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VI PRÉFACE
Si vulgaires à la suite des décharges épileptiques, et les phénomènes d'excitation plus faciles à étudier chez les hystériques (1). Ces deux ordres de phénomènes me paraissent avoir la plus grande importance dans une préparation à l'étude physiologique des phénomènes psychiques. Chez les épileptiques comme chez les hystériques, les troubles psychiques se présentent spontanément ou peuvent être provoqués expérimentalement sous forme de paroxysmes, qui permeltent d'étabhr une distinction netle entre l'état de santé et l'état de maladie. D'autre part, les accompagnements somatiques, intimement liés aux phénomènes psychiques, se présentent , chez ces deux catégories de malades . avec une intensité remarquable. Ils sont donc particulièrement favorables à l'expérimentation au point de vue psychologique, puisqu'ils sont plus capables de nous révéler « les rapports entre les phénomènes et leurs conditions, c'est-àdire la seule et la vraie causalité immédiate, réelle et accessible (2) ».
Parmi les conditions physiologiques de la stupeur postparoxystique, j'ai laissé une grande place aux troubles de la motilité ; l'état des forces chez les épileptiques en dehors de leurs accès a aussi fait le sujet de nombreuses observations qui pourraient paraître trop minutieuses. Mais la psychologie contemporaine a mis en lumière le rôle de l'élément moteur dans l'attention, dans les représentations, dans les volitions et dans la plupart des phénomènes mentaux ; elle a montré que l'état de la motilité ne commande pas seulement les phénomènes subjectifs de la conscience, mais qu'il tient encore sous sa dépendance les perceptions externes : toute
(1) Ch. Féié, Sensation et mouvement, études de psycho-mécanique. (Bihl. de philoaoph. eontemp., in-i8, 1887.
(2) Cl. Bernard, Leçons sur les phénomènes de la vie commune aux animaux et aux végélatir, t. î. p. r>'5.
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modification de l'énergie motrice entraîne une modification de rappréciation de la résistance du milieu (1). L'étude des forces est donc d'un intérêt capital pour Tobjectivation et pour l'interprétation des troubles psychiques, et elle mérite de tenir une place h côté de celles de la sensibilité et du temps de réaction.
L'étude des conditions physiologiques des décharges épileptiques comporterait de nombreuses déductions psychopathologiques que j'ai voulu réserver. Mais, si la connaissance de ces conditions est d'une grande importance au point de vue théorique, elle n'est pas tout à fait sans utilité pratique : on verra que bon nombre d'indications thérapeutiques et hygiéniques en découlent. On peut aussi en tirer quelques déductions qui ne sont point indifférentes au point de vue social.
(1) Ch. Féré, Tmpuissrinne et pessimisme. {Revue philosophique. 1886 ) - Dt'oérescenceet cnmmalilc.iBibl. clephil. confemp ,m%.) ^
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DÉFINITION ET DIVISION
Lorsque l'anatomie normale n'était constituée que par des notions peu précises empruntées à l'observation d'animaux assez éloignés de l'homme, lorsque l'étude des fonctions normales des corps organisés n'était pas même ébauchée, lorsque l'anatomie pathologique n'existait pas, l'histoire des maladies ne pouvait consister que dans la description des phénomènes extérieurs qui paraissaient en dehors de la règle.
Tous les dérangements organiques, tous les troubles de fonctionnement, tous les symptômes, en un mot, que l'on ne pouvait rattachera leur cause matérielle, durent donc être considérés tout d'abord comme ayant une existence propre. Môme lorsque l'on sut rapporter à certains organes, comme le poumon, le foie, etc., un certain nombre de manifestations morbides, on dut grouper sous le nom de syndromes des groupes de symptômes que l'on ne savait pas rattacher à une lésion organique nettement définie.
Un certain nombre de syndromes, consistant principalement en spasmes ou convulsions, avec ou sans chute, avec abolition de la sensibilité, de la mémoire, de l'intelligence, frappèrent les premiers observateurs par un caractère commun : la brusquerie de leur apparition. Ils semblaient saisir (iTit^êocve^v) le malade au milieu de la santé, d'où le nom à'épilepsie sous lequel on les désigna.
Cet ensemble de troubles était connu dès la période hippocratique : on l'appela morbus herculens , parce que ce héros Ch. Féré. i
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en avait paru atteint (1). Les noms de morbiis sacer, îuorbus divinns semblent provenir de ce que les pythonisses se tordaient dans des convulsions épileptiformes lorsqu'elles rendaient leurs oracles. Chez les Romains, lorsqu'un accès venait à se produire pendant que les comices étaient assemblés, la réunion était dissoute. C'est de cette circonstance qu'est venu le nom de morbus comitialU; Celse rappelait morbus major, le mal par excellence. Les rapports que l'on avait cru saisir entre les révolutions astrales et la répétition des paroxysmes avaient motivé les noms de morbus astralis ou de morbus lunaticus. La croyance que le démon était la cause du mal le fit encore îi])\)Q\(iY morbus dœmo- D'autres dénominations, morbus sonticus (Àulu-Gelle), morbus caclucus (Paracelse), haut mal, mal de St-Jean, soidisant à cause de l'analogie entre l'expression de la physionomie de Saint-Jean décapité etcellede l'épileptique (Sauvages), etc. (2) n'ont pas plus de prétentions à désigner la cause des manifestations auxquelles elles s'appliquent.
Les syndromes confondus sous le nom d'épilepsie n'ont jamais été attribués à une cause unique, depuis Hippocrate qui a reconnu que la maladie sacrée n'avait pas plus que les autres maladies une origine divine et qu'on pouvait lui assigner plusieurs causes matérielles. L'épilepsie resta dans la catégorie des maladies incertfe sedis, et jusqu'aujourd'hui on la trouve classée parmi les affections du système nerveux dont la lésion est inconnue, parmi les névroses.
La névrose comitiale s'est vu dans ces dernières années arracher une partie de son domaine. Les convulsions épileptiformes de la grande hystérie ont été distinguées de l'épilepsie vulgaire. D'autre part, les travaux de M. Hughlings Jackson ont montré que certaines lésions du cerveau coïncident avec des convulsions plus ou moins nettement localisées dans un groupe de muscles, dans un membre, ou dans les membres du côté opposé : ces faits tendent à former un groupe distinct. Ce n'est pas d'ailleurs des dissidences de l'hystéro-épilepsie et de l'épilepsie partielle que
(1) Josat, Recherches historiques sur l'épilepsie, 18j6.
(2) Bès de Berc, Elude sur l'épilepsie, th. Montpellier, 1871 (synonymie).
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datent les divisions dans le domaine de l'épilepsie. Depuis longtemps des convulsions épileptiformes qui avaient pour caractère de se présenter par crises sérielles et paraissaient en rapport constant avec certains phénomènes physiologiques ou pathologiques toujours les mêmes, avaient été distraites du groupe comitial sous le nom d'éclmnp.sie. Les convulsions de l'enfance^ les convulsions des femmes en couches, les convulsions urémiques, etc., ont été éliminées du cadre de l'épilepsie, bien que les phénomènes moteurs qui les constituent principalement, et les troubles psychiques qui les accompagnent, ne diffèrent pas sensiblement de ceux du mal comitial.
