. 26G.
f3) Paul Sollier, Congres d'Angers, août 1898, Revue neurologique, 1898, p. 580.
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eslhésîe assez marquée d'un organe ou d'un membre correspond une aneslhésie avec point douloureux dans une région du crAne, correspondant elle-même à une aneslhésie limitée du cerveau. Par celte méthode d'exploration dite des points douloureux, Sollier démontre l'existence pour l'estomac d'un point bilatéral placé sur la circonvolution pariétale supérieure, sur le prolongement de la branche postérieure de la scissure de Sylvius. Le même auteur (1) a observé, avec Delagenière, un cas d'abcès traumatique du cerveau avec boulimie, qui semble confirmer cette localisation.
ConsUpalion et diarrhée
La constipation, comme phénomène nerveux, peut être paralytique (paralysie intestinale) ou spasmodique (excitation solaire). La colique de plomb est un exemple de ce dernier cas, certaines lésions médullaires réalisent le premier. Il y a aussi une constipation par hypocrinie intestinale et aussi une constipation par aneslhésie rectale. C'est cette dernière qui est spécialement bien guérie par l'habitude volontaire de se présenter à la selle tous les jours à la même heure.
Dans la production de la diarrhée, le système nerveux peut bien agir en activant les contractions péristaltiques ; mais le plus souvent c'est en provoquant l'hypercrinie.
On connaît les diarrhées des Basedowiens, des Parkinsonicns et aulres malades avec troubles vasomoteurs paroxystiques. Dans le tabès la constipation est fréquente ; mais il y a aussi des cas d'enterorrhéc, signalés par Charcot
etVlILPIAN (1862), FOURNIER, PlERRET Ct PuTNAM (1882),
Pitres (1884) et surtout Roger (2).
On a également observé (3) des diarrhées analogues dans la maladie de Friedreich(T£issier, Charcot, Brousse 1882),
(1) SoLLiKn et DELAr.cNiKRE, ftevuc neuroL, 1901, p. 1103.
(2) Roger, Bévue de Médecine ^ 1884, p. 551 .
(3) Laignel Lavastine, loco cil., p. 272.
694 GHÀPimE SIXIÈME
la paralysie spinale infantile, la sclérose en plaques...
Syndromes solaires (l
Laignel Lavastine, à qui j'emprunte tous les éléments de ce paragraphe, dit tout d'abord: « la physiologie, et partant la pathologie du plexus solaire est, bien plus qu'une physiologie de centres, une physiologie de carrefour ».
Expérimentalement, ily aun syndrome solaire de paralysie et un syndrome solaire d'excitation.
Dans le premier, il y a une forme aigué (abattement, tristesse, diarrhée fétide, sanglante et incoercible, vomissements, pouls très petit, urine rare et foncée avec pigments biliaires normaux et anormaux, indican) et une forme subaigiië (diarrhée hypocolique, oligurieet dysurie).
Le syndrome aigu d'excitation consiste essentiellement en douleur épigastrique, constipation et élévation de la tension artérielle.
Cliniquement, le syndrome solaire aigu de paralysie esl tout d'abord et surtout réalisé dans les péritonites, lié alors, non à rinflammation péritonéale elle-même, mais au traumatisme du plexus solaire par cette lésion. Même tableau après : contusion de la paroi abdominale, laparotomie, cure radicale de hernie, colique hépatique ou néphrétique, phlegmon périnéphrélique... Dans tous ces cas, c'est le masque péritonitique. On a môme observé lesyndrome dans des maladies nerveuses : tabès (Sandoz 1897), paralysie générale (Dénarié 1869), Jalaguier).
De Buck (2) vient de publier un beau cas de syndrome solaire paralytique (vomissements, diarrhée incoercible, sanguinolente) dû à un gliome fusiforme, du 10* segment dorsal au 2* lombaire, localisé exactement dans la région latérale et postérieure de la substance grise médullaire.
Le syndrome solaire aigu d'excitation est surtout réalisé dans la colique de plomb.
(1) Laignel Lavastine, loco cit., p. 260 à 288.
(2) De Buck, Journal de Neurologie ^ 1004, p. 12L
Le syndrome solaire subaigu d'excitation (alternatives de paralysie et d'excitation) se voit aussi dans les coliques saturnines et aussi dans la colite mucomembraneuse.
Analysant de plus près la douleur solaire, Laignel La- VASTiNE cite les crises gastriques des tabétiques comme exemple de cette douleur vive paroxystique et le syndrome solaire douloureux de Jaboulay comme exemple de cette douleur sourde et continue. Dans ce dernier cas il y a aussi battements artériels au creux épigastrique, gonflement et parésie des anses intestinales.
Comme symptômes solaires, hépatopancréatiques et rénaux, il faut noter l'urobilinurie, la glycosurie, Tindicanurie, la cholurie, Talbuminurie, la polyurie...
Je ne parle pas des troubles pigmentaires étudiés plus haut (p. 667).
Enfin il faut signaler les symptômes à distance. Un coup brusque sur la région épigastrique du chien produit la mort ; Texpérience ne réussit pas si le chien a été privé de son plexus solaire.
De même, chez Thomme, « un coup de poing sur Tépigastre, l'ingestion de glace (Brown Sequard), agissant sur Testomac comme un traumatisme, peuvent déterminer la mort. Il en est de même de Tarrêt du cœur en diastole observé dans la colique hépatique (Brown-Sequard) ou néphrétique. A un degré moins intense, une contusion du plexus solaire peut déterminer le ralentissement du pouls ». La mydriase peut aussi être un symptôme à distance de Taltération solaire.
Je termine cette séméiologie du plexus solaire en indiquant, toujours d'après Laignel Lavastine la projection sur la paroi abdominale antérieure de la situation du plexus.
Comme Ta montré Roux (1899), le point douloureux épigastrique répond mathématiquement aux ganglions solaires. Ce point douloureux, étudié par Leven et Cru-
vEiLiiïER (1856) est déterminé, comme siège, par Mathieu, de la manière suivante : « si on fait passer une ligne horizontale par le massif cartilagineux qui correspond à la 9^ côte des deux côtés, cette ligne rencontre à angle droit la ligne médiane verticale correspondant à la ligne blanche. Ainsi se trouvent dessinés deux triangles rectangles adossés, dont l'hypoténuse est représentée en dehors par le rebord des fausses côtes et le sommet par l'appendice xyphoïde. Le point douloureux à la palpation se trouve le plus souvent au niveau de Tangle droit du triangle épîgastrique droit ».
Colite mucomembraneuse
Rien de plus fréquent que la triade formée par la colite mucomembraneuse, les. phénomènes névropathiques et un état anormal de Tappareil utéroovarien. Ces malades, qui ont vu beaucoup de médecins, portent en général des diagnostics, qui, suivant le spécialiste consulté, se groupent sous trois chefs : pour les uns, c'est une maladie de l'intestin avec phénomènes nerveux et troubles utéroovariens: pour les autres, c'est une. maladie du système nerveux avec troubles intestinaux et utéroovariens ; pour d'autres enfin, c'est une maladie utéroovarienneavec troubles intestinaux et nerveux.
Gaston Lyon (1) a développé les arguments en faveur de la nature nerveuse de cette maladie, qui devient une entéro névrose mucomembraneuse. Les faits auxquels cette explication s'appliquent (et c'est une grosse part des cas de colite mucomembraneuse) appartiennent au chapitre que j'étudie ici.
(l) Gaston IuYO'S, UEntérocoliîe mucomembraneuse ^ Palhogénieet trailemenl des névroses intestinales. L'œuvre médicochirurgicale, 1900, n« 22 et 1904, n« 37.
TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES
Abamement (Tics d*) des yeux, S97. Troubles conjui^aés de r — des yeux, 397. Voir : Despiciem (Nerf).
Abatte phobique chez l'hémiplégique, 122. Aslasie ~, 256. — par akinésic, 256. — paralytique, 256.
Abolition de la kineslhésie, 220.
Accélérateur (Nerf) du cœur, 544.
Accessoires (Elémeals constitutifs) du vertige, 246.
Accommodation (Appareil nerveut de)'), 415; anatomie et physiologie cliniques, 419; séméiologic, 425. Rénexes de V —, 423, 428. Appareil nerveux d' — auditive, 458 ; troubles, 461. Appareil nerveux d* — olfactive, 511 .
Achantosis nigricans, 668.
Achilléen (Réflexe), 162.
AchromieSy 669.
Acoustiques (Stries médullaires), 452. Voir Auditif,
Acrocyanose^ 557.
Acrokypoplasie, 635.
Act*omégalie, 330, 632. Lésion, troubles oculaires dans 1' — ,
Acroparesthésie , 559.
Acte réflexe, 49. — de s'asseoir, 109 ; chez l'hémiplégique
Actes nerveux (Classiflcation physiologique des), 50. Continuation automatique des — , 264.
^c/i7 ^Toucher), 203.
i4c/t/x (Sensation des mouvements)
.<4c/io/i réciproque des divers étages de centres réflexes, 49. — nerveuse motrice volontaire, 108.
— de stabilisation musculaire,
109. — nerveuse motrice automatique. 113. Modes d' — dos divers corps sapides, 493. Mécanisme de r — nerveuse trophique, 616. — du système nerveux sur la pigmentation, 671.
Actions de mobilisation, 108. — de stabilisation, 109. — d'allongement musculaire, 108.
Activité (Sensd') musculaire, 202.
Influence exercée sur les vertiges par la mise en — > des voies d'orientation, 249.
Acuité auditive (Troubles de l'j, 463. Moyens de l'apprécier, 4 63.
Mesure de V — gustative, 494.
Adams (Syndrome de Stokes), 571 ,
i4 (/aj9to/f OR (Appareil d') pour flairer et déguster, 510. Voir: .4ccommodation,
Addiîon {Maladie dT), 667.
Adénolipomatose, 676.
Adipose {vLXMn&ntey 617. — douloureuse, 674. — non douloureuse, 676.
Adulte (Paralysie spinale aiguë de 1'). 610.
Aérienne (Examende la transmission) du son, 463.
A fférentesÇV oies) d\x langage, 299.
Ageusie, 497.
Agitante (Mouvements posthémiplégiqucs à forme de Paralysie), 189. Raideur dans la —, 264.
Tremblement dans la — , 285.
Entrainement dans la — , 262.
AgnosieSf 24*0.
AgraphiCy 308.
Aigtié (Paralysie spinale) de l'adulte, 610.
Aigus (Trophœdèmes), 563.
TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES
A kinegia algera, 242.
Akinésie (Déséquilibre par), 256.
Abasies par — , 256. Âslasiespar —, 258.
Albinisme y 671.
Albuminurie f 604.
A Igera { A kinesia), 24 2 .
Allaehœsthésieg, 244.
Allégement {^nseiiïon d'), 224.
Alloehirie, Allochiries, 244. — auditive, 463.
Allongement (Actions d'), musculaire, i08.
Altération (ClassiQcation des verliges suivant le siège de ï) génératrice, 250.
Altérations, Voir : Lésions,
Altérés (Suppléance mutuelle des centres) du langage, 328.
Alterne (Paralysie), 124.
Alternes (Paralysies), 39i. Hémitrophonévroses — , 641.
Amblyopie, 350. — directe par lésion du nerf optique, 350. — croisée capsulaire, 351.
Ambulatoire (Automatisme), 262.
^m{6oiW6« (Mouvements), 21, 24,
Amnésie (Rapports de 1') et des paraphasics, 323.
Amyotrophie, 608. Hypertrophie
. musculaire prémonitoire de V - — ,
A my atrophies y 608, — associées, 010, — bulbaires, 611. — vis-
. cérales, 612. — des hémiplégi- ([ues, 614.
Amyotrophique (Sclérose latérale), 181, 611.
Analyse clinique de l'hémiplégie, 118. — psychophysiologique du vertige, 246.
Anarthries, 329.
Anatomie clinique y hk. — de l'appareil sensitivomoteur, 57, 58.
— de l'appareil de l'orientation et de l'équilibre, 199. — de l'appareil du langage, 289. — de l'appareil de la vision, 342. — de l'appareil de direction du regard, 362. — de l'appareil de protection de l'œil, 404. — de l'appareil de l'ouïe, 450; du goût, 484; de l'odorat, 505. — des
centres vagosympatbiqnes. 532.
— de rapparcîl de la circulation, 544. — de l'appareil des séci^îlions, 586. — de l'appanil de la respiration, 678. — de l'appareil de la digestion, 685.
Anatomique (Notion) de rnnité géographique et périphérique,
Anatomopkysiologie. Voir : Anatomie et Physiologie,
A natomophysiolog iques { Généralités) sur les centres nerveux^ 7.
Anémie, 551.
Anesthésie. Anesthésies bulbomêdullaires, 132. — radiculaires et segmentaires, 132. — dissociées, 133. — cérébrales, 141. — capsulaires et thalamiques, 1 41. — corticales, 143. Diagnostic dif^<^rentiel des — cérébrales, 144.
— réflexe pharyngée, 690. Voir :
Sensibilité,
A ngiofibromatose pigna ont aire ,
Angioneurotiques (CEdëmes), 564.