Cette éUmination du cadre de la névrose des affections dites épileptoïdes s'accentue chaque fois que l'on met en lumière une circonstance capable de provoquer un syndrome épileptique. Le domaine de l'épilepsie dite idiopathiqiie se rétrécit tous les jours, tandis que les épilepsies sympathiques et symptomatiques augmentent sans cesse de nombre. Aujourd'hui môme, l'expression d'épilepsie idiopathique n'est plus comprise comme synonyme de celle d'épilepsie sans cause, mais bien de celle d'épilepsie de cause inconnue. L'épilepsie ne reconnaît pas pour c^iuse une lésion spécifique précise; il est bien établi au contraire que ses diverses manifestations se produisent en conséquence de lésions ou d'altérations fonctionnelles très diverses : l'épilepsie ne doit donc plus être considérée comme une maladie, mais comme un groupe de syndromes, les épilepsies, dans lequel il faut faire rentrer les éclampsies, qui sont en réalité des épilepsies aiguës, et l'éclampsie partielle qui paraît destinée à éclairer la pathogénie des autres formes.
Les syndromes épileptiques peuvent être divisés en quatre groupes principaux, suivant leur aspect général, suivant la prédominance de certains symptômes: 1° Syndromes moteurs, 2° syndromes sensoriels, 3" syndromes viscéraux, 4° sijndromes psychiques. Mais il est rare que ces syndromes se présentent à l'état de pureté, sans aucun mélange. En général, ils se combinent entre eux d'une façon plus ou moins intime : les syndromes moteurs, pour peu qu'ils soient intenses, sont précédés,
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accompagnés ou suivis de troubles sensoriels et de troubles psychiques ; les syndromes sensoriels s'accompagnent de phénomènes moteurs ou psychiques plus ou moins accentués; et les syndromes psychiques ne sont pas non plus purs de toute combinaison de troubles moteurs ou sensoriels ; enfin, lorsqu'on est en mesure de rechercher les troubles viscéraux, il est rare qu'on ne les retrouve point en relation avec les autres troubles.
Quelquefois cependant, les syndromes sont dissociés, et la manifestation morbide paraît constituée par un symptôme isolé qui ne peut être rattaché au groupe auquel il appartient que par son mode d'apparition , ou l'existence chez le môme individu ou dans sa race d'autres troubles de môme nature. Ces formes incomplètes constituent le groupe des épilepsies larvées.
Si les syndromes épileptiques, les épilepsies, qm reconnaissent des causes très diverses, diffèrent encore par leur marche et par leur forme, nous verrons qu'ils ne méritent pas moins d'être distingués au point de vue du pronostic et du traitement.
Nous allons passer successivement en revue ces différents syndromes, en insistant particulièrement sur les symptômes les plus importants ; mais l'épilepsie partielle nous occupera tout d'abord.
CHAPITRE II
ÉPILEPSIE PARTIELLE Conditions éliologiques.
L'épilepsie partielle, déjà décrite par Bravais (1) sous le nom d'épilepsie hémiplégique, est cette forme d'épilepsie dans laquelle les convulsions sont limitées d'ordinaire à une moitié du corps, ou môme à une région, à un groupe de muscles, à la face, au membre supérieur ou au membre inférieur; elle a surtout été bien étudiée depuis 1866 par M. Hughlings Jackson, et on l'appelle souvent épilepùe j acksonnienne .
L'épilepsie partielle se rencontre chez des individus qui dans l'enfance, quelquefois très près de la naissance, ont été pris de convulsions, suivies d'hémiplégie qui s'est compliquée au bout d'un temps variable de mouvements convulsifs. Cette forme pourrait môme ôtre congénitale, et serait alors compliquée d'un arrêt de développement unilatéral beaucoup plus considérable.
Quelquefois elle apparaît à une période plus ou moins éloignée de la naissance chez des sujets qui ont été atteints d'une paralysie hémiplégique ou partielle en rapport avec une lésion cérébrale d'origine vasculaire; elle est aussi alors précédée de troubles paralytiques. D'autres fois elle constitue un symptôme d'une affection méningitique plus ou moins aiguë ou chronique, elle est alors précédée et accompagnée des phénomènes spéciaux de l'affection à laquelle elle est liée. Elle apparaît encore comme phénomène accessoire dans certains troubles purement vasomoteurs, dans quelques formes de migraine.
On a décrit sous le nom d'épilepsie syphihtique, des épilepsies partielles qui sont en rapport avec le développement de néo-
ll^'''^''' W^omes et le traitement de l'épilepsie hémi-
plasmes spécifiques des méninges ou du cerveau. Mais ces épilepsies ne différent pas par leur forme de celles qui peuvent être déterminées par toute autre production néoplasique des mêmes tissus ou par une irritation due à un enfoncement traumatique des os du crâne, un corps étranger. Ces différentes convulsions mériteront cependant de nous arrêter parce que les troubles qui les accompagnent sont assez capables d'en faire reconnaître l'origine.
Ce ne sont pas seulement d'ailleurs les traumatismes cérébraux ; ce ne sont pas seulement les lésions irritatives de l'écorce cérébrale ou des fibres qui en partent qui sont capables de provoquer le syndrome épilepsie partielle. Il peut encore être la conséquence d'une irritation périphérique portant soit sur les nerfs des membres, soit sur les nerfs du tronc ou des viscères.
L'épilepsie partielle avec ou sans combinaison de paralysie peut s'observer à la suite d'affections de la plèvre et en particulier à la suite de l'opération de l'empyème; elle se produit alors en général du même côté que l'intervention chirurgicale. La pathogénie de cette épilepsie dite réflexe est tout aussi obscure que celle des autres épilepsies d'origine viscérale.
L'épilepsie partielle peut encore se présenter accompagnée ou non de paralysie dans l'urémie (1). On l'a attribuée dans ces conditions à des œdèmes localisés ; mais la localisation de l'œdème n'est pas chose très facile; il est possible que l'urémie ne joue que le rôle d'agent provocateur. Du reste, dans un cas d'épilepsie partielle développée sous l'influence de l'urémie, M. Raymond a trouvé une lésion ancienne du cerveau dans le centre moteur des parties qui étaient le siège de la convulsion. Ce fait n'est pas exceptionnel, il n'est pas très rare de voir d'anciens foyers médullaires ou cérébraux rappelés à l'activité par une cause occasionnelle qui n'a en général que des effets transitoires si elle-même guérit. M. Pierret a relevé ce fait à la Société des sciences médicales de Lyon (2) et a désigné
(1) Raymond, Sur la palhogénie de certains accidents paralytiques observés chez les vieillards. {Rev. de médecine, 1883, p. 70o.) — Chantemesse et Tenneson, De l'hémiplégie et de l'épilepsie partielle urémique. (Jbid., p. 933.) — ChaufTard, Areh. gén. de méd., 1887 (juillet).
(2) Bulletin médical, 1887, p. 1280.
cette catégorie de malades sous le nom de cicatriciels. Comme M. Pierret, MM. Rollet et Diday ont constaté que ce rappel a l'activité des anciennes lésions sous l'influence du surmenage, des émotions, du refroidissement, se présente assez souvent chez les syphilitiques.