Anidrose^ 598.
Anorexie, 692.
Anosmatiques^ &10.
Anosmie, 516.
j4 no«mte« (Classification des), 518.
Antagonistes (Actions musculaires). 108.
Antérieures (Cornes) et troubles circulatoires, 576.
Antigeusie, 497.
Anurie, 602.
Apexie verbale, 327.
Aphasie, 301. Variétés cliniques d' —, 302. — motrice, 304.
Aphasies, 301. — polygonales, 304. — soaepolygonales, 317.
— suspolygonales, 318. — transpolygonal us, 319. Traitement physiologique des —, 328.
Aphémie, 304.
Aplasie lamineuse progressive,
Apnée, 683.
Appareil labyrinthique et équilibration, 211.
Appareil nerveux central de la motilité et de la sensibilité générale, 57 ; anatomie clinique, 59 ;
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résumé, iOG; physiologie clinique, 108; diagnostic du siège des lésions, 116, 154. — de l'orientation et de l'équilibre, 197 ; anatomie et physiologie cliniques, 199 ; fonctionnement général, 213; séméiologie et diagnostic de siège, 217. — du langage, 288 ; anatomie et physiologie cliniques, 289 ; séméiologie et diagnostic de siège, 301. ^ de la vision, 339, 342; anatomie et physiologie cliniques, 342 ; séméiologie, 350. — de direction du regard, 362 ; anatomie et physiologie cliniques, 362 ; centres sensoriomoteurs, 362 ; sensitivomoteurs, 372; séméiologie de la direction latérale, 374 ; verticale, 397. — de protection de l'œil, 404. — de l'accommodation, 415, 419; anatomie et physiologie cliniques,415; séméiologie, 425 ; — de la pupille, 415. — de la convergence, 420. Résumé général, 438. — de l'ouïe, 450; anatomophysiologie clinique, 450 ; résumé, 459; séméiologie, 460. — d'accommodation auditive, 458.
Troubles auditifs dans 1'— de Torientation et de l'équilibre, 481^
— du goût, 484 ; anatomophysiologie clinique, 484; séméiologie, 494. — de l'odorat, 505; anatomophysiologie clinique, 505 ; séméiologie, 514. — d'adaptation pour flairer et déguster, 510. — de la nutrition, 529. — vagosympathique, 532.
— de la circulation, 544 ; anatomophysiologie, 544 ; séméiologie, 550. — des séorétions, 586 ; anatomophysiologie, 586 ; sétnéiologie, 592. — de la trophicité, 608; conclusion générale, 676. — de la respiration, 678 ; anatomophysiologie^ 678 ; séméiologie, 681. — de la digestion, 685; anatomophysiologie, 685 ; séméiologie, 690.
Appareils ^Groupement des neurones en), 48 ; — nerveux simples ou complexes, 52. Classifi- I
cation physiopathologique des
— nerveux, 55. Résumé général des cinq grands — sensoriels,
Appendices piriformes du neurone,
Apprécier (Moyens d') Tacuité auditive, 463.
Arc réflexe, 51.
Argyll Iloberison (Signe d'), 429.
Arréi de développement, 627.
Artères (Système nerveux des),
Artérielle (Tension), 569. Hypotension — , 369, 573.
Arthropathies, 620.
Articulation des neurones. 21.
Articulations (Lésions des), 620.
Articulomoteurs (Nei^fs), 90.
Arythmie cardiaque, 569, 583.
Ascendant {Faisceau cérébelleux) et alaxie, 272.
Asialie, 594.
^<pec/ de l'hémiplégique, 149.
Asphyxie locale des extrémités, 557. — et sclérodermie, 654.
Asseoir (Acte de «'), 109. — chez l'hémiplégique, 151.
AssociationJCenires d') deFlechsig, 43. Voies et neurones d' — , 81.
Associées (An^yoirophies)^ 610.
Associés (Mouvements) chez l'hémiplégique, 129. Symptômes
— de Todorat, 517. Voir: Conjugués.
Astasie-abasie, 256.
Astasies par akinésie, 258.
Astéréognosie, 240.
Asthénie cardiaque, 569.
Asthénique ^Paralysie bulbaire), 177, 330.
Asthme^ 685.
Asytnbolie tactile, 240.
Asymétrique (Type) de la respiration. 684.
Asynergie cérébelleuse, 274.
A taxie. A taxies, 267 . Mouvements posthémiplégiques h. forme d' — , 190; — du tonus, 280; — du langage, 322. Voir: Tabès.
AthétosCf 279; >-' posthémiplégiquc, 189.
A ti*ophie oli vopontocérébclleusc, 218; — musculaire progressive^
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609 ; — Chan-ot Marie, 61 1 ; — Werdnig HofTman, 611 ; — et arihropathies, 6i2. — osseuse, 626. — faciale, 639. Voir :
Amyotrophie, A trophique {PfuraXysm) spinale infantile, 610.
Atrophiques (Lésions), 626, 639.
Attitude de riiémiplégique, 149; — soudée du Parkinsonien,264.
A Itiludes (Sens des) segmentai res,
Auditif (Centre) du langage, 294.
Ëblouissement — ,461. Troublés de roricntation dans le champ — , 462. Voies descendantes centrifuges entre le centre — et les noyaux du pont, 480. Nerf — , 4.'>0; lésions, 469.
Auditifs (Rénexos), 483.
Auditive (Appareil nerveux d'accommodation), 458; troubles.
461. Troubles de l'acuité — , 463. Moyens d'apprécier l'acuité —, 463. Allochirie —, 463.
A uditives (y oies sensorielles), 4 50.
Troubles de l'accommodation et de l'orientation — ,461. Hallucinations —, 475. Irradiations —, 483.
Auditivomoteurs (Nerfs), 458.
Auditivomotn'ces (Aphasies), 320.
Augmentation de la sensation de fatigue, 242.
Auriculaire (Vertige), 252.
Autogène (Régénération) des éléments nerveux, 31, 3*7.
Automatique (Action nerveuse motrice), 113. Continuation — des actes, 264. Langage —, 289.
Automatiques (Actes et centres) supérieurs, 41. Etat des mouvements — chez l'hémiplégique, 150. Centres — de l'équilibration, 215. Centres — du langage, 293. Mouvements — des paupières, 413.
Automatisme supérieur ou psychologique, 42; — ambulatoire,
Auxiliaires (Mouvements) chez rhéniipléçi([ue, 131.
Axone, 9.
Asoturie, 606.
Babinski {Signe de), 126, 44d.
Bâillement, 685.
Bandelettes optiques, 345.
Bas (Nerfs directeurs du reganl en), 371.
Basilaire (Syndrome), 177.
Basilaires (Réflexes) de la pupille, 422. 428-. Lésions -— et fçoût, 502. Neurones — du vagosym-' pathique supérieur,* 537.
Basophobie chez l'hémiplégique,
Benedikt {Syndrome de)^ 392.
Bilatérale (Dcmiamblyopie), 350.
Hémianopsic homonyme — ,352.
Bilatérales (Muscles à fonctions) synergiques dans Thémiplégie,
Bilatéraux (Mouvements) des paupières. 414.
Blépharopto^e corticale, 405.
Bleu (OEdème). 561.
Bonnier [Epreuve de Pierre), 467.
Boulimie, 692.
Bourdonnements d'oreilles, 475.
Bourgeons gustatifs, 484.
Brachiale (Syndrome radieulaire de la moelle), 170; .syndrome segmentaire, 173.
Bradycardie, Bradycardies, 571,
Bradyphasie, 338.
Bradypnée,6S2,
Bregma, 131.
Bromidrose, 600.
Brown Sequard (Syndrome de), 69, 139.
Bruits subjectifs ou entotiques,
Buccal (Mal perforant), 645.
Bulbaire (Syndrome), 176. Paralysie — asthénique, 177, 330.
Bulbaires (Lésions) dans les anarthries et dysarthries, 329. Neurones — du pneumogastrique^ 533. Amyotrophies — ,611.
Bulbe et kinesthésie, 236. — et vertige, 255. Déviation conjuguée dans les lésions du — , 374.
— cl ouïe, 469. — et goûl, 502.
— et salivation, 588.
Bulbomédull aires (Aneslhésies),
Bulbomédullaires (Centres) supra-
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. nucléaires sensitifSi 99. — moteurs, 100. — nucléaires sensilifs, 403. — .moteurs, 104. Lésions des — et troubles circulatoires, 576.
Bulboprohibérantiellen (Convulsions), 192.
Bulbospinale (Paralysie) asthénique, 177, 330.
Cacosmie, 517.
Canitie, 641, 670.
CaptV/atrtf (Pouls), 551.
CajMuiaire (Amblyopic croisée)»
CapnUairês (Anesthésics), 141.
Lésions — dans les anartbries et dysarthries, 336.
Capsule interne^ 60. — et anesthésie, 141. — et kinesthésie, 237. — et ataxie, 277. — et ouïe, 472. — et goût. 502. — et vagosympathique, 538.
Capsuioihaiamique (Région)^ 60.
— et anesthésies, 141. — et kinesthésie, 237 ; — et ataxie,
Cardiaque (Asthénie), 569.
Cardiovasculairet (Relations nerveuses), 548. Symptômes —,
Carrefour optique cortical, 359.
Voir Capeuie interne.
Carrés (Doigts), 639.
Catalepsie (Raideur dans la), 264.
Cataleptique (Raideur), 264.
Caténaire (Conception) du conducteur nerveux, 33^ 38.
Cécité verbale, 310. Rapports avec rhémianopsie, 358. — corticale, 359. — psychique, 361.
Vision centrale dans la — , 360.
Cellulaire (Corps) du neurone, 8.
Cellules gustali ves , 484.
Cellulifug^s (Prolongements; du neurone, 9.
Cellulipétes [Prolongements) du neurone, 9.
Central (Appareil nerveux). Voir Appareil nerveux central.
Centrale (Sotion physiologique de l'unité fonctionnelle el), 52. Vision — dans la cécité, 360.
Centraux (Vertiges), 254.
Centre 0, 42. — ovale et ataxie, 278. — cortical de la vision, 346 ; lésions et séméiologie, 354. — cortical du nerf d 'ouverture des yeux, 405. — du nerf de fermeture, 407. Voies descendantes centrifuges entre le — auditif et les noyaux du pont, 480.
Centres de réception ou d'émis- . sion, 60. — de relais, 41. — de perception ou de psychisme (supérieur et inférieur), 41. — de Flechsig, 43. Action réciproque des divers étages de — réflexes, 49. — moteurs, 83, — supérieurs corticaux moteurs, 83, — sensitifs, 88. Distribution segmentaire des — corticaux, 89. — bulboméduUaires supranucléaires sensitifs,99 ;mQteurs, 100. — bulboméduUaires nucléaires sensitifs, 103; moteurs, 104. — ganglionnaires inférieurs, 103. — de l'équilibration, 208, 215. — psychiques et kinesthésie, 240. — laby rinthiques et vertiges, 255. — du langage, 293. Suppléance mutuelle des
— de l'équilibration, 213; du langage, 328. — des hémi- •oculomoteurs,363 ; lésionSj374, 388. — primaires optiques, 345 ; et réflexes palpébraux, 409. — supranucléaires de la convergence, 421, 434. — vagosympathiques, 532. — corticaux des vagosympathiqués, 539. — inférieurs de la salivation, 587.
— de la respiration, 679. Centres nerveux (Généralités ana-
tomophysiologiques sur les), 7, 8. Développement des — , 16.
Centrifuge (Fonction) d'équilibre,
Centrifuges (Solidarité des Voies) et des voies centripètes dans la motilité, 115. — de l'équilibration, 213. Voies descendantes
— de l'ouïe, 480. — de l'odorat, 510. — de la respiration, 680. Voir : Efférentts (Voies),
Centripète (Fonction) d'orientation, 199.
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Centripètes (Solidarité des Voies) et des voies centrifuges dans la motilité, H 3. — de l'orientation, 202. Influence exercée sur les vertiges par la mise en activité ou au repos des — d'orientation, 249. — de la respiration, 679.
Cèphalique (Trophonévrose), 639.
Céphalogyres (Nerfs), 368.
Cérébelleuse (Hérédoataxie), 218.
Asynergie — , 274.
Cérébelleuses (Lésions) dans les anarthries et dysarthries, 331.
Cérébelleux (Pédoncules) et vertiges, 254. Faisceau — descendant, 213. Faisceau — ascendant, 81 ; et ataxie, 272 ; et ouïe, 470. Démarche du —, 273.
Cérébrale (Ecorce) et kinestbésie^
Cérébrales (Vésicules), 17. Circonvolutions — , 44, 45. Anesthésies — , 141; diagnostic différentiel, 144. Chorées — , 280.
Paralysies — des nerfs de protection de l'œil, 405. Lésions — et troubles circulatoires, 583; arthropathies, 622.
Cérébromédullaires (Voies motrices), 59.
Cervelet Qi équilibration, 208, — et vertiges, 254. — et ataxie, 273. — et ouïe, 470.