M. Gharcotqui, en 1876, a décrit avec le plus grand soin répilepsie partielle d'origine syphilitique, distingue dans l'épilepsie partielle trois formes principales : 1" Tépilepsie partielle ou hémiplégique proprement dite ; 2° Yépilcpsie partielle tonique ou avec contracture; Vépilepsie partielle vibratoire, h'épilepsie partielle de C enfance, qui constitue un symptôme de l'hémiplégie spasmodique infantile (1), peut se présenter sous ces différentes formes; mais, en raison de sa marche, elle mérite une description spéciale.
Vèpilepsie partielle de l'adulte peut se présenter à tout âge. Tantôt elle se produit chez des individus en apparence absolument sains jusque-là ; tantôt chez des sujets qui présentent un certain degré d'hémiatrophie plus ou moins limitée trahissant un arrôt de développement dû à une lésion cérébrale développée soit dans la période fœtale, soit dans l'enfance; tantôt enfin, elle apparaît chez des sujets qui sont atteints d'hémiplégie plus ou moins complète avec ou sans contracture.
Quelquefois elle se manifeste sans causes connues; d'autres fois elle apparaît à l'occasion d'un traumatisme, d'une émotion morale, d'un excès alcoolique, d'une maladie aiguë.
Observation I. — Épilepsic partielle provoquée par un traumatisme;
antécédents convulsifs.
S., âgé de 22 ans, cultivateur, est le fils d'un père ivrogne. Il a eu SIX frères et deux sœurs plus âgés que lui; les six frères auraient eu des attaques epdeptiformes qui ont commencé de 15 à 18 ans II a eu des convulsions a 8 mois sans cause connue, il ne lui est resté m paralysie m trouble de développement apparent; mais il n'a commencé à parler qu'à 18 mois et il bégaie. Il y a un an, en aidant à ferrer un cheval, il a eu le pouce de la main droite écrasé. Il fut pris
(i) Marie, ^vi Hémiplégie spasmodique infantile , in Dicl. encycl. des se med. 4« série, t. XIII, 1888.
quelques heures après d'une douleur de tête siégeant dans la région frontale, sans prédominance latérale. Cette douleur dura pendant trois jours; il fut alors pris de sa première attaque. Une sensation de chaleur part du pouce blessé et remonte le long du bras, le pouce se fléchit, le membre supérieur se lève tout d'une pièce en trépidant, la face se contorsionne et se dévie à droite, puis la jambe s'étend en s' animant de mouvements convulsifs; il perd connaissance, puis tout s'arrête. Il reste ahuri pendant quelques minutes; son bras reste faible pendant plusieurs heures. Ces attaques se reproduisent depuis sous la même forme, environ une fois par mois.
Observation II. — Épilepsie partielle provoquée par une émotion morale; antécédents convulsifs.
M., âgé de 15 ans, n'a aucun antécédent névropathique dans sa famille; ses parents, qui n'ont pas eu d'autre enfant, sont d'une excellente santé et sobres. Sa mère fut prise des douleurs de l'enfantement lorsque les Prussiens envahissaient son village; elle eut une grande frayeur, mais n'eut aucun trouble caractérisé, l'accouchement se faisait d'ailleurs à terme. L'enfant paraissait bien constitué. A 6 mois, il eut, à propos d'une diarrhée, des convulsions générales qui durèrent une heure et demie; il lui en est resté un strabisme convergent de l'œil droit. Il s'était bien développé et n'avait jamais été malade depuis, il était intelligent, apprenait facilement à l'école. Il y a deux ans, à propos d'une réprimande de son maître, il éprouve une sorte d'oppression, sa main gauche se crispe, le bras se lève cntrémulant, la face grimace en se tournant à gauche, il a une légère obnubilation ' de la vue sans perte de connaissance, le tout durant une demi-minute. Depuis les attaques se sont répétées, envahissent quelquefois la jambe ; ou se généralisent et s'accompagnent alors de perte de connaissance et de miction involontaire. C'est seulement depuis que ses attaques se renouvellent plus fréquemment, environ une fois par semaine, qu'il s'aperçoit que sa main gauche est plus froide que l'autre.
Observation III. — Épilepsie partielle provoquée par un excès
alcoolique.
D., 55 ans, forgeron, ne donne aucun renseignement positif sur sa famille. Il prétend qu'il n'a jamais fait aucune maladie. Il a été soldat, et a fait la plus grande partie de son temps en Algérie sans aucun trouble dans sa santé. Mais il a contracté l'habitude de boire, et il s'enivrait de son propre aveu au moins une fois ou deux par semaine, lorsqu'il y a une dizaine d'années, dans une rixe il blessa gravement un de ses camarades. Il avait cessé de boire depuis cette époque et ne s'était jamais plus enivré. Il y a trois mois, ayant réglé un petit héritage, il but plus que de coutume, sans aller pourtant jusqu'à l'ivresse. Il se coucha à neuf heures avec un peu d'agitation. A minuit il est réveillé brusquement par une douleur violente dans l'auriculaire de la main droite. Il sent que ce doigt et l'annulaire se crispent en se flé-~
chissant fortement contre la paume de la main , son bras se lève en trépidant, sa face se tourne vers la droite, il mâchonne et grimace et perd connaissance, son membre inférieur fait quelques mouvements de flexion ; puis tout mouvement cesse. 11 baille quatre ou cinq fois et il revient à lui. Les mêmes attaques se sont renouvelées huit fois depuis. En outre chaque soir, lorsqu'il s'endort , ses deux membres du côté droit , ou plus souvent le bras seul , s'agitent de quelques secousses , auxquelles la face ne paraît pas participer. La pression dynamométrique est moindre à droite, 45, qu'à gauche, -60, et bien que la première soit plus exercée, elle est manifestement moins volumineuse; du reste les deux membres supérieurs, mesurés à partir de la ligne médiane du sternum, offrent une différence de longueur de deux centimètres aux dépens du droit. Aucune différence notable des deux membres inférieurs. D. a une hernie inguinale droite depuis cinq ans. Il a eu trois enfants : l'ainé a 21 ans et se porte bien ; le second est mort à 17 ans, d'une hernie inguinale droite étranglée; une fille mort-née.
Observation IV. — Hémiplégie; épilepsie partielle au cours
d'une pneumonie.
B., mécanicien, âgé de 43 ans, est d'une famille de rhumatisants. Son père et une tante maternelle ont eu plusieurs attaques de rhumatisme articulaire aigu , et ont succombé à des maladies du cœur. Sa mère est bien portante, et les renseignements héréditaires sont négatifs de ce côté autant au point de vue diathésique qu'au point de vue névropathique. — Sa sœur aînée n'a eu qu'une légère attaque qualifiée douleurs de croissance vers 12 ans. Lui-même avait toujours été bien portant jusqu'à l'càge de 25 ans. C'est alors qu'il eut une attaque de rhumatisme articulaire aigu généralisé avec endocardite. Il lui en est resté une lésion mitrale très manifeste , rétrécissement avec insuffisance. A. l'âge de 34 ans, étant en train de travailler à son métier de tailleur, il fut pris d'un malaise général et bientôt d'une douleur violente dans la région pariétale gauche qui apparut brusquement et fut immédiatement suivie de perte de connaissance. Lorsque le malade revint à lui au bout d'une heure environ, il avait une hémiplégie droite et il était incapable de prononcer une parole, comprenant d'ailleurs parfaitement ce qui se disait autour de lui. L'usage de la parole revint en quelques jours, les troubles de la motilité des membres s'atténuèrent graduellement; au bout de trois mois, il était capable de marcher et de se servir un 'peu de sa mam. Au bout d'un an la marche était redevenue normale et il put reprendre son métier de tailleur. Il lui restait toutefois une faiblesse et de la maladresse des doigts dont il n'obtenait plus le même service qu'autrefois. Le 28 mars 1887, trente mois après l'attaque oui avait déterminé l'hémiplégie, il fut pris de frissons de fièvre avec point de côté du côté droit. Il eut une pneumonie qui évolua régulièrement et guérit, mais au quatrième jour de laquelle.il eut une attaque d'épilepsie partielle. Cette attaque commença par une sensation de chaleur
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dans le pouce et l'index de la main droite, au moment où cette sensation de chaleur arriva au coude, le pouce et l'index se fléchirent convulsivement, puis l'avant-bras se fléchit sur le bras, le bras se leva, tout le membre alors trémulait, la face se tournait à droite, le malade perdit alors connaissance. Les convulsions envahirent la face et le membre inférieur, mais restèrent prédominantes dans le membre supérieur. Au dire de sa femme, le côté gauche aurait été complètement indemne et il en serait de même dans tous ses accès qui se reproduisent depuis lors tous les quinze jours ou toutes les trois semaines.
Lorsque Tépilepsie partielle s'est une fois développée, soit spontauément, soit sous Tinfluence d'une cause déterminante quelconque, les irritations périphériques peuvent jouer le rôle de causes provocatrices des accès ultérieurs. Un de mes malades a fini par remarquer qu'il avait toujours un accès dans la nuit lorsqu'il avait pris du café dans la soirée. Chez certains malades, il est possible de provoquer l'accès artificiellement. Chez un malade de mon service, atteint d'hémiplégie gauche avec épilepsie débutant par le membre supérieur, tout effort violent peut déterminer l'accès ; et il suffit de faire faire avec la main droite une pression de quelques minutes sur le dynamomètre pour que le membre supérieur gauche commence à trembler et qu'une attaque généralisée s'ensuive. Chez un autre malade, l'attaque peut être provoquée par la percussion répétée du tendon rotulien du côté hémiplégique ; on la voit encore se reproduire quand, par le redressement de la pointe du pied du même côté, on a déterminé la trépidation épileptoïde du membre.
Les attaques d'épilepsie partielle peuvent se produire à toute heure du jour ou de la nuit. Quand elles se reproduisent la nuit, le malade est réveillé par le spasme ou par la douleur initiale, et il assiste à sa crise comme s'il avait été pris en pleine veille. Il peut arriver, tout comme pour l'épilepsie vulgaire, que l'attaque nocturne soit provoquée par un rêve : L. a son accès chaque fois qu'il fait un rêve lubrique, que ce rêve ait été suivi ou non de pollution.
Observation V. — Epilepsie partielle dont les accès sont souvent provoqués
par des émotions morales.
G., 40 ans. — A part une émotivité extrême chez sa mère, on ne connaît dans sa famille aucune tare nerveuse. Son grand-père paternel est mort à 88 ans, sa grand'mère maternelle à 80 ans. 11 n'a pas eu de convulsions mais n'a marché qu'à 2 ans et demi, et jusqu'à 24 ans il
n*a jamais cessé de pisser au lit. Dès son enfance, il se servait difficilement de son côté gauche; mais on ne connaît pas le début de cette faiblesse. Il a été placé dans un asile à 17 ans, étant reste faible d esprit. On ne put se rendre maître de ses habitudes de masturbation qu'il avait contractées dès l'âge de 8 ans. L'année suivante,;il a eu une première attaque d'excitation maniaque qui a duré quelques heures seulement. Des attaques semblables se sont reproduites toutes les six semaines ou tous les deux mois pendant trois ou quatre ans. Puis ces accès d'excitation ont été remplacés par des attaques d'épilepsie.
Il n'existe guère d'affaiblissement du côté gauche. Au dynamomètre la main droite donne 40, la gauche 33. Il existe un peu de contracture de la face de ce côté, mais pas d'exagération notable des réflexes. Pupille droite plus petite. — Pli fessier abaissé, hernie inguinale gauche remontant seulement à deux ou trois ans.
Le 4 avril 1887, G. se trouvait mal à l'aise au moment de la visite, se plaignait de céphalée. Sous l'influence de la percussion répétée des tendons rotuliens qui provoque des réflexes exagérés, il éprouve une sensation étrange dans le bras gauche qui se soulève, tandis que la face se tourne du côté opposé ; le côté gauche de la face grimace, puis la tète se porte alternativement de droite à gauche et de gauche à droite, il se produit des mouvements de déglutition, tout le corps s'agite de secousses et se couvre de sueurs. Dès les premiers mouvements de la face, la connaissance était perdue; le malade la recouvre sitôt que les convulsions, qui ont duré une minute environ, ont cessé. G. parle d'un ton enfantin en ricanant, répond tout bas aux questions qu'on lui fait. Il répète : « Des choux, des choux, des carottes ». Il rit, se frotte les mains, il fait le tour du cabinet en cherchant des souris, en voit, tout d'un coup, il fait une salutation et a deux ou trois secousses. Continuant son tour en riant, il distribue des poignées de main. Il se plaint de secousses douloureuses dans la main gauche, tombe brusquement en arrière avec perte de connaissance, puis se relève presque aussi vite, cherche par terre, puis va à la fenêtre et dit : « Il est parti ». Il se plaint de douleurs de tête et va se jeter sur le lit de camp où il s'endort.
A partir du 6 avril, on lui applique tous les trois jours une douzaine de pointes de feu sur la région pariétale droite.
Le 14 mai, ayant reçu un coup de baguette sur la tète, il a un accès analogue à celui qui a été décrit plus haut. A la suite de cet accès il donne au dynamomètre 33 pour la main droite, 27 pour la main gauche.
Le 30 décembre, il s'est réveillé cette nuit en tremblant, puis s'est trouvé couvert de sueur. Le malaise persistait quand il est venu pour les pointes de feu. Sitôt après l'application, il s'est renversé en arrière et est resté pendant deux minutes environ agité de secousses peu intenses. Il se réveille avec une expression de gaieté et voit des souris. Son délire doux continue pendant qu'on lui applique le pneumographe. Il continue à voir des souris qu'il suit de l'œil, demande le chat, crie : u Des choux ». Tout à coup il tend l'oreille droite, parait inquiet, se
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met à pleurer. « On ne me mettra pas en cellule, je suis gentil. « Il a entendu une voix qui le nommait, mais ne l'a pas reconnue. 11 pleure. On lui dit : « Vois la souris sur le bord de la fenêtre »; il la suit de nouveau de l'œil, de même quand on la lui montre du geste. « Dormir, coucher », répète-t-il de temps en temps.