Cervicale (Syndrome de la moelle),
Chaleur (Sensibilité à la), 74.
Champ auditif (Troubles derorientation dans le), 462. — olfactif,
Charcot Marie (Atrophie musculaire), 611.
Charcot' s Joint disease, 620.
Cheyne Stokes (Respiration de),
Chiasma optique, 343.
Chloasma utérin, 668.
Chorée de Sydenhara, 279. — rythmée, 279. — chronique de Huntington, 279. — électrique, 279. — fibrillair»*, 279. - variable des dégénérés, 280.
Chorées, 278, 279. — prœ et posthémiplégiques, 189. — céré-.
braies, 280. — médullaîm;
Chorionitis, 652.
Chromidrose, 599.
Chronique (Trophœdëme) héréditaire, 563.
Ciliaires (Réflexes) de la pupille, 421,427.
Ciliospinal (Centre), 171.
Cinétiques (Troubles) de la contraction volontaire par des mouvements irréguliers, 267 ; par des tremblements, 283.
Circon volutions cérébrales ,44,45.
Circulation {Xpp&reW nerveux central de la), 544 ; analoaiophysiolog^ie, 544 ; séméiologie, 550.
Circulatoires (Les grands symptômes), 550; siège des lésions,
Classification physiologique des actes nerveux et de leurs centres, 50. — physiopathologiquc des appareils nerveux, 55. — des vertiges, 250. — des anosmies, 518.
Claudication intermittente, 266.
Clignement, 408.
Clignotement, 408.
C/f ni9tt«( Analyse) de rhémiplégie, 118. Etude — du déséquilibre.
262. Rapports de la — et de la physiopathologie, 53. Exploration — du goût, 494 ; de Todorat, 514.
Cliniques (Variétés) d'aphasie.
302 ; d'hémianopsie, 352. Voir :
A natomie et Physiologie r/iniques.
Cochléaire (Neri), 450.
Cœur (Système rier\-eux du), 544.
Colite mucomembraneuse, 696.
Co/or^e (Gustation), 497. Olfaction — , 517,
Colporteur (Tic du), 369.
Combiné (Tabès), 181.
Compensation de l'odorat, 512.
Complexes (Appareils ner\'eux), 52. Sensations kinétiques —, 232. Paralysies — de l'œil. 436.
Troubles — de Toule, 483.
Complexité et unité de la fonction d'équilibration, 199.
Compliquées (Paralysies) des hémioculomoteurs ou des oculo-
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moteurs cl d'autres nerfs crâniens, 391.
Composition du sang dans rhémiplégie, 556.
Conception caténaire du conducteurnerveux, 33, 38. Objections à notre — de la déviation conjuguée^ 385.
Concomitante (Signes de maiadie) dans l'hémiplégie, 146.
Conducteur (Conception caténaire du) nerveux, 33, 38.
Conducteurs (Dissociation des) sensitifs dans la moelle, 74.
Cône médullaire (Syndrome radiculosegmentaire du), 158.
Congestion, 551.
Conjugué (Tremblement) des yeux, 390.
Conjuguée (Déviation) de la tète et des yeux. Voir : Déviation,
Conjuguées (Paralysies) des deux yeux, 388. Paralysies non — des yeux, 391.
Conjugués (Troubles) de l'abaissement et de l'élévation du regard,
Connexions des neurones entre eux, 20.
Conscients (Centres) de l'équilibration, 215.
Constipation^ 693.
Constitutifs (Eléments) du ver- Uge, 246.
Constitution générale du système nerveux, 8.
Contact (Examen de la transmission du son peu*), 465.
Contiguité des prolongements des neurones, 20, 26, 34.
Continuation automatique des
actes, 264.
Continuité de l'entier système
nerveux, 27, 34.
Contraction musculaire volontaire de mobilisation, 108; de stabilisation, 109; stérile, 111.
Troubles cinétiques de la — par des mouvements irréguliers, 267 ; pardes'tremblenients, 283.
Contractures, 177, 267. — permanentes par lésion destructive, 177. — transitoires par lésion irritative, 188.
Convergence (Appareil nerveux de la), 415; anatomie et physiologique cliniques, 420; seméiologie, 434. Réflexe pupillaire de — , 425. Centres supranucléaires de la — , 421, 4.34.
Côn vulsions bulboprotu béran tiel les, 192. — des abaisseurs et élévateurs du regard, 397,
Convulsive (Déviation) de la tête et des yeux, 374.
Convulsivoparalytique{ï>é\M\on) de la tète et des yeux, 381.
Cordon latéral et contractures,
Cordonales (Cellules), 81. .
Cordons postérieurs et kinesthésie, 835, — et ataxie, 269. Lésions non tabétiques des —, 271. Voir Tabès,
Cornéen (Réflexe), 410.
Coméomandibulaire (Réflexe),
Cornes antérieures et troubles circulatoires, 576.
Corps (Notion de position du) au repos, 222. Déséquilibre avec déplacement du — , 261 ; sans déplacement du — , 264. — cellulaire du neurone, 8. Modes d'action des divers — sapides, 493. — trapézolde, 452 ; lésions, 471. — genouillé interne et ouïe, 472. — strié et vagosympathique, 537. — pituitaire et acromégalie, 632.
Corpuscules du goût, 481.
Cortical (Plan) de neurones, 41.
Syndrome —, 177. Vertige —, 253. Centre — de la vision, 346 ; lésions et séméiologie, 354. Carrefour optique —, 359. Centre — du nerf'd 'ouverture des yeux, 405; du nerf de fermeture, 407.
Ptosis —, 405.
Corticale (Rétine), 358. Cécité —, 359. Blépharoptose —, 405.
Corticales (Anesthésies), 143. Lésions — dans les anarthries et dysarthries, 336 ; dans les troubles circulatoires, 584.
Corticaux (Centreç), 83 ; moteurs, 83; sensitifs, 88; distribution segmentaire, 89. Réflexes — de
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la pupille^ 423, 428. Lésions des
neurones — et odorat, 521.
Neurones — du vagosynipa-
thique supérieur, 537. Centres
— des vagosympathiques, 539.
Corticopontocer ebellospinales
(Voies motrices), 65.
Coriicospinales (Voies motrices),
Courbe [Plt) et déviation conjuguée, 376. Crampes, 242.
Crâniens (Paralysies compliquées
des oculomoteurs et d'autres
nerfs), 391.
Crdniocérébrale (Topographie),
Crémastérien (Réflexe) ^ 166.
Crises viscérales des tabétiques,
Croisée (Hémiparaplégie spinale),
69, 4 39. Amblyopie — capsu-
laire, 351.
Cutanées (ilémorrhagies), 566. .
Cutanés (Etat des réflexes) dans
Thémiplégie, 126, 149.
Cylindraxiles (Prolongements) du
neurone, 9.
Dtcubitus, 643.
Décussation des voies trophiques,
Déficit (Symptômes de) de l'ouïe,
Déformante (Ostéite), 630.
Déformations dendritique?, 21,
24, 34. — chez les Parkinso-
niens, 264. — pupillaires,
Dégénérescences, 12, 29, 35.
Déglutition (Appareil nerveux de
la), 686. Troubles de la —, 690.
Déguster (Appareil nerveux pour),
Démarche du cérébelleux, 273.
Demiambiyopie bilatérale, 350.
Dendrites, 10, 21, 24, 34.
Dendritiques (Déformations), 21,
Déplacement (Déséquilibre avec)
du corps ou des membres, 261;
sans — , 264.
Dercum [Maladie de), 674.
Dermatoses j 6j6. — dyscliroma-
teuses, 667. — hypertrophiqaes épideraiiques, 672.
Dermofibromatose pigmentaire, 67 4
Descendantes (Voies) centrifuges de roule, 480.
Diséquilittre par akinésie ou bypokinésie, 256. — par hyperkinêsie, 261. — avec déplacement du corps ou des membres, 261 ; sans déplacement, 2G4.
— par parakinestbésie, 267.
Désorientation par kinanesthésic, 220. — pai* hyperestbésie et hyperalgésie kinéiiques, 241 . — par parakinestbésie, 244.
Despiciens [Nerf), 371 ; troubles,
Détruits (Suppléance mutuelle des centres) du langage, 328.
Développement des centres et des éléments nerveux, 16, 18, 28, 35. — in situ, 7, 31. Arrêt de —, 627.
Déviation expérimentale des yeux.
261. — conjuguée de la tète et des yeux, 374; convulsive et paralytique, 374 ; avec paralysie du tonus, 374 ; dans les lésions de l'hémisphère ou du bulbe, 374 ; rapports avec Vhémianopsie,3&2 ; objections à notre conception, 385. — en sens opposé de la tète et des }eux (convulsivoparalytique), 381.
Paralysies conjuguées des yeux sans — , 388.
Dextrogyre (Nerl), 362. Voir : Hémioculomoteurs (Nerfs).
Diagnostic différentiel des ânesthésies cérébrales.l 44;de rhémiplégie organique, 146, 152. — du siège des lésions de l'appareil sensitivomoteur général, 116 ; en hauteur, 1 54 ; de Tappareil de l'orientation et de l'équilibre; 217; de l'appareil du langage.
301 , de l'appareil de la vision, 43a; de l'ouïe, 469 ; de la tro> phicité musculaire, 613. Les mouvements palpôbraux et le — du siège des lésions, 408.
Diapason (Kxamen de l'ouïe avec le), 464.
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Diaphragme (Paralysie du), 684.
Diarrhée, 693.
DiencéphaU, il.
Différenciation des éléments nerveux, 29.
Différentiel (Oiagnoslic). Voir :
Diagnoêtic.
Digestion (Appareil nerveux central de la)» 685.
Diminution de la kinesthésie,
Dipiacousie échotique^ 474.
Directe ( Amblyopie) par lésion du nerf optique, 350.
Directeurs (Nerfs) du regard latéralement, 362 ; en haut et en bas, 371.
Direction (Appareil central de) du regard, 362 ; anatomie et physiologie cliniques, 362; appareil sensoriomoteur, 362 ; sensitivomoteur, 372 ; séméiologie,374. Troubles de la — latérale, 374 ; verticale, 397.
Digeaee (Charcols joint), 620.
Dissociation syringomyéliquc des sensibilités. 74, 133. — des réflexes pupillaires, 427; inverse, 429.
Dissociée (Embryocardie), 572.
Dissociées (Anesthésics), 133. Déviations — de la tête et des yeux, 381.
Distribution segmentairc des centres corticaux, 89 ; des centres bulbomédullaires supranucléaires sensitifs, 99 ; moteurs, 100. — radiculaire des centres bulbomédullaires nucléaires sensitifs, 103 ; moteurs, 104. — do la paralysie dans l'hémiplégie, 116, 148.
Doigt mort, 559.
Doigts carrés, 639.
Dorsal (Mal) des orteils, 645.
Dorsale (Syndrome radiculaire de la moelle). 167 ; syndrome segmentairc, 169.
Double hémianopsie, 359; vision centrale. 360.
Douleur (Sensibilité à la), 74.
Douleurs écholives, 245.
Douloureuse (Adipose), 674. Adipose non — , 676.
Grasset. Les Centres nerveux.
Douloureuses (Crises) des tabéliques, 692.
Droite (Nerfs directeurs du regard à), 362. Voir: ffémioculomoteurs (Serfs),
Dysarthries, 329.
/)y«cAroma/e^e« ( Dermatoses ), 6 67
Dyschromies, 667.
Dyskinesia algera, 242.
Dyspnée, 681.
Dystrophie œdémateuse héréditaire, 563. — musculaire hyperplastique de Talma. 618.
Eblouissement (Réflexes d'), 408.
— auditif, 461.
Echoacousie, 474.
Echo de la pensée, 483.
Echotique (Dipiacousie), 474.
Echotives (Douleurs), 245.
Ecorce cérébrale et.kinesthésie, 237. — et ataxie, 278. — et ouïe, 472. Voir : Cortical.
Ecrit (Centre moteur du langage^,
Eczémas, 661.
Efférentes (Voies) du langage,
Effondrements, 260.
Electrique (Exploration) du goût,
Eléments nerveux, 8 ; développement. 18, 28. Les — constitutifs du vertige, 246.
Elévation (Tics d') des yeux, 397.
Troubles conjugués d' —, 397.
Voir : Suspiciens (Nerf).
Eloignés (Troubles) de l'ouïe, 483 ; du goût, 504.
Embryocardie, 572. — dissociée,
Emission (Neurones d'), 40.
Emotive (Séméiologie de l'expression), 192.
Encéphale (Base de V) et goût, 502.
Energie (Sens de V) mentale motrice, 203.
Entéronévrose mucomembraneuse, 696.
Entotiques (Bruits), 475.
Entraînements y 261.
Entrecroisement sensilif dans la moelle, 69. — • des héiiiioculomoteurs, 380, 395.
TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES
Ephidrose^ 595.
Epidermiques (Dermatoses hypertrophiques), 672.
Epilepsie jacksoniennc, 190. — sympiomatique, 191. — des artérioscléreux, 191. — procursive, 262.
Epiphora, 607.