Les accès de G. se présentent toujours à peu près sous la môme forme et aussi le délire consécutif, qui est en général d'une gaieté niaise. Il a en outre des vertiges ou plutôt des éblouissements à peu près aussi fréquents que les accès. Les uns et les autres se présentent plus souvent de jour que de nuit, et ont leur maximum de fréquence aux mêmes époques. En 1886, il a eu soixante-trois accès et soixantesix vertiges. Depuis, les paroxysmes se sont présentés de la manière suivante :
MOIS
Vertiges
Accès
Vertiges
Accès
Vertiges J
li>
Après une suspension des attaques pendant quatorze mois, le 26 j uillet 1889, à la suite d"une querelle dans laquelle il fut frappé, G. eut deux attaques successives; mais ces attaques ont été beaucoup moins intenses que les précédentes et n'ont pas été suivies de délire.
11 faut remarquer que la lésion qui confère au système nerveux une aptitude spasmogène et l'accident qui met cette aptitude en évidence ne sont pas les seules conditions pathogènes de l'épilepsie partielle. Les études cliniques et anatomo-pathologiques nous démontrent en effet qu'une môme lésion mômement située peut
i déterminer cliez un individu de Tépilepsie partielle, tandis que chez un autre elle ne provoque aucune manifestation convulsive. Il semble donc qu'une prédisposition individuelle soit nécessaire
^ à la production des réactions spasmodiques.
CHAPITRE m
ÉPILEPSIE PARTIELLE VULGAIRE. — CARACTÈRES DE l' ATTAQUE CON- VULSIVE, PHÉNOMÈNES CONSÉCUTIFS. — ÉPILEPSIE PARTIELLE TO- NIQUE. — ÉPILEPSIE PARTIELLE VIBRATOIRE.
Le phénomène fondamental, et quelquefois le seul phénomène de l'épilepsie partielle, c'est le spasme. Ce spasme a pour caractère d'être hémiplégique, de ne se produire, au moins au début, que d'un seul côté du corps. Mais son étendue est extrêmement variable. Quelquefois il est limité d'emblée et reste limité à un muscle ou à quelques muscles voisins. C'est ce qu'on a appelé l'épilepsie parcellaire dont on peut rapprocher un bon nombre de tics. D'autres fois la convulsion reste limitée à un membre, c'est l'épilepsie monoplégique. Dans d'autres cas, après avoir envahi primitivement un membre ou la face, elle s'étend successivement aux autres parties du môme côté. C'est l'épilepsie hémiplégique. Enlin il arrive souvent que le spasme, après avoir été monoplégique au début, puis hémiplégique, envahit les membres et la face du côté opposé et se généralise. C'est alors l'épilepsie partielle généralisée. Lorsque nous étudierons ce qu'on appelle l'épilepsie vulgaire, nous verrons que la localisation initiale n'est pas rare et que par conséquent il n'y a pas de distinction fondamentale entre les deux formes : entre l'épilepsie parcellaire et l'épilepsie en apparence générale d'emblée, il existe des intermédiaires innombrables, mais pas de différence essentielle.
Les lois de l'extension du spasme ont été, de la part de M. Hughlings Jackson, l'objet d'une étude spéciale qui a mis en lumière un certain nombre de faits intéressants dont les obser^ vations subséquentes n'ont fait que confirmer l'exactitude et n'ont ajouté que des détails concordants.
Lorsque le spasme débute par la face, il a surtout pour centre Tœil ou la bouche.
Tantôt l'œil se porte latéralement d'un côté ou obliquement en haut, ou les paupières palpitent convulsivement; ou bien encore ces mouvements de l'œil et des paupières s'effectuent simultanément. Quelquefois on observe au début un rétrécissement unilatéral de la pupille, suivi de dilatation unilatérale.
Tantôt la commissure labiale se tire en haut et en dehors en trémulant, tantôt la langue se tord et la pointe se porte latéralement en avant (obs. VI).
De l'un ou l'autre de ces deux centres, le spasme s'irradie au reste de la face. Quelquefois l'élévateur de la narine est envahi d'une manière prédominante et s'anime de convulsions rythmiques, la physionomie prend alors une expression grimaçante particulière, le malade fait le nez de lapin. Quelquefois les muscles temporal, masséter et ptérygoïdiens prennent part au spasme, on observe alors des mouvements de diduction de la mâchoire et un grincement des dents. Puis les muscles latéraux du cou se prennent, la tête se tord du côté où l'œil ou la bouche se sont déviés, et se porte généralement en haut. Quand l'extension se produit, c'est par l'envahissement du membre supérieur.
Quand le spasme débute dans le membre supérieur, c'est ordinairement par le pouce ou par l'index. En général , l'un de ces doigts ou les deux ensemble se fléchissent convulsivement dans la main, plus rarement s'étendent. Les autres doigts suivent le mouvement, les muscles de l'avant-bras se tendent en secouant le membre par leurs convulsions alternatives. Les muscles du bras sont ensuite envahis , puis ceux de l'épaule , le membre tout entier s'élève alors en trémulant. Lorsque le spasme qui a débuté par le membre supérieur devient envahissant, il prend d'abord les muscles du cou, puis ceux de la face et ne se propage que plus tard au membre inférieur.
Quand le spasme siège primitivement dans le membre inférieur, il débute en général par le gros orteil qui se fléchit ou s'étend convulsivement, puis les mouvements se propagent de bas en haut. Le pied prend généralement l'attitude équine plus
OU moins pure. Tandis qu'au membre supérieur les mouvements de flexion de l'avant-bras sur le bras prédominent, au membre inférieur ce sont les mouvements d'extension de la jambe.
Tel est en général le mode d'envahissement du spasme localisé. On pourrait toutefois citer bon nombre d'exceptions. Chez un de mes malades, le spasme commence constamment par le sterno-cléido-masloïdien gauche, puis envahit la face de bas en haut, puis le membre supérieur. Chez un autre, le spasme débute par l'épaule, l'élévation du bras est le premier mouvement observé, puis l'avant-bras se prend, puis la main, puis la face, puis enfln le membre inférieur. Dans un autre cas, le malade, qui est pris peu de temps après le réveil les jambes écartées en demi-flexion, sent un frémissement dans les adducteurs de la cuisse droite et le genou droit va frapper brusquement le gauche, puis la jambe et le pied s'étendent et trémulent, le bras et la face se prennent. Les nombreuses excep tions du môme genre que l'on pourrait citer n'infirment pas au fond les descriptions de M. Hughlings Jackson.
Lorsque la convulsion envahit le côté opposé, elle commence en général par la région homologue de celle qui a été prise la première dans le côté primitivement atteint. Mais cet envahissement présente de grandes variétés.
Lorsque la convulsion a débuté par une moitié de la face, il arrive quelquefois que la généralisation commence par les muscles du cou, le mouvement de rotation delà tête précède la propagation des grimaces faciales. On remarque cette môme tendance des muscles fonctionnellement associés à entrer plus facilement en convulsion dans une autre catégorie de faits : j'ai vu plusieurs fois des convulsions qui commençaient primitivement par l'œil se propager par les muscles des lèvres du côté opposé.
Lorsque les attaques d'épilepsie partielle ont commencé à se produire chez un individu, elles se reproduisent en général toujours sous la môme forme, c'est-à-dire qu'elles débutent toujours par le môme muscle ou le môme groupe de muscles, ou au moins toujours du môme côté du corps. Toutefois il peut arriver que l'attaque commence chez le môme sujet, tantôt par
la face, tantôt par le membre supérieur, tantôt par le membre inférieur; mais le fait est rare. Quant à la variation latérale, elle ne peut se produire que dans quelques cas exceptionnels de transfert dont nous aurons à nous occuper.
L accès convulsif se manifeste souvent d'emblée sans aucun phénomène sensoriel ou moteur préalable. Quelquefois il est précédé de sensations douloureuses dans le membre, d'un engourdissement, d'une sensation de froid, de vapeur qui remonte le long du membre ou de sensations plus ou moins étranges analogues à celles que nous aurons à décrire dans l'aura du mal comitial. Lorsque cette sensation prémonitoire est tout à fait périphérique, siège à l'extrémité d'un membre, il suffit quelquefois d'opérer au-dessus une constriction circulaire pour arrêter l'attaque ; il peut arriver même que l'attaque s'arrête encore par cette manœuvre, même lorsque le spasme a commencé dans les doigts ou dans les orteils.
Un point intéressant de l'histoire de ces auras, c'est qu'elles sont susceptibles d'être transposées d'un côté à l'autre. Ce transfert, qui est obtenu au moyen de mouches de Milan (Hirt) (1), de vésicatoires circulaires (Buzzard) (2), de pointes de feu appliquées aussi circulairement sur le membre au-dessus de l'aura, détermine de môme quelquefois le déplacement des phénomènes convulsifs.
Quant à l'accès convulsif lui-môme, il se présente sous ditTérentes formes. Lorsqu'il reste exactement limité à un membre, il débute souvent d'emblée par une convulsion clonique, qui conserve les mêmes caractères jusqu'à la fin du paroxysme. D'autres fois ces convulsions cloniques sont précédées d'une période de rigidité tétanique. Les accès qui se généralisent se présentent peut-être plus souvent sous cette dernière forme.
En général l'accès d'épilepsie partielle ne s'accompagne pas de
(\) Hirt, Ueher dus Auflrelen von Transfert Erscheiniingen wahrend der Behandlung der parliellen Epilepsie. {Neurol. Centralbl., 1884, p. 9.).
(2) Buzzard, Clinical lecture on the treatment of partial Epilepsy by encircling hlisters wilh transfer of the aura. {Lancet, 1884, 1. 1, p. 373.)
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cri initial. Toutefois on peut l'observer lorsque l'accès commence par les muscles du cou ou se propage rapidement.
Si Faccès est rigoureusement partiel, il peut n'y avoir aucune obnubilalion de la conscience, le malade assiste au paroxysme. La convulsion s'accompagne alors de sensations plus ou moins pénibles; quelquefois le malade ne se plaint que d'une simple tension douloureuse des muscles, d'autres fois ce sont des douleurs atroces comme si on arrachait le membre dans sa continuité. Quelquefois la conscience reste assez intacte pour que le malade puisse continuer à parler, à rendre compte de toutes ses sensations pendant toute la durée de l'attaque. On en voit môme qui, lorsque la convulsion ne s'accompagne d'aucune douleur, peuvent se préoccuper de ce qui se passe autour d'eux, faire ranger les objets qu'ils pourraient renverser, etc. D'autres fois le malade est incapable déparier tant que dure la convulsion ; mais conserve le souvenir de tout ce qui s'est passé et peut le raconter ensuite. Toutefois un accès strictement partiel mais intense, surtout s'il comprend la face, peut s'accompagner d'hébétude et de perte de connaissance complète.
Si, tant que l'accès reste hémiplégique, il peut n'y avoir pas abolition de la conscience , il n'en est plus de même lorsqu'il se généralise, principalement lorsque la face est prise : il y a alors perte de connaissance ; toutefois le malade assiste souvent à la période hémiplégique de son paroxysme et il perd connaissance seulement quand la généralisation commence. En général, on peut dire avec M. Jackson que les grandes attaques d'épilepsie partielle diffèrent des attaques d'épilepsie vulgaire par la perte de connaissance qui n'arrive que tardivement dans le premier cas, tandis que dans le second c est le premier ou l'un des premiers symptômes.
Les attaques d'épilepsie partielle sont souvent isolées, se répétant avec une fréquence tout aussi variable que celle de l'épilepsie générale d'emblée; elles peuvent se présenter sous forme de séries plus ou moins rapprochées ou imbriquées comme dans l'état de mal ordinaire.
Les attaques d'épilepsie partielle , lorsqu'elles sont rigoureu-
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sèment limitées, peuvent ne laisser après elles aucun trouble appréciable. Loi'sque cependant le spasme, si localisé soit-il, s'accompagne de douleurs névralgiques qui sont dans certains cas très intenses, il reste une certaine sensibilité de la peau ou un engourdissement de la partie. 11 en est de même encore lorsque la convulsion a siégé dans un memi)re et s'est accompagnée de ces crampes atroces que Ton observe quelquefois.
Lorsque l'attaque s'est accompagnée de perte de connaissance, qu'elle ait été généralisée ou non, elle laisse après elle une période de stertor en général plus courte que dans l'épilepsie vulgaire ; et lorsque le malade revient à lui, il éprouve un engourdissement de l'intelligence plus ou moins durable, une certaine faiblesse musculaire générale, de l'excitabilité. Ces derniers phénomènes peuvent d'ailleurs exister à la suite d'une attaque d'épilepsie purement partielle, qui n'a pas été accompagnée de perte de connaissance et n'a pas été suivie de stertor.
On peut dire d'ailleurs que raffaiblissement musculaire local ou général est la suite nécessaire des spasmes déchargeants.
Depuis Saillant, Andry et Thouret, Bravais, la paralysie transitoire consécutive à l'épilepsie partielle a été souvent observée ; Todd en a rapporté plusieurs cas qui méritent une mention spéciale; MM. Huglilings Jackson, Charcot et Pitres, Fournier, Grasset, Greffier (1), Dutil (2) en ont cité des exemples.
Duclos, dans sa remarquable thèse sur les convulsions de l'enfance (3), relève que « la convulsion partielle des membres s'accompagne assez fréquemment d'un état de paralysie. Dès que les mouvements convulsifs ont cessé, on constate un affaiblissement notable du membre ». Cet auteur explique ainsi certaines paralysies faciales de l'enfance et le bégaiement. Une observation de M. Pitres montre d'ailleurs qu'un embarras de la parole peut succéder aux convulsions partielles de la face. Ces troubles de la parole, qui sont fréquents chez les épileptiques, à
(1) Greffier, Élude sur l'épilepsie partielle, th. 1882.
(2) Dutil, Des paralysies poslépilepliques Iransiloires. {Rev. de Médecine, 1883, p. 161.)