Epreuve de Weber, 466. — de Rinnc, Lucœel Schwabach,467.
— de Gellé, 468. Voir : Signe.
Equilibration. Voir : Équilibre et Orientation.
Equilibre (Appareil eeniral de l'orientation et de V), 197 ; anatomie et physiologie cliniques, 199 : fonction de l'équilibration, 199; centres, 208, 215 ; voies centrifuges, 213 ; fonctionnement généra), 213 ; solidarité et suppléance mutuelle des diverses voies. 213 ; séméiologie et diagnostic de siège, 217 ; maladies et symptômes, 217. Paresthésics de l'orientation et de r— ,246. —du vélocipède, 258.
Troubles auditifs dans l'appareil de Torientstion et de T— , 481.
Erg on, 38.
Erreut*8 de localisation des sensations, 245.
Eructations, 691.
Eructogènes (Points), 691.
Ery thèmes, 659.
Erythromelalgie, 557, 580.
Eschares, 643.
Essentiels (Eléments constitutifs) du vertige, 246.
Estomac (Appareil nerveux de T),
i^to^ex (Groupement des neurones en), 40. Action réciproque des divers — décentres réflexes, 49.
Etat, dans l'hémiplégie, du psychisme, 147; du tonus, 148; des réflexes, 149; des mouvements automatiques, 150; de la sensibilité, 152 ; de la trophicitc, 152. — des réflexes aux diverses hauteurs de lésion, 155.
Eternument, 685.
Etude expérimentale du déséquilibre, 261. — clinique du déséquilibre, 262.
Eunucoîde (Voix) dans rhémiplêgie, 337.
Evolution de rhémiplégie, 147.
iS'xamen de la transmission <iu son, 463, 465.
Excitation (Symptômes d') de l'ouïe, 473.
^Jîcr^fton urinaire, 590. — lacrymale, 607.
Expérimentale (Elude) du déséquilibre. 261.
Exploration (Procédés d*) à^n< l'hémiplégie^ 118 ; de la kine<thésie, 220; du goût, 494; do l'odorat. 514 ; de la circulation, 550. — électrique du goûtj496.
Expression (Séméiologie de ]*) émotive, 192.
Extérieurs (Signes) pour le diagnostic en hauteur dans l'appareil sensitivomoteur, 154.
Externe (Hémianopsie), 350.
Ophtalmoplégie — , 436.
Extracellulaires (Réseaux), 26.
Extrémités (Asphyxie locale des) et gangrène symétique des — .
Voir : Asphyxie et Gangrène.
Extrinsèques (Symptômes) à l'hémiplégie. 146. — de l'ouïe, 480.
Face (Atrophie de la), 639.
Facial (Noyau du), 65. Centre cortical du — , 84, Le — dans l'hémiplégie, 122, 148. Lésions du — et goût, 501.
Faciale (Séméiologie de la mimi que), 192. Hémialrophie — , 639. Hémi hypertrophie — , 641.
Faculté locomotrice, 203.
Faisceau pyramidal. 60 ; séméiologie, 126, 178. —de Gowers, 78.
— cérébelleux ascendant, 81 ; dans l'ataxie, 272. — cérébelleux descendant. 213. — rubrospinal ou prépyraroidal, 213. Centre cortical du — maculaire, 360.
Fatigue (Sensation de), 229, 231, 242. — du tonus, 242. — do l'odorat, 512.
Fermeture (Nerf de) des yeux, 404 ; centre cortical. 405 ; trajet cérébral et ultérieur, 405, 407.
Festination dans la paralysie agi* tante, 262,
TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES
Finesse de Todorat, 512.
Fixation (Mémoire de). 325.
Fixe (Force de situation), 111.
Flairei* (A pparei I po ur), 510.
Flanc (Marche de) chez l'hémiplé-
gique, 151.
Fiêchsig (Centres d'association et
de proieclion de), 43.
Foie (Appareil aerveux du), 689.
Folie de la jointura» S23.
Fonction de réquilibnlte» 199.
— centripète d'orientation» iM«
— centrifuge d'équilibre, lt>* Exploration clinique de la — gustalive, 494 ; olfactive, 514.
Fonctionnelle (Notion physiologique de l'unité) et centrale, 52.
Fonctionnels (S^smes), 280.
Fonctionnement du neurone, 49.
/*onc/t09i«(Mu scies à) bilatérales synergiques dans Thémiplégie, 124
Force de situation fixe, 111. Sens de la — , 203.
Forme (Troubles dans* la) de la pupille, 425.
Foville {Syndrome de), 393.
Fractures spontanées, 624.
Frénateur (Nerf) du cœur, 544.
Fréquence paradoxale du pouls, 572
Friedreich (Maladie de), 218 ; lésions, 218 ; ataxic, 272 ; dysarthrie, 332 ; troubles circulatoires, 576.
Galvanique (Vertige)^ 252.
Ganglionnaires (Centres) de la sensibilité, 103.
Gangrène symétrique des extrémités, 557. — etsclérodemiie, 654.
Gastrique (Sécrétion), 687.
Gastriques (Crises) des tabétiques,
Gauche (Nerfs directeurs du regard à), 362. Voir : Hémioculomoleurs (Nerfs).
Géants, 635.
Gellé (Epreuve de), 468.
Générale (Constitution) du système nerveux^ 8. Sensibilité - .
Voir : Sensibilité»
Générales (Voies kinesthésiques), 202. Voies sensitivcs — de la vision, 349; de Toule, 455 ; du goût, 489.
Généralités anatomophysiologiques sur les centres nerveux, 7.
Génératrice (Classification des vertiges suivant le siège de l'altération), 250.
Généraux (Centimes) et langage, 296
Géniculé (Faisceau), 60, 64^ 84.
Genouillé (Corps) et ouïe, 472.
Géographique (Notion anatomique de l'unité) et périphérique, 52.
Germinatives (Cellules)^ 19.
Geusiesihesimètre, 495.
Gigantisme, 635.
ISÉra/ion (Mouvements de). 261.
CrAnuU pinéale et ouïe, 471. — sous-mAsitt&ire, 587. — parotide, 588.
GlossopharyngicHy ^4.
Goût (Appareil central du^, 484 ; anatouiophysiologic cttnique, 484 ; séméiologie, 494. Siège du — , 491. Corpuscules du — , 484. Pore du -, 484. Hallucinations, illusions, perversions du ~ , 497. Symptômes réflexes ou éloignés du — , 504. — et odorat, 517.
Govoers (Faisceau de), 78.
Grand sympathique. Voir : Sym»
pathique.
Groupement des neurones en hauteur et en étages, 40. — en appareils, 48.
Gubler (Syndrome de Millai-d), 124, 391. Syndrome de — Webcr, 391.
Gustatifi^erf), 484 . Odorat—, 51 2
Guslatifs (Bourgeons), 484. Troubles —, 497.
Gustation colorée, 497.
Gustative (Exploration clinique de la fonction), 494. Mesure de l'acuité -, 494.
Gustatives (Mesure du temps de réaction pour les sensations), 495. Cellules, papilles —, 484.
Gustatomoteur (Nerf), 490.
Hallucinations auditives, 475. — du goût, 497. — de l'odorat, 517.
Haut (Nerfs directeurs du regard en), 371.
Hauteur (Groupement des neurones en), 40. Diagnostic en —
TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES
du siège des lésions de l'appareil sensitivomoteur, 4 54,
Hématurie, 606.
Hémiachromatopsie, 353.
Némianoptie hétéronyme, 350. — temporale ou externe, 350. — homonyme bilatéiale, 352; variétés cliniques, 352 ; siège des lésions, 354 ; rapports avec la cécité verbale, 358 ; avec la déviation conjuguée, 382. — partielle, en quadrant, 354, 356.
Double — 359 ; vision centrale,
Hémianopsique (Réaction pupillaire), 423, 428.
Hémiataxie posthémiplégique, 189
Hémiairophie de la langue, 611.
— faciale, 639.
Hémichorée pra» et post hémiplégique, 189.
Hémicraniose, 642.
Hémidrose, 595.
Hémihyperopsie et déviation conjuguée, 384.
Hémihypertrophie faciale, 64 1 .
Hémioculomoteurs (Nerfs), 362; centres corticaux, 363 ; centres supranucléaires et nucléaires, 366. Troubles des — , 374. Paralysies compliquées des — et d'autres nerfs crâniens, 391. Entrecroisement des — , 380, 395,
Hémiopie. Hémiopsie. Voir Hémianopsie.
Hémiopiique (Nerf), 345 ; syraptomatologie, 352.
Hémiparaplégie spinale croisée, 69, 139.
Hémiplégie, 110 ; distribution de la paralysie, 116; analyse clinique et procédés d'exploration, 418. Langue dans!' — , 122.
Facial dans 1* —, 122. Muscles à fonctions bilatérales synergiques dans r — , 124. Réflexes et tonus dans V — , 126. Diagnostic différentiel de 1' — organique, 446. Symptômes extrinsèques à r — , 446. Symptômes intrinsè(iues à 1' — , 148. Voix eunucoïde dans 1* — , 337. — oculaire, 368. Oculomoteurs dans r — , 367.
Hémiplégiques (Contracture lar" dive des), 479. Amyotropfaies des — , 614.
Hémisphère (Déviation conjugoét dans les lésions de 1'), 374.
Hémitt*ophonèvroses.a\iemes, 641.
Hémorrhagien nerveuses, 565 ; cutanées, 566 ; viscéralefi, 567.
Hépatique \ Vertige), 253.
Héréditaire. (Dystrophie oedémateuse), 563. Trophoedènie chronique — , 563.
Hérédoataxie cérébelleuse, ±18 ; dysarthrie, 332.
Hétéronyme (Hémianopsie), 350.
/rt/)pocamp« (Circonvolution de 1') et goût, 488, 508.
Homolatét^les (Paralysies coDJaguées) des deux yeux, 388.
Homonyme (Hémianopsie) bilatérale, 352.
Hoquet, 685.
Horizontal (Nystagmus), 390.
Horner (Muscle de), 607.
Hyperacousie, Hyperarousies, 461,
Hy peralgésie osmiquQ, 547.
Hyperalgésies (Désorientation par) kinétiques, 244.
Hypercrinie urinaire, 589, 600. — salivaire, 592. — sudorale, 595.
HyperesthésiebiDésonenl&iJOB par) kinétiques, 244.
Hypergeusie^ 497.
Hyperidrose, 595.
Hyperkinésie (Déséquilibre par),
Hyper hinési es, 477.
Hyperosmie, 547.
Hyperplastique (Dystrophie musculaire) de Talma, 648.
Hypersalivation, 592.
Hypersudation^ 595.
Hyperthermies locales, 554.
Hyper tonies, 264.
Hyper trichose, 664.
Hypertrophiante (Myopathie) ,618.
Ostéoarthropathie — pneumique,
Hypertrophie musculaire prémonitoire de l'amyotrophie, 649.
Hypertrophies musculaires, 648.
Hypertrophiques (Dermatoses) épidermiques, 672.
TABLE ALPHABÉTIQUE DKS MATIÈRES
IIypoci*inie urinaire, 589, 602. — salivairc, S94. — sudoralo, 598.
Jfypogeusie, 497.
Hypoglosse, 64. Centre cortical do r —, 336.
ffypokinésie {DéséquiWhre par),256
Hypokinesthésieif (Valeur séméiologiqun dns), 234.
Hypophyse, 632.
Hyposalivation, 594.
Ilyposmie, 516.
Hyposudation, 598.
Hypotension artérielle, 573.
Hypothermies locales, 551 .
Ichtyose, 672.
Hl usions (lu goût, 497. — de l'o-
. dorât, 517.
Imités (Mouvements), 129.
Immobiliser (Sensation de résistance sans) le membre, 229.
Inconscients (Centres) de l'équilibration, 215.
Inconstants (Eléments constitutifs) du vertige, 246.
Indirectes (Voies motrices), 65.
Voies sensitives — , 80.
Inégalité pupillairo, 426.
Infantile (Paralysie atrophique spinale), 610.
Inférieur (Plan) ou périphérique de neurones, 40. Psychisme — , 42. Lobule pariétal — et déviation conjuguée, 376.
Inférieurs (Centres psychiques), 42, Neurones sensitifs — , 67.
Centres psychiques — et kinesthésie, 240. Neurones — du pneumogastrique, 533 ; du grand sympathique, 53 i ; de la salivation, 587.
Influence exercée sur les vertiges par la mise en activité ou au repos des voies d'orientation, ^49.
Inion, 132.
Initiale (Classification des vertiges suivant le siège de l'altération) génératrice, 250.
Innervation (Sens de 1'), 203.
Instabilité du pouls, 573.
Instable (Pouls), 573.
Jnsula de Jleil et langage, 296.
Intégrité (Paralysies associées des yeux avec) du tonus, 388.
Intentionnel sijr^m blements) , !i? 8 3 .
Intermédiaire (Plan) de neurones,
Intermittente (Claudication), 265.
Interne {Capsule). Voir : Capsule.
Interne (Ophtalmoplégie), 436.
/n/émuc/édirM (Aphasies), 319.
Intestin ^Appareil nerveux de T),
Intestinal (Vertige), 253.
Intestinale\^éCTé\Xon), 688.
Intestinales (Crises) des tabéliques, 692.
Intracellulaires (Réseaux). 26.
Intrinsèques (Symptômes) à l'hémiplégie, 148 ; de l'ouïe, 460.
Sensations musculaires — , 229.
Iridien, Iris. Voir : Pupillaire, Pupille.
Irradiations auditives, 483.
Ir régulière (Respiration), 682.
Irréguliers (Troubles cinétiques
de la contraction volontaire par
des mouvements), 267. Troubles
statiques du tonus par des mou-
■ vements — , 278.
Isosmie, 517.
Jacksonienne (Epilepsie), 190.
Jargonaphasie, 322.
Joint (Charcot's) disease, 620.
Jointure (FoWe de la), 623.
Kinanesthésies (Valeur séméiolo-
gique des), 234.
Kinesthésie (Désorientation par
diminution ou abolition de la),
Désorientation par hyper
esthésie et hyperalgésie, 241.
Labioglossolaryngée (Paralysie), 176 : dysarlhrie, 329.
Labyrinthe etataxie, 275.
Labyrinthique (Appareil) et équilibration, 211.
TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES
Labyrinthiques (Voies kineslhésiques), 206. Sensations kinesihésiques — 233. Vertiges — , 232. Centres — et vertiges, 255.
Lacrymal (Xérome), 607.
Lacrymale (Sécrétion!, 5*J1, 607.
Xérophtalmie — , 607. Excrétion —, 607.
Lacrymaux (Symptômes), 607.
Lambda, 131.
Lamineuse (Aplasie) progressive,
Langage (Appareil central du), 288; anatomie et physiologie cliniques, 289; séméiologie et diagnostic de siège, 301. — volontaire et automatique, 289.
Schéma du —, 289. Centre moteur du — parlé, 293 ; du — écrit, 293. Ataxie du —, 322.
Suppléance mutuelle des centres du —, 328.
Langue (La) dans rhémiplégic.
122. 148. Lésions de la — et goût, 498. Hémiatrophie de la —, 611.
Laryngé (Vertige), 253.
Laryngées (Crises) des tabétiques,
Laryngoplégie. Laryngoplégies^
Larynx (Centre cortical du), 296, 336. Paralysies du — dans les lésions bilatérales du cerveau, 336 ; dans les lésions unilatérales, 337.
Latérale (Sclérose) amyotrophique, 181, 611. Troubles de la direction — des yeux, 374.
Latéraux (Nerfs directeurs) du regard, 362.
Latéropulsion dans la paralysie agitante, 262.
Latéropulsions oculaires dans la
paralysie agitante, 262.
Lent (Vou\s) permanent, 571.
Lepothrix, 600.
Lésion (Amblyopie directe par) du
nerf optique, 350.
Lésions organiques dans l'ataxie, 268; dans la chorée, 280 ; dans le tremblement au repos, 286 ; dans les anarthries et les dysarthries, 329 ; dans Thémianopsie,
354 ; mouvements palpébraux»
408; dans l'appareil de la vision, 438 ; de Toule, 469 : du goùt« 498 ; de l'odorat, 519 : de la circulation, 574 ; périphériques, 574 ; buIboméduUaires, 576 ; cérébrales, 583 ; — et amyo^ trophi68,613. Voir : Diagnostic.
Levogyre (Nerf), 362. Voir : ffémioculomoteurs (Nerfs).
Lichen, 662.
Limaçon, 450.
Limbigue (Circonvolution) des osmatiques, 509.
Limites de la paralysie aux différentes hauteurs de lésion, 4 55.
Lingual (Lésions du) et goût, 499.
Lipomatose luxuriante, 617, 676.
i:i7//e (Maladie de), 182.
Livre (Plan du
Lobule pariétal inférieur et déviation conjuguée, 376.
Locale (Asphyxie) des extrémités.
Voir : Asphyxie.
Locales (Hyperthermies et hypothermies), 551.
Localisation (Erreurs de) des sensations, 244.
Locomoteur (Vertige kinesthésique), 250.
Locomotrice (Faculté), 203.
Lointaine (Epreuve de la paracousie), 466.
Lombaire (Syndrome radiculairc de la moelle), 165.
Lombosacrée (Syndrome segmentaire de la moelle), 167.
Lucœ (Epreuve de), 467.
Lumineux (Réflexes) de la pupille, 422, 428.
Luxuriante (Adipose), 617.
MacrodactyliCy 635.'
Macrosmatigues, 510.
Maculaire ((3entre du faisceau) ,360
Main succulente, 562.
Mal perforant, 645.
Maladie (Signes de) concomitante à l'hémiplégie, 146. — de Quincke,564. — de Littlc, 182.
— de Thomsen, 265, 619. — de Maurice Raynaud, 557, 579.
— osseuse de Paget, 630. — de Recklinghausen, 673. — de
TABLE ALPHABETIQUE DES MATIÈRES
Dcrcum. 674. Voir : Parkinson, Friedreich , Syndrome.
Maladies de Torientatioa el de Vèqu!libre,217. -àhypolonie,260
Mammaire (Sécrétion), 592.
Marche de l'hémiplégique, 151.
Masque du Parkinsonicn, 264.
Masticateur (Nerf), 64,
Mastication (Appareil nerveux de la). 686.
Maurice Haynaud (Maladie de), 5 57
Mécanisme de l'action nerveuse Ipophiquesur les muscles, 616.
Médullaire (Tube), 16. Syndrome radiculosegmentaire du cône —, 158.
Médullaires (Réflexes) de la pupille, 422, 428. Stries — acoustiques, 452. Neurones — du grand sympathique, 534.
Médullocérébrales (Voies sensilives), 67.
Médullocorticales (Voies sensiti ves principales), 67.
MélanodermieSy 667.
Membre (Sensation de résistance sans immobiliser le), 229.
Membres (Centres moteurs des), B3. Distribution de la paralysie aux — dans l'hémiplégie, 116, 148, Notion de position des — au repos, 222. Déséquilibre avec déplacement des — . 261.
Déséquilibre sans déplacement des —, 264.
Méniére (Vertige de), 252.
Méningitique (K9\e)f 550.
Mental (Centre) du langage, 293.
Mentale (Sens de Ténergie) motrice. 203.
Mérycisme, 691.
Mésencéphale, 17.
Mésocéphale et kinesthésie, 236.
— et polyurie, 601.
Mesure àe l'acuité guslative, 494.
— des temps de réaction pour les sensations gustatives, 495.
Métencéphale, 17.
MicrosmatiqueSy 510.
Mil lard Gubler {Syndrome de) y 124, 391.
Mimique (Scméiologic de la) faciale, 192. Paralysie isolée de la —, 194.
Mobilisation (Action musculaire de), 108.
Modes d'action des divers corps sapides, 493. — d'exploration clinique du goût, 494 ; de l'odorat, 514 ; de la circulation, 550.
Moelle (Développement de la), 17.
Entrecroisement sensitif dans la — , 69. Dissociation des conducteurs sensitifs dans la — , 74. Syndrome radiculosegmentaire de la — sacrée, 159 ; radiculairedela — lombaire, 165; segmentaire de la — lombosacrée, \ 67 ; radiculaire de la — dorsale, 167 ; segmentaire de la — dorsale, 169 ; radiculaire de la — brachiale, 170 ; segmentaire de la — brachiale, 173 ; delà — cervicale, 174.
Monageusie^ 497.
Moniléthrix, 664.
Monohypergeusie, 497.
Monohypogeusie, 497.
Monstres (Doigts), 635.
J/on/re (Examen do 1 ouie avec la),
Mort (Doigt), 559.
Moteur (Centre) du langage parlé, 293 ; du langage écrit, 293.
Appareil nerveux — de la pupille, 415.
Moteurs (Centres), 83. — supérieurs corticaux, 83. Distribution segmentaire des — corticaux, 89. — buIboméduUaires supranucléaires, 100 ; nucléaires, 104.
Motilité (Appareil central de la), 57 ; anatomie clinique, 59 ; résumé, 1 06 ; physiologie clinique.
108. Solidarité des voies centripètes et des voies centrifuges delà— ,115.
Motomotrices (Aphasies), 320.
Motrice (Action nerveuse) volontaire, 108; automatique, 113.
Sens de l'énergie mentale — , 203. Aphasie —, 304.
Motrices (Voies) cérébromédullaires, 59 ; de l'ouïe, 458 ; du goût, 490 ; de l'odorat, 510.
Mots (Centre visuel des), 294, Centre auditif des — , 294.
TABLE ALPHABETIQUE DES MATièREg
ifouvemeni (^ns du), 203.
Mouvements amiboïdes, 21, 24, 34. — associés et imités, i29.
— automatiques chez Thémiplégique, 150. — prœ et posthémiplégiques, 189, 284. Sensation des — passifs, 226; actifs. 229.
— de rotation, etc , 261. Troubles cinétiques de la contraction par des — irréguliers, 267 ; statiques du tonus par des — irréguliers, 278. — des paupières, 408,413, 414.
Moyens d'exploration de la kinesthésie, 220.
Mucomembraneuse (Colite), 696.
Multiple (Paramyocionus), 279,
Multiples (Paralysies automotrices), 437.
Muscle de Homer, 607,
Muscles à fonctions bilatérales synergiques dans l'hémiplégie, 124. Troubles trophiques des — , 608; mécanisme, 616.
Musculaire (Contraction) volontaire de mobilisation, 108; de stabilisation, 109; stérile, 111.
Troubles cinétiques de la contraction — par des mouvements irréguliers, 267 ; par des tremblements, 283. Sens —, 202.
Sensation ou sentiment d'activité -, 203. Atrophie — progressive, 609 ; arthropathies, 622 ; Charcot-Marie, 611 ; Werdnig Hoffmann, 611. Pseudohypertrophie — , 617. Dystrophie — hyperplaslique de Talma, 618. Hypertrophie prémonitoire de l'amyotrophie, 619.
Musculaires (Sensations) intrinsèques,229. Hypertrophies — ,618.
Mydriasey 425.
Myèleneèphale, 17.
Myélinisaiion des éléments nerveux, 19.
Myèlopathique (Œdème), 579.
Myoclonies, 279.
Myokimie, 279.
Myopathie hypertrophiante, 618.
Myosis, 4â5.
Nasal (Vertige), 253.
Nasofronlal (Angle), 132.
Nerf^ 8. Ancienne notion du — , 52. — optique, 343. — hémioptique, 345. Amblyopio directe par lésion du — optique, 350.
dextrogyre et levogyre, 36* ; symptomatologie, 374. — suspiciens et despiciens, 371 ; symptomatologie, 397. — d'ouverture et de fermeture des yeux, 404 ; centre cortical, 405, 407. Paralysie du — de Toule, 469.
— auditif, cochléaire, vestibulaire, de l'ouïe, 450 j lésions, 469. — gustatif, 484. — gustatomoteur, 490.
Nerfs, 8. — segmentosensitifs^ 90. — artîculomotcurs, 90. — et kinesthésie, 234. — et ataxie, 268. — directeurs latéraux du regard, hémioculomoteurs, ocalogyres, 362 ; symptomatologie, 374. — oculomoteurs. 362. — céphalogyres, 368. — directeurs verticaux du regard, suspiciens et despiciens, 371 ; symptomatologie, 397. Paralysies compliquées des hémioculomoteurs et d'autres — crâniens, 391. — de protection de l'œil, 404 ; trajet cérébral et paralysies cérébrales, 405; trajet ultérieur, 407.
— auditivomoteurs, 458. Lésions des — et odorat, 521. — frénateur et accélérateur du cœur, 544.
Nerveuse (Action) motrice volontaire, 108; automatique, 113.
Mécanisme de l'action — trophique sur les muscles, 616.
Nerveuses (Relations) cardiovasculaires, 548. Hémorrhagies —,
Nerveux (Constitution générale du système), 8 ; continuité, 27, 34 ; conception caténaire, 33, 38. Eléments — . 8 ; développement, 18, 28. Généralités anatomophysiologiques sur les centres — , 7 ; développement, 16. Classification physiologique des actes — et de leurs centres, 50. Appareils — simples ou complexes, 52 ; classification physiopathologique, 55. Sys-
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tème — du cœur, 544 ; des artères, 545. Voir : Centres, Appareil nerveux central.
Nervotabes périphérique, 268.
Neural (Pore), 16.
Neuroblastes, 19.
NeurodermiteSf 662.
Neurofibrilles, 26.
Neurofibromaiose, 673.
Neurofibrosarcomatose ,674.
Neurone, 8. Unité du — et solidarité de ses diverses parties, il. Objections à la conception du — , 23. Ce qui reste du — , 33. Fonctionnement du —, 49.
Unité physiologique du — anatomiquement complexe, 39.
Neurones (Connexions des) entre eux, 20. Groupement des — ^ entre eux, 40. Plans successifs de — , 40. — sensitifs inférieurs ou périphériques, 67. Premiers
— sensitifs de relais, 67, — d'association, 81. Lésions des
— de relais et odorat, 5?1 ; des
— supérieurs et odorat, 521.