(3) Duclos, Éludes cliniques pour servir à Vhisloire des convulsions de V enfance, th. 18oi, p. 36.
la suite des accès, ont été rattachés à la même cause par Hughlings Jackson et par Gowers. Pereboom (1) avait déjà rapporté l'observation de sa propre femme qui, pendant les douleurs de l'enfantement, fut prise de convulsions qui laissèrent après elles une hémiplégie passagère.
Pourtant M. Delasiauve et Herpin regardent la paralysie comme tout à fait exceptionnelle après l'attaque d'épilepsie, et Russell Reynolds la considère comme une pure coïncidence.
Todd, Robertson, Hughlings Jackson admettent, au contraire, que ces paralysies transitoires sont attribuables à l'épuisement nerveux consécutif à l'excès d'activité pendant l'accès, à la décharge des éléments corticaux. Du reste, MM. François-Franck et Pitres ont observé l'épuisement de l'excitabilité de l'écorce cérébrale à la suite d'accès épileptiformes déterminés par la faradisation des zones motrices.
Les cas dans lesquels, malgré la ligature du membre qui a arrêté l'attaque, la paralysie est aussi marquée et même plus qu'après que le spasme s'est produit dans le môme membre, sont de nature à gêner l'explication physiologique du phénomène.
Quoiqu'il en soit, les paralysies consécutives aux attaques d'épilepsie partielle ne sontpastrèsrares. Elles se présentent sous forme de paralysies flasques et prédominent dans le membre où les convulsions ont été les plus fortes et les plus répétées. Elles peuvent durer de quelques heures à plusieurs semaines. Souvent elles n'atteignent que la motilité.
Des paralysies des membres, il faut rapprocher les troubles de la parole, qui se manifestent sous forme de bégaiement, de paraphasie ou d'aphasie véritable. Après son accès d'épilepsie partielle, l'enfant d'Andry et Thouret resta trois semaines sans parole. En général cette aphasie est tout à fait transitoire; mais, comme l'a noté Hughlings Jackson, si elle est plus fréquente quand le spasme commence par la face et la langue ou le bras, elle peut se produire aussi quand il commence par la jambe ou le pied, à condition que ce spasme ait été très intense. Les troubles de la parole peuvent môme s'observer dans les cas où la
(1) Pereboom, Nova acta curios. ml., t. III, p. 20.
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convulsion eoinmence du coté gauche (Honnann Weber, Allen Sturge, Brown-Séquard, etc.)-
L'observation suivante fournit un exemple d'aphasie postépileplique et elle est encore intéressante par plusieurs autres particularités.
Obsekvation VI. — Hémispasme permannil de Ui laïu/ite, êpilepsie partielle; paralysie poslépilepti(jHe ; aphasie.
H., 30 ans, garçon boucher, entré le 29 mai 1889. — Anlêcèdenls héréditaires : père mort à 63 ans à la suite d'une paralysie qui a duré trois ans, avec perte de la parole et de rintelligencc. Mère morte phtisique vers Tàge de 3o ans. Une sœur âgée de 28 ans a eu des hémoptysies et des attaques de nerfs avec perte de connaissance, une autre est morte en bas-âge. Le père a eu d'un second mariage contracté à 40 ans : un garçon mort à 8 semaines; une tille qui a 12 ans et a eu des convulsions ; un garçon de 7 ans qui a eu des convulsions et est très nerveux.
Antécédents personnels. — 11 a eu vers 4 ou 5 ans une maladie de longue durée et grave. Etant tout enfant il était sujet à des migraines suivies de vomissements et qui ont cessé vers 12 ans. A 7 ans il a eu la première attaque d'épilepsie la nuit ; cette attaque s'est accompagnée de morsure de la langue et de perte de connaissance. Vers
10 ans il a eu un nouvel accès à l'école sans perte de connaissance. Depuis lors les accès sont devenus plus fréquents; mais en général
11 ne perdait pas connaissance et ne tombait pas; il lui suffisait de se tenir au mur pour éviter la chute. Dès lors, les convulsions se produisaient surtout du côté droit ; souvent le côté gauche ne prenait aucune part au spasme : il lui serait arrivé d"avoir un accès en haut d'une échelle, et d'éviter la chute en se retenant avec la main gauche.
En 1878 il est entré à Saint- Antoine où à la suite d'une piqûre de morphine (?) il aurait dormi quatre jours.
L'année suivante, il passa successivement à l'Hôtel-Dieu, à Beaujon et à la Pitié, présentant toujours des attaques sans perte de connaissance, sans chute, sans miction. Lasègue aurait porté le diagnostic de crises épileptiformes, d'épilepsie jacksonnienne. Cette même année il se serait réveillé deux fois avec des paralysies; la première fois il fut paralysé du côté droit seulement une journée ; la seconde fois la paralysie était générale , avec aphasie , miction et selles involontaires ; cette dernière paralysie dura trois ou quatre semaines et disparut un matin tout à coup. Le malade ne peut dire si ces paralysies sont survenues à la suite d'accès, ses accès de nuit passant en général inaperçus.
Il entra en 1880 à Bicètre où il commença à avoir des accès avec perte de connaissance et chute peu fréquentes ; ces accès étaient surtout nocturnes et s'accompagnaient de mictions involontaires qui n'existaient pas auparavant. Le malade sentait venir ces accès qui débutaient
par un tremblement de la langue, de la lèvre supérieure, de la joue et de la paupière inférieure du côté droit. Le spasme envahissait le bras et la jambe du même coté, puis se généralisait. A la suite de ses accès, il lui arrivait fréquemment de rester très faible du bras droit et de ne pouvoir parler. Du reste, depuis son attaque de paralysie généralisée, sa parole est restée embarrassée, il bredouille et a souvent de la difficulté à retrouver ses mots.
ElcU actuel (29 mai 1889). — La borne frontale gauche est moins saillante que la droite, c'est probablement en raison de cette circonstance que Lasègue l'a présenté à l'Académie de médecine en 1877. Les plis du coté de la face sont plus marqués en raison de l'état de spasme presque permanent des muscles de ce coté. La voûte palatine est légèrement ogivale.
Si on lui fait tirer la langue, il la projette parla commissure droite, et elle est entraînée tout entière de ce côté (Pl. I). Elle est agitée de secousses spasmodiques interrompues par un temps d'arrêt toutes les deux ou trois secondes. Le malade a beaucoup de peine à porter, la pointe de la langue du côté gauche, elle est bientôt entraînée, de nouveau vers la commissure droite. Cette déviation spasmodique existerait depuis sa dernière attaque de paralysie. Ce spasme, qui' détei-tnine une sorte de bredouillement, augmente quelque temps avant les accès. Il cesse au contraire pour un temps après le paroxysme, temps pendant lequel la parole est plus ou moins complètement abolie, suivant l'intensité de la décharge. Quand on essaie de la faire siffler, la lèvre inférieure est prise d'un tremblement convulsif prédominant du côté droit et qui rend cet acte complètement impossible. Le malade ne peut pas non plus souffler. L'éxagération latérale droite de ce spasme suit l'exagération du spasme de la langue au début des accès. A la suite de plusieurs accès, on a constaté que' le spasme disparait pour un temps plus ou moins long, et que le malade est alors capable d'étaler sa langue. Les accès se produisent toujours conformes à la description précédente, ils se répètent environ vingt fois par mois. Ils sont maintenant toujours accompagnés de mictions involontaires, même lorsque le malade a uriné très récemment; du reste en dehors des accès, les mictions sont fréquentes, quelquefois au nombre de plus de vingt par jour. A la suite de chaque accès le malade crache abondamment.