— inférieurs et bulbaires du pneumogastrique, 533. — inférieurs et médullaires du grand sympathique, 534. — basilaires et corticaux du vagosympathique supérieur, 537. Voir : Centres. •
Neuronite motrice inférieure, 15.
Neuropile, 27.
Neurule, 38.
Néoroder mites ^ 6G2.
Névropathique (OElème), 560.
Voir : Nerveux , nerveuses,..
Névroses et ataxie, 267. — et chorécs, 279. — et salivation, 593. — et sudation, 596.
Nigricans (Acanthosis), 668.
Nocturnes (Paralysies), 257.
Notion physiologique de l'unité fonctionnelle et centrale, 52. — anatomique de l'unité géographique et périphérique, 52. — de position des membres ou du corps au repos, 222.
Noyau rouge et tonus, 114. — centre do l'équilibration. 211.
Noyaux (Voies descendantes centrifuges entre le oentrc auditif et les) du pont, 480.
Nucléaires (Centres) bulbomédullaires sensitifs, 103; moteurs, 4 04. Aphasies — , 304. Contres
— des hémioculomoteurs, 366.
Paralysies — des oculomoteurs,
.Yt£^riYmn(Appareil nerveux central
de la), 529.
Nystagmus expérimental, 261. —
horizontal, 390. — vertical, 404.
O (Centre), 42. — et langage, 293.
Objectifs (Troubles) du goût, 497.
Objections à la conception du neurone, 23. — & notre conception de la déviation conjuguée, 385.
Occlusion (Paralysies par) des yeux, 257. — des yeux dans le sommeil, 413.
Oculaire (Hémiplégie), 368. Réflexe— , 411.
Oculaires (Voies kinesthésiques), 207. Sensations kinesthésiques — , 233. Latéropulsions — dans la paralysie agitante, 262.
Oculogyres (Nerfs), 362. Voir :
Hémioculomoteurs (Nerfs),
Oculomoteurs (Vertiges visuels), 253. Nerfs ~. 362 ; dans l'hémiplégie, 367. Paralysies nucléaires et périphériques des — , 391. Paralysies compliquées des
— et d'autres nerfs crâniens, 391. Troubles — d'origine auditive, 482.
Oculomotrices (Paralysies) multiples, 437.
Odorat (Appareil central de 1'), 505; anatomophysiologie clinique, 505 ; séméiologie^ 514. — gustatif, 512.
Œdémateuse (Dystrophie) héréditaire, 563.
Œdème névropathique, 560. — bleu, 561. — myélopathique,
Œdèmes, 560. — segmentaires, 562. — angioneurotiques, 564.
— toxiques, 564.
Œil (Appareil nerveux de protection de 1'), 404 ; trajet cérébral et paralysies cérébrales, 405.
Parai vsies complexes do 1* — , 436. Voir : Yeux
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Olfaeiie, 546.
Oifactif{\er{\ge]. 253. Bulbe — , 506. Tubercule -, 507. Trigone —, 508. Carrefour —, 508.
Champ —, 512.
Olfactifs (Filets), 506. Troubles —, 516, 519.
Olfaction inspiratrice et expiratrice, 512. — colorée, 517,
01 factice (Bandelette), 507. Accommodation — , 511. exploration clinique de la fonction -, 514.
Olfactives (Cellnle^ bipolaires), 506
Olfaciomètres.Olfactométrie, 514.
Oligidrose, 598.
Oligurie, 602.
Olivopontocérébelleuse (atrophie) ,
Ongles (Altérations des), 663.
Ophtalmique (Réflexe;, 412.
Ophtalmoplégies, 436.
Oppose (Déviation en sens) de la tête et des yeux, 381.
Optique (Aphasie), 320. Nerf — , chiasma — , 343. Amblyopie directe par lésion du nerf — , 350 Carrefour — cortical, 359.
Optiques (Vertiges visuels), 253.
Voies sensorielles — , 342. Bandelettes — , 345. Centimes — primaires, 345. Radiations — , 346 ; lésions et séméiologie, 355.
Centres primaires — et réflexes palpébraux, 409.
Optomotrices (Aphasies), 320.
Optostriée [Région] et rires et pleurer spasmodiques, 192. — et ataxie, 277. — et circulation, 537, 584.
Organique (Diagnostic différentiel de l'hémiplégie), 146.
Organiques (Lésions). Voir : Lé^ sions.
Orientation (Appareil central de r) et de l'équilibre, 197 ; anatoinie et physiologie cliniques, 199; voies centripètes, 202:
fonctionnement général, 213; séméiologie et diagnostic de siège, 217; maladies et symptômes, 217. Paresthésies de 1'—, 244 ; de 1'— et de l'équilibre, 246. Influence exercée sur les
vertiges par la mise en activité ou au repos des voies centripètes d'— , 249. Troubles de T— auditive, 462. Troubles auditifs dans Tappareil de 1' — et de l'équilibre, 481,
Orteils (Signe des), 426. 149.
Osmatiques (Circonvolution limbique des), 509.
Osmidrose, 600.
Osmique (ilypéralgésie). 517.
Osseuse (Examen de la transmission) du son, 465. Atrophie — , 626. Maladie — de Paget, 630.
Ostéite déformante, 630.
Ostéoarthropathie, 624. — hypertrophiante pneumique, 638.
Ostéopathies, 624.
Ouïe f'Appareil central de r),450 ; anatomopliysiologie clinique, 450 ; résumé, 459 ; séméiologi<>.
Nerf de T— , 450 ; paralysie, 469. — et odorat
Ouverture (Nerf d') des yeux, 404; centfe cortical, 405:- trajet cérébral et ultérieur, 405, 407.
Ovale (Centre) et ataxie, 278.
Paget (Maladie osseuse de), 630.
Palmaire (Mal perforant). 645.
Palpébraux (Réflexes), 408. Voii*:
Paupières,
Palpitations, 568, 582.
Panageusie, 497.
Pancréas (Appareil nerveux du),
Panhypergeusie, 497.
Panhypogeusie, 497.
Papilles gustatives, 484.
Paracousie^ 474. Epreuve delà — lointaine, 474.
Paracrinies urinai res, 603.
Paradoxale (Contraction musculaire) chez rhémiplégique, 131, Réaction — de la pupille, 433, Fréquence — du pouls, 572.
Parageusie, 497.
Paragraphie, 322.
Parakinésie (Déséquilibre par), 267, 278, 283, 285.
Parakinésies, 130.
Parakinesthésies (Désorienlaiion par), 244.
Paralalie, 322.
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Paralexie, 322.
Paralysie (Distribution de la) dans l'hémiplégie, M6, 148. —alterne, 124, 391 ; de l'acoustiqae, 471. Evolution de la — dans l'hémiplégie, 147. Limites de la — aux diflTérentes hauteurs de lésion, 155. — bulbaire aslhénique, 177, 330. — du tonus dans la déviation conjuguée, 374. Argyll dans la — générale, 432. — du nerf de TouTo, 469.
— atrophique spinale infantile, 610 ; de l'adulte, 610. — pseudohypertrophique, 618. — du diaphragme, 684. Y o'ir Agitante {Paralysie).
Paralysies, 116. — nocturnes ou par occlusion des yeux, 257. — pseudobulbaires, 333. — conjuguées des deux yeux, 388. ~ nucléaires et périphériques (non conjuguées) des oculomoteurs, 391. — compliquées des hémioculomoteurs, 391. —alternes, 391. — des élévateurs et abaisseurs du regard, 397. — cérébrales des nerfs de protection de l'œil, 405. — complexes de l'oeil, 436. — oculomotrices multiples, 437.
Paralytique (Déviation) do la télé et des yeux, 374.
Paralytiques (Âbasies), 256.
Paramyoclonus multiple, 279.
Paraphasies, 322. Rapports de l'amnésie et des — , 323.
Paraphémie, 322.
Parapyramidales (Voies), 62.
Parasalivation, 595.
Parasudation, 599.
Paresthésies de l'orientation, 244 ; et de l'équilibre, 246.
Paridrose, 599.
Pariétal (Lobule) inférieur et déviation conjuguée, 37-6.
Parkmson [Maladie de). Voir :
À gitan te ( Paralysie) .
Parlé (Centre moteur du langage),
Parosmie, 517.
Parotide (Glande), 588.
Partielles (Hypotonies), 258. Hémianopsies — , 354, 356.
Passifs (Sensation des mouvements), 226.
Paupières (Voies sensitivomotrices des), 407. MouvemeoU réflexes, automatiques et volontaires des —, 408.
Peau (Maladies de la), 656.
Peaueier (Signe du), 150.
Pédonculaire (Syndrome), 177.
Pédonculaires (Lésions) dans les anarthries et dysarthries, 333.
Pédoncules cérébelleux, 208. — et vertige, 254 ; et ouïe, 470.
Pelade, 664.
Pellagreux (Ery thème), 659.
Pemphigus, 660.
Pensée (Echo de la), 483.
Perception (Neurones de), 41.
Perforant (MaX), 645.
Périphérique (Notion anatomiquo de l'unité géographique et), 52.
Plan inférieur ou — de neurones, 40. Nervotabes — , 268.
Périphériques{^e\ïroTkes sensitifs) , 67, Vertiges —, 250. Nerfs — et ataxie, 268. Paralysies — des oculomoteurs, 391 . Réflexes
— de la pupille, 421, 427. Lé* sions périphériques et goût, 498; et odorat, 519 ;'et troubles circulatoires, 574.
Permanent (Pouls lent), 571.
Permanentes (Contractures), 177.
Perversions du goût, 497.
Pharyngée (Anesthésie réflexe),
Phosphates, 605.
Phosphaturie, 605.
Physiologie clinique de l'appareil sensitivomoteur contrai, 59. — de l'appareil central de l'orientation et de l'équilibre, 199. — de Tappareil central du langage, 289. ~- de l'appareil de la vision, 342. — de l'appareil do direction du regard, 362. — de l'appareil de protection de l'œil, 404. — de l'appareil de l'ouïe, 450; du goût, 491. — de l'appareil de l'odorat, 505. — de l'appareil de la circulation, 544.
— de l'appareil des sécrétions,
Physiologique (Notion) de l'unité
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fonctionnelle et centrale, 7, 52.
Classification — des actes nerveux et de leurs centres, 50.
Unité — du neurone, 39.
Phytiopathologie (Définition delà) des centres nerveux, 5. Rapports de la clinique et de la — , 53.
Phi/siopathologiqueiClass'iùcHiïon) des appareils ncr\'eux, o5.
Pigmentaire (Dermofibromatose, neuroiibromatose, angioûbroinatose), 674.
Pigmentaires (Syphilides), 668.
Pigmentation (Troubles de la), 667. Action-du système nerveux sur la — , 671,
Pigmentations morbides, 667.
Pinéale (Glande) et ouïe, 471.
Piri formes (Appendices) du neurone, 21.
Piiuitaire (Corps ou tige), 632.
Plan inférieur ou périphérique de neurones, 40. — intermédiaire ou de relais, 41. — supérieur ou cortical, 41. — du livre, 56.
/*/an« succeasifs de neurones, 40.
Plantaire (RéÇlexe), 162.
Plaques (Sclérose en). Mouvements pusthémiplégitiues à forme de —, 189. Tremblement de la —, 283.
Pleurer spasmodique, 192.
Pli courbe et déviation conjuguée,
Pneumique (Ostéoarthropathie hypertrophiante), 638.
Pneumogastrique (Vertige du), 253. Neurones inférieurs et bulbaires du — , 533.
Poids (Sensations de) sans soupèsement, 224. Sensation de — en soupesant, 229.
Poils (Altérations des), 663.
Pôles du neurone, 9.
Polioencéphalite supérieure, 176.
Poliomyélite antérieure (Rapports de la) et de la polynévrite motrice, 14. Voir : Amyotropkie, atrophie musculaire.
Poliose,Q10.
Polycellulaire (Unité physiologi- «(ue du neurone), 39.
PolyesthésieSy 245.
Polygonales (Aphasies), 304.
Polygone psychique. Centres po/ygonaux, 42.
Polynévrite motrice {Rapports de la) et de la poliomyélite antérieure, 14
Polytrichie, 664.
Polyurie, 600.
Poni (Voies descendantes centrifuges entre le centre auditif et les noyaux du), 480.
Pore neural, 16. — du goût, 484.
Position (f^oiion de) des membres ou du corps au repos, 222.
Postérieures (Racines) et ataxie,
Postérieurs (Cordons) et kines- Ihésie 235. — et aUxie, 269.
Posthémiplégique (Névrose), 122.
Posthémiplégiques (Mouvements, 189,284, 285.
Pouls capillaire, 551. — stable et instable, 573. — lent penuanent, rare, 571. Fréquence paradoxale du — , 572.
Premiers neurones scnsitifs de relais, 67.
Prémonitoire (Hypertrophie musculaire) de l'amyotrophie, 619.
Prépyramidal (Faisceau). 213.
Primaires (Centres) optiques, 345; et réflexes palpébraux, 4U9.
Principales (Voies motrices), 59. Voies sensitives, — 67.
Procédés d'exploration do Thémiplégie, 1 1 8; de la kinesthésie, 220
Procursive (Epilcpsie), 262.
Procursivité^ 261.
Prœhémiplégiques (Mouvements),
Progressice(Airophie musculaire), 609 ; arthropathies, 622.
/'r«);>c/ion(Gentres de)de Flechsig,
Prolongements du neurone, 8.
Contiguilé des —, 20, 26.
Propulsion (Mouvements expérimentaux de), 261 . — dans la paralysie agitante, 262.
Protection (Appareil nerveux de^ de l'œil, 404 , trajet cérébral et paralysies céi*é braies, 405.
Protoneurones sensïliîs^ 67.
Protoplasmatiques (Prolongements) du neurone, 10.
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Pi^tubéranee et vertige^ 255. — et ataxie, 276. — et ouïe, 470.
— et goût, 502.
Protubéraniiel (Syndrome), 177.
Protubérantielles (Lésions) dans les anarlhries et les dysartbries,
Pseudobulbaireî (Paralysies), 333.
Pseudohypertrophie musculaire,
Pseudohypertrophies, 6 i 6 .
Pseudohypertrophique{ydSB\y%\e),
Psoriasis, 663.
Psychique (Faisceau), 195. Cécité —, 361. Surdité —, 479.
Psychiques (Centres) supérieurs et inférieurs, 41. — et kinesthésie, 240.
Psychisme (Neurones de), 41.
Etat du — dans l'hémiplégie,
Psychismes supérieur et inférieur, 41. Schéma des — , 43.
Psychologique (Automatisme), 42.
Psychonucléaires (Aphasies), 318.
Psychophysiologique (Analyse) du vertige, 246.
Ptosis cortical, 405.
Ptyalisme, 593.
Pupillaire (Inégalité), 426. Déformation •^, 426. Réaction — hémianopsique, 423, 428.
Pupille (Appareil nerveux de la), 171, 415 ; anatomie et physiologie cliniques, 171, 415; séméiologie, 425. Réflexes de la — , 421, 427; périphériques, ciliaires, 421, 427 ; non visuels, médullaires, 422, 428; visuels, lumineux, basilaires, 422, 428 ; do l'accommodation ou supérieurs, coilicaiix, 423, 429 ; dissociation, 429. Troubles dans la forme de la —, 425. Réaction paradoxale delà ^, 433.
Pyramidal (B'ai sceau), 60; séméiologie, 126, 178.
Quadrant (Uémianopsies en), 354,
Quadrijumeaux ( Tubercules) et vision, 345. — et réflexes palpébraux, 409. — et ouïe, 471.
Queue de cheval (Syndrome de la),
Quincke {Maladie de), 564.
Raccourcissement (Actions de) musculaire, 108.
/^aciVieff postérieures et ataxie,268.
Radiations optiques, 346 ; lésions et séméiologie, 355.
Radiculaire (Distribution) des centres bulboméduUaires nucléaires sensitifs, 103 ; moteurs, 104 ; des zonas, 648. Syndrome — de la moelle lombaire, 165 ; de la moelle dorsale, 167; de la moelle brachiale, 170.
Radiculaires (Anesthésies), 132.
Radiculosegmen taire (Sy ndrom e ) du cône médullaire, 158; de la moelle sacrée, 159.
Raideurs de la paralysie agitanle, 264. — de la catalepsie, 264.
Raie méningitique, 550.
Rapports de la clinique et de la physiopatholo^ia, 53. — de l'amnésie et des paraphasies, 323. — de l'hémianopsie avec la cécité verbale, 358 ; avec la déviation conjuguée, 382.
Rare (Pouls) permanent, 571.
Raynaud (Maladie de Maurice),
Rayon de roue (Mouvements expérimentaux en), 261.
Réaction paradoxale de la pupille, 433. — pupillaire hémianopsique, 423, 428. Mesure des temps de — pour les sensations gustalives, 495; olfactives, 512.
Voir : Pupillaire, Pupille.
Réception (Neurones de), 40.
Recklinghausen (Maladie de), 673.
Recollection (Mémoire de), 325.
Réflexe (Acte), 49. Anesthésic — pharyngée, 690.
Réflexes (Action réciproque des divers étages de centres), 49. — dans l'hémiplégie, 126, 149. — aux diverses hauteurs de lésion médullaire, 155. — palpébraux, 408. — de la pupille, 421, 427.
— d'éblouissement, 408. — cornéen, cornéomandibulairc, susorbitaire, 410 ; oculaire, 411;
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ophtalmique, 412. — auditifs, 483. Symptômes — du goût, 504. Hyperidroses — , 596.
Regard (Appareil central de direction du), 362 ; anatomie et physiologie cliniques, 362 ; seméiologie, 374 ; appareil sensoriomoteur, 362; appareil sensitivomoteur, 372. Nerfs directeurs du — latéralement, 362 ; en haut et en bas, 371 ; séméiologie, 374, 397.
Régénération du tube nerveux^ i6. — in situ, 31, 37.
Région capsulothalamique, 60 ; anesthésics, 141 ; kinesthésie, 237 ; ataxie, 277. — oploslriée, 60 , ataxie, 277.
Régression cellulaire, 30.
Régurgitations, 69 i .
Reil (insula de) et langage, 296.
Rein, 589.
Relais ^Neurones de), 41. Neurones sensilifs de — y 67. Lésions des neurones de ^-> et odorat, 521.
Relations nerveuses cardiorasculaires, 548.
Repos (Notion de position des membres ou du corps au), 222.
Influence exercée surles vertiges par la mise en activité ou au — des voies d'orientation, 249.
Tremblements au —, 285.
Réseaux intra et extraeellulaires,
Résistance (Sensations de), 224^
Respiration (Appareil nei'veux central de la), 678; anatomophysiologie, 678 ; séméiologie, 681.
— irrégulière, de Cheyne Stokes, 682. Type asymétrique de la—, 084.
Respiratoire (Syncope), 683.
Respiratoires (Taches), 512.
Résumé général des cinq grands appareils sensoriels, 523.
Rétine, 342. — corticale, 358.
Rétropulsion dans la paralysie agitante, 262.
Rhomàencéphaie, 17.
Rinne (Epreuve de), 467.
Rire spasmodique, 192.
Robertson {Si§m dTAr^gU), 429.
Romberg (Signe de), 2$f.
Rotation (Mouvements de), 261.
Roiatoire (Vertige), 250.
Roue (Mouvements expérimentaux en rayon de), 261.
Rouge (Noyau) et tonus, 114. — et équilibration, 211.
Roulement (Mouvements expérimentaux de), 261.
Rubrospinal (Faisceau), 213.
Rythme (Troubles dans le) des mouvements respiratoires, 681.
Sacrée (Syndrome radiculosegmentaire delà moelle), 159.
Sagittale (Ligne), 132.
Sain (Motilité du côté) chez l'hémiplégique, 121.
Salivaire (Sécrétion), 587. Hypercrinie —, 592. Hypocriniê —,
Salivaires (Symptômes), 592
Salivation, 592.
Sang (Composition du) dans l'hémiplégie, 556.
Sapides (Modes d'action des divers corps), 493.
Schémas, Voir la table spéciale des figures.
Schwabach (Epreuve de), 467.
Sclérodermie, 652. — et asphyxie locale des extrémités^ 654.
Sclérose, Voir: latérale (Sclérose) amyotrophique. Plaques (Sclérose en).
Scoliose, 628.
Sécrétion salivaire, 587. — sudorale, 589. — urinaire, 589. — lacrymale, 591. — mammaire, 592. — gastrique, 687. — intestinale, 688.
Sécrétions (Appareil central des).
586 ; anatomophysiologie, 586 ; séméiologie, 592. — en général,
Sécrétoires (Voies) de l'odorat, 510* Segmentaire . (Distribution) des centres corticaux, 89 ; des centres supranucléaires sensitifs, 99; moteurs, 100; des zonas, 649. Syndrome — de la moelle lombosacrée, 167; dorsale, 169; brachiale, 173.
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Segmentaires (Anesthésies), 132. Sens des attitudes — , 200.
CEdèmes —, 562.
Segmentosensitifs (Nerfs), 90.
Sémèiologie de l'appareil sensitivomoLeur central, li6. — de la mimique faciale et de l'expression émotive, 192. — de l'appareil de l'équilibration^ 217; du langage, 301 ; de la vision, 350 ; de direction du regard, 374 ; de protection de l'œil, 404; de l'ouïe, 460 ; du goût, 494 ; de l'odorat, 514 ; de la circulation, 550 ; des sécrétions, 592.
Voir : Syndrome. Diagnostic.
Séméiologique ( Valeur) des kinanesthésics et des hypokinesthésies, 234. Voir : Sémèiologie.
Diagnostic.
Semidécussation des nerfs optiques, 343.
Sens des attitudes segmentaires, 200. — musculaire, 202, — du mouvement, 203. — stéréo* gnostique, 203^ 232. — de la force, 203. — de l'innervation, 203. — de l'énergie mentale motrice, 203. -^ Déviation en — opposé de la téteetdes yeux, 381. Voir: Oufe. Goût, Vision.
Sensibilité, Odoi*at.
Sensation d'activité musculaire, 202. — de fatigue, 229, 242.
Sensations de résistance, de poids sans soupèsement et d'allégement, 224. — des mouvements passifs, 226; actifs, 229. — de poids en soupesant, de résistance sans immobiliser le membre, 229. — musculaires intrinsèques. 229. — de fatigue, 229.
242. — kinétiques complexes, 232. — kinesthésiques oculaires, 233; labyrinthiques, 233. Erreurs de localisation des — , 244.
Mesure des temps de réaction pour les — gustatives, 495.
Sensibilité (Appareil central de la
• motilité et de la) générale, 57 ; anatomie clinique, 59 ; résume, 106 ; physiologie clinique, 108 ; diagnostic du siège des lésions, 116 ; en hauteur, 154. — à la
douleur et k la chaleur, 74. — dans l'hémiplégie, 152. — et odorat, 517.
Sensibilités (Dissociation des) dans la moelle, 74.
Sensitif (Entrecroisement) dans la moelle, 69.
5e/»t7i/« (Dissociation des conducteurs) dans la moelle, 74. Gen^ très corticaux ~, 88. Réflexes palpébraux — , 409.
Sensitites ( Voies) méduUocérébrales, 67. Trajet supérieur des — , 79. — indirectes, 80. — générales de U vision, 349; de l'ouïe, 455 ; du goût, 489.
Sensitivomoteur (Appareil) de direction du regard, 3 7 2. Voir: Sensibilité.
Sensitivomotrices (Voies) des paupières, 405.
Sensorielles (Voies) optiques, 342 ; auditives, 450; du goût, 484 ; delodorat, 505.
Sensoriels (Réflexes palpébraux), 408. Résumé général des cinq grands appareils — , 523.
Sensoriomoteur (Appareil) de direction du regard, 362.
Sensoriomotrices (Aphasies), 320,
Sensoriosensorielles (Aphasies),
Sialorrhée, 593.
Siège (Diagnostic de) des lésions dans l'appareil sensitivotnoteur central, 116 ; en hauteur, 154 ; dans l'appareil de l'équilibration, 217 ; dans les kinanesthésies, 234 ; dans le tremblement au repos, 286; dans l'hémianopsie, 354 ; dans l'appareil de la vision, 438 ; de l'ouïe, 469 ; de l'odorat, 519 ; de la circulation, 574; dans les amyotrophies, 613.
Mouvements des paupières, 408.
Classification des vertiges suivant le — de l'altération génératrice, 250. — du goût, 491,
Signe des orteils, 149. — du peaucicr, 150. — de Romberg, 251.
— d'Argyll Robertson, 429. — de Pierre Bonnier, 467. Voir :
Epreuve, syndt*ome.
Signes de maladie concomitante
TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES
à l*hêiniplégie, 146. — extérieurs pour le diagnostic en hauteur des lésions médullaires^
Simple* (Appareils ner^'eux), 52.
Situation (Force de) fixe, lîi.
Solaires (Syndromes), 694.
Solidarité des diverses parties du neurone, 11. — des voies centripètes et des voies cenirifoges dans la motilité, 115. — des diverses voies de l'équilibration,
Solidienne (Examen de la transmission) du son, 465.
Sommeil{ThèoTie histologiquedu), 22. Occlusion des yeux dans le —, 413.
Son (Examen de la, transmission du), 463, 465.
Soudée (Attitude) des Parkinsoniens, 264.
iSoMpe«anf (Sensation de poids en),
Soupésement (Sensation de poids sans), 224.
Souscorticales (Aphasies), 317.
Souscutané (Troubles trophiqucs du tissu), 643.
Sou9maxi flaire [Glande), 587.
Souspolygonalen (Aphasies), 317.
Spasmes fonctionnels, 280.
Spasmodique (Tabès), 179.
Spasmodiques (Rire et pleurer),
Spéciaux (Centres automatiques) du langage, 293.
Spinale (Hémiparaplégie) croisée, 69, 139. Paralysie atrophique — infantile. 610; de radulte,610.
Spongioblastes, 18.
Spontanées (Fractures), 624.
Stabilisation (Action de) musculaire, 109,
Stabilité du pouls, 573.
.Ç/aô/é? (Pouls), 573.
Statique (Paralysies conjuguées des yeux sans déviation), 388.
Statiques (Troubles) du tonus par des mouvements irréguliers, 278 ; par des tremblements, 285.
Stéréognose, 232.
Stéréognostique (Sens), 203, 232.
Voir : Agnosies.
Stérile (Contraction) volontaire,
Stokes (Syndrome de) Ad&ms, 571 .
Stomacal (Vertige), 253.
Strié ((lorps) et vagosympathîque,
Stries médullaires acoustiques,
Subjectifs (Bruits) ou entotiqocs,
Troubles — du goût
Succulente (Main), 562.
Sudorale (Sécrétion), 589. Hyper-
crinie —, 595. Hypocrinie — ,
Sudoraux (Nerfs), 589. Symplô>
mes — , 595.
Supérieur (Psychisme), 41. Plan
— des neurones, 4 1 . Trajet — des voies sensitives, 79. Centre
— mental du langage, 293.
Neurones basilaires et corticaux du vagosympathîque — , 537.
5tipértef<r<iCentres)du psychisme, 41-; de la kinesthésie, 240; du langage, 293. Réflexes — de la pupille, 423, 428. Lésions dos neurones — et odorat, 521.
Suppléance mutuelle des diverses voies de Téquilibration, 213. — des centres du langage, 328.
Supranucléaires [Centres bulbomédullaires) sensitifs, 99 ; moteurs, 100. Centres — des hémioculomoteurs, 366; lésions, 388; de la convergence, 421,
Surdité, 469. — verbale, 315. — psychique, 479.
Susorbitaire (Réflexe), 410.
Suspiciens (Nerf), 371 ; symptomatologie, 397.
Suspolygonales (Aphasies), 318.
Sydenkam (Chorée de), 279.
Symétrique (Gangrène) des extrémités. Voir : Gangrène.
Sympathique (Neurones inférieurs et médullaires du grand), 534.
Sympathiques (Ganglions), 547.
Symptômes extrinsèques à l'hémiplégie, 146. — intrinsèques h l'hémiplégie, 148. -- de l'orientation et de Téquilibre, 217. — intrinsèques de route, 460 ; de
TABLE ALPHABKTIOUE DES MATJ£R£S
(lôGcit, 469. — (rexcitation de l'ouîc, 473. — extrinsèques de l'ouTe, 480. — réflexes ou éloignés du goût, 504. — associés de l'odorat, 516. — cardiovasculaires^ 568. — salivaii^es, 592.
— sudoraux, 593. — urinaires, 600. — lacrymaux, 607. Voir :
Séméiologie, Syndrome.
SynalgieSy 245.
Syncope, 569. — respiratoire,
Syndrome de Brown Scquard, 69, 139. — radiculosegmentaire du cône médullaire, 1 58 ; de la moelle sacrée, 159. — radiculaire delà moelle lombaire, 165; de la moelle dorsale, 167 ; de la moelle brachiale, 170. — scgmcntaire de la moelle lombosacrée, 1 67 ; de la moelle dorsale, 169 ; de la moelle brachiale,
de la moelle cervicale
174. — bulbaire, 176. — protubérantiel, pédonculaire, basilaire, cortical, 177. — de Millard Gubler, 124, 391. — de Gublor Weber, 391. — de Bonodikt, 392. —de Foville, 393.
■ — de Stokes Âdams, 571, 581.
— d'Addîson,667. Voir: Maladie.
Syndromes solaires, 694.
Synergiques (Muscles à fonctions bilatérales) dans l'hémiplégie, li4.
Syphilides i^lgmeiïlBLires, 668.
Syphilis et Argyll, 432.
Syringomyélie, 74. — et troubles circulatoires, 577. — et arthropathies, 622.
Syringomyélique ( Di ssociation dite) des sensibilités, 74.
Système nerveux (Constitution générale du), 8. Continuité de l'entier — , 27, 34. Conception caténaire du — , 33, 38. — du cœur, 544. — des artères, 545.
Systèmes (Groupement des neurones en), 48.
Ta^» spas modique, 179. — combiné, 181. Hypotonies dans le —, ^58. Propulsions dans le — ,
Grasset. Les Centimes nerveux.
263. Analomie pathologique du —, 270. Symptômes du — , 271. Argyll dans le —, 432.
Troubles circulatoires dans le — , 576. Arthropathies dans le — , 620. — trophique, 621.
Fractures spontanées dans le — , 624. Voir : Ataxies, tomber g.
Tahéiiques (Laryngoplégies), 683.
Crises laryngées des —, 684.
Grises viscérales des —, 1592.
Taches respiratoires, 512.
Tachycardie, 470, 582.
Tachycardies, 569.
Tachypnée, 681.
Tactile (Dissociation de la sensibilité),74. Asymbolie—, 240.V('rtige — ,253. Voir : Sensibilité.
Talma (Dystrophie musculaire hyperplastique de), 618.
Tèlencéphale^ 17.
Temporale (Hémianopsic), 350.
Temps (Mesure des) de réaction pour les sensations gustatives, 495. — de réaction de l'odorat,
Tendineux (Réflexes), dans Thémiplégie. 126, 149.
Tension artérielle, 569.
Tète (Déviation en sens opposé de la) et des yeux, 374. Voir : Dé»
viation.
Thalamiques (Anesthésies), 141.
Thomsen (Maladie de), 265, 619.
Thoracique (Zona), 646.
Tic du colporteur, 369.
TicSyiSQ. Maladie des -, 280. — d'élévation et d'abaissement oculaires, 397.
Tissu iTroubles trophiques du) sousculané, 643.
Tonus, 113. — dans l'hémiplégie», 128, 148. Fatigue du —, 242.
Troubles statiques du — par des mouvements irréguliers, 278 ;par des treniblemenis, 285. Ataxie du — , 280. Déviation conjuguée de la tétc et des yeux avec paralysie du —, 374. Paralysies associées des yeux avec intégrité du —, 388.
Topograph ie cran iocéré bra le, 131.
Totale (Ophtalmoplégie), 436.
TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES
Toucher actif, 203. Voir : Sensibilité.
Toux, 684.
Toxiqueê (Ataxics), 269. Œdèmes
Trajet sapérieur des voies sensi*
tives, 79.
Transcorticales (Aphasies), 318.
Transitoires (Contractures), 188.
Transmission (Examen de la) du
son, 463, 465.
TtYinspolygonales (Aphasies), 319.
Trapètofde (Corps), 452 ; lésions,
Tremblement conjugué des yeux,
rrem6/^wicnte(Troublescinétiqaes
de la contraction volontaire par
drs), 283. — intentionnels, 283.
— expérimentaux, 284. Troubles staticjues du tonus par des — , 285. — au repos, 285,
Triangulaire (Faisceau), 63.
Trichotillomanie, 664.
Trijumeau, 68. Lésions du — et goût, 498.
Trophicité dans l'hémiplégie, 152.
. Appareil central de la — , 608.
Trophique (Mécanisme de l'action nerveuse) sur les muscles, 616, ïabes —, 621.
Trophiques (Troubles) des muscles, 608.
Trophœdème, 562. — chronique héréditaire, 563.
Trophœdèmes aigus, 565.
Trophonévrose faciale, 640. — disséminée, 652.
Troubles cinétiques de la contraction volontaire par des mouvements irréguliers, 267 ; par des ti-emblemenls, 283. — statiques (la tonus par des mouvements irréguliers, |78; par des tremblements, 285. — de l'appareil de direction du regard, 374 ; latéralement, 374 ; verticalement, 397, — dans la forme de la pupille, 425. — dans les réflexes pupillaires, 427. — de la convergence, 434. — de l'aceommodalion auditive, 461. — de l'orientation dans le champ auditif, 462. —de l'acuité auditive.
463. — auditifs de rorientation et de l'équilibre, 481. — oculomoteurs d'origine auditive, 482.
— éloignés et complexes do l'ouïe, 483. — gusUUfs, 497.
— olfactifs, 516, 519. — circulatoires, 574. — trophiques des muscles, 608. — de la pigmentation, 667. — de la déglutition, 690.
Tube médullaire, 16.
Tubercules quadrijumeaux et vision, 345. — et réflexes palpébi*aux, 40». — et ouïe, 471.
Types cliniques. Voir : Syndrome,
Unilatérale (Atrophie) de la face,
Unilatéraux (Mouvements) des paupières, 414.
Unité du neurone, 11. — physiologique du neurone, 39. !Notion physiologique de 1" — lonctionnelle et centrale, 52 ; Notion anatomique de 1' — géographique et périphérique, 52.
Complexité et — de la fonction d'équilibration, 199.
Uridrose, 600.
Urinaire (Sécrétion), 589. Excrétion — , 590. Hypercrinie — , 600. Hypocrinie —, 602.
Urinaires (Symptômes), 600. I»aracrinies — , 603.
Urticaire, 659.
Vagosympathique (Appareil), 532.
Neurones basilaires et corticaux du — supérieur, 537.
Vagosympathiques ( Centres ) ,
Valeur séméiologique de la kinanesthésie, 234. Voir : séméiotogie, diagnostic^ syndrome.
Variétés cliniques d'aphasie, 302 ; d'hémianopsie, 352.
Vasoconstricteurs, 546.
VasodilatateurSr 546.
Vasomotriees (Voies) de l'odorat,
Vélocipède (Equilibre du), 258.
Verbale (Cécité), 310; rappoKs avec rhémianopsie, 358. Surdité —, 315.
Vertical (Nystagmus), 404.
TABLE ALPHABETIQUE DES MATJERES
Verticale (Troubles de la direction) du regard» 397.
Vertige^ 246. Analyse psychophysiologique du — , 246. — voltalque, 252, 482.
Vertigez^ 246. Influence exercée sur les — par la mise en activité ou au repos des voies d'orientation, 249. Classification des — , 250. — périphériques, 250. — centraux, 254.
Vésicules cérébrales, 17.
Vessie, 590.
Vestibutaire (NerO, 450.
Viscéral (Mal perforant), 645.
Viscérales (Hémorrhagies), 567.
Amyotrophies — , 611.
Vision (Appareil central de la), 339, 342 ; anatomic et physiologie cliniques, 342 ; séniéiologie, 350. Centre cortical de la — , 346 ; lésions etséméiologie, 354. — centrale dans Iacùcilé> 360. Résumé général, 438.
Visuel (Centre) des mots, 294.
Visuels (Vertiges), 253. Réflexes non — de la pupille, 422, 428.
Réflexes -^ de la pupille, 422,
Vitiligo, 669.
Kote« motrices cérébromédullaires, 59 ; principales corticospinalcs, 59 ; indirectes corticopontocéi*ébellospinales, 65. — sensitives médullocérébrales, 67; principales roéduUocorticalcs, 67 ; indirectes, 80. — d'association, 81. Solidarité des — centripètes et des — centrifuges dans la motilité, 115. — de l'orientation, 202 ; kinesthési(iuc$ générales, 202 ; labyrinthiques, 206 ; oculaires, 207. — de l'équilibration, 213; influence de leur mise en activité ou au repos sur les vertiges, 249 ; solidarité et suppléance mutuelle, 213; — efférentes du langage, 297 ; afférentes, 299. — sensorielles optiques, 342. — générales de la vision, 349. — sen-
silivomotrices des paupières, 407. — sensorielles auditives, 450. — sensitives générales de rouïe,455 ; — motrices de l'ouïe, 458. — descendantes centrifuges de l'ouïe, 480. — sensorielles du goût, 484. — sensitives générales du goût, 489.
— motrices du goût, 490. — sensorielles de l'odorat, 505 ; centrifuges, 510.
Voix eunucoTde dans l'hémiplégie, 337. Examen de l'ouïe avec la —, 464.
Volontaire (Action motrice), 108.
Contraction stérile — , 111.
Troubles cinétiques de la contraction — par des mouvements irréguliers, 267 ; par des tremblements, 283. Langage — ,
Volontaires (Mouvements automatiques dans les mouvements) de l'hémiplégique, 150. Centres — de l'équilibration, 215. Mouvements — des paupières, 414.
VoUaique (Verlige), 252, 482.
Vomissement, Vomissements^ C91.
-Yerowc lacrymal, 607.
Xérophtalmie lacrymale, 607.
Yeux (Paralysies par occlusion des). 257. Déviation expérimentale des -,261. Paralysies conjuguées des — , 388. Tremblement conjugué des — , 390. Norf d'où ver! ure et de fermeture des
— , 404. Occlusion des — dans le sommeil, 4 13. Voir: Déviation, Œil^ Vision.
Zona. Zonas ^ 646.
Waller {Lois de), 29.
H'a//ffri>«ntf{Dégénérescence),29.
Weber (Syndrome de Gubler), 391 .
Epreuve de —, 406.
Werdnig Hoffmann (Atrophie
musculaire), 611.
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