Taille, 1™,68; envergure, 1™,72; asymétrie des mains et des pieds qui présentent une longueur légèrement plus grande à droite. — Pressions dynamométriques des mains : droite 55, gauche 5t. — La sensibilité générale est un peu plus obtuse à droite; on n'a saisi aucune différence pour la sensibilité spéciale. — Temps de réaction (les yeux clos) plus long pour la main droite, soit à un contact sur la nuain 32^^3, soit à un son 34,6, que pour la main gauche (27'^4, 30,8).
En dehors des troubles paralytiques véritables, on peut observer à la suite des attaques d'épilepsie partielle, un affaiblisse-
ment musculaire prédominant dans le membre affecté. J'ai fait sur ce point une série d'explorations dynamométriques qui m'ont démontré que l'énergie du mouvement volontaire est toujours diminuée pendant un certain temps après l'attaque complète : cet affaiblissement, qu'on retrouve d'ailleurs à la suite des attaques d'épilepsie vulgaire, dure quelquefois pendant plusieurs heures.
Quelquefois les attaques sont remplacées par des séries de secousses constituées par des spasmes isolés, un mouvement de flexion ou d'extension brusque du membre qui est ordinairement le siège de l'épilepsie partielle. Ces séries de secousses s'accompagnent souvent d'un état d'excitation générale avec exagération momentanée de l'énergie des mouvements volontaires dans les membres. Il n'est pas rare de voir ces séries de secousses précéder l'accès.
D'autres fois, les séries de secousses sont remplacées par une période de tremblement qui peut durer plusieurs jours et qui, quelquefois aussi, est le précurseur de l'accès.
Enfin dans l'intervalle des grands accès on voit assez souvent se produire des accès parcellaires, qui constituent une sorte d'aura isolée, de crise avortée.
Les grandes crises d'épilepsie partielle ne surviennent souvent qu'à échéance plus ou moins éloignée, quelquefois de plusieurs semaines, quelquefois même de plusieurs mois. Toutefois il n'est pas rare que les attaques se reproduisent plus souvent; quelques malades ont des attaques quotidiennes. Enfin les paroxysmes peuvent se présenter sous forme de séries (1) et même d'état de mal et entraîner la mort.
L'attaque complète d'épilepsie partielle hémiplégique vulgaire comprend une période de convulsions toniques, de rigidité tétanique, et une période de convulsions cloniques, dont la durée proportionnelle est extrêmement variable. Quelquefois l'une de ces deux formes de la convulsion persiste pendant toute la durée de l'accès. Ces variétés peuvent servir de base h une dis-
(1) Danillo, Encéphalite parenchymaleuse limitée de la substance grise, avec épilepsie partielle. {Arch. de neurologie, 1883, t. VT, p. 217.)
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tinctioli de diverses formes d'épilepsie partielle qui ne sont pas foncièrement différentes.
Les deux formes suivantes, qui ont été distinguées par M. Charcot, méritent une courte description.
L'épilepsie partielle tonique ou avec contracture est assez rare. Elle est caractérisée par des accès qui peuvent être précédés de douleurs de té le, avec battements, de douleurs contractives à l'épigastre et de palpitations violentes. Les muscles d'un côté du cou se contractent, entraînant la tôte vers l'épaule correspondante, les paupières battent, les pupilles portées en haut sont dilatées, les mâchoires sont serrées, mais le malade ne perd pas connaissance. Le bras se contracture dans l'extension et dans la pronation, la main se tord et se met à angle droit sur l'avant-bras, et se porte d'abord sur la partie latérale et postérieure du tronc, puis vient s'appliquer en travers de la région dorso-lombaire, pendant que le sujet tout entier tourne du côté contracturé. Cet accès dure de cinq à huit minutes, le malade se retourne en sens inverse, et tout rentre dans l'ordre. Cette forme, dont MM. Bourneville et Regnard (1), et Greffier (2) rapportent des exemples, se présente rarement, il est vrai, d'une façon uniforme chez le même malade. Mais il est beaucoup moins rare de voir des attaques exclusivement toniques se rapprochant plus ou moias exactement de cette description chez des individus qui présentent d'autres attaques d'épilepsie partielle. Cette réserve peut d'ailleurs s'appliquer à l'autre forme d'épilepsie partielle, décrite sous le nom d'épilepsie partielle vibratoire.
Dans ïrpilepsie partielle vibratoire, la convulsion peut rester partielle dans les accès isolés, et se généraliser dans les accès qui se succèdent promptement. Souvent l'accès se présente ainsi : le menton s'incUne en avant, la tôte qui paraît s'enfoncer entre les épaules se renverse, le bras devient rigide et s'allonge, le membre inférieur est aussi raide, dans lextension, avec pied
(1) Iconor/mphie plwtogmphique de la Sa/pêlrière. t. IT, 1878.
(2) De l'épilepsie partielle, th., 1882. i . ^
varus équin ; puis surviennent dans les membres des secousses tétaniformes. Les membres du côté opposé peuvent être respectés au moins dans les accès isolés.
Quelquefois la connaissance est conservée, surtout lorsque la face est épargnée par la décharge spasmodique. D'autres fois, les convulsions de la face sont plus prononcées, la connaissance est perdue. A la période tonique succède une période cloniquo de convulsions circonscrites aux membres d'un seul côté, et prédominant dans le môme membre qui est le plus affecté dans les autres attaques. Quelquefois il y a une courte période de stertor. Enfin, dans une troisième variété, le tétanisme envahit le côté primitivement indemne; quelquefois les convulsions cloniques s'étendent de môme, et l'accès généralisé se termine par une période éphémère du stertor.
On voit par cette description, qui répond aux faits publiés par MM. Bourneville et Regnard, Greffier, Rolland (1), que ces attaques ne sont pas des attaques vibratoires pures. Il est d'une médiocre utilité de décrire comme une forme spéciale une simple variété qui ne se présente môme pas uniformément chez le môme malade, et dont la dénomination n'exprime, en somme, qu'un caractère prédominant.
L'épilepsie partielle est souvent associée à des troubles permanents de la motilité, monoplégie, hémiplégie, hémichorée, hémiathétose, ou de la sensibilité générale et spéciale. Elle peut ôtre aussi associée à des troubles permanents de l'expression ; Maragliano et Seppili, Petrina, Ferrier, Ballet et Lalesque, Tassi, etc., ont cité des exemples d'aphasie motrice. Dans un cas de Petrina on trouve en môme temps que de l'aphasie motrice de la surdité verbale (2) ; dans l'observation suivante, les troubles de la faculté signatrice sont encore plus complexes.
Observation VII. — Èpilepsic hémiplégique. Aphasie complexe.
Le nommé J., oo ans, est incapable de nous donner le moindre renseignement sur sa famille au point de vue pathologique. Son père
(1) Rolland, De l'épilepsie Jacksonnienne, in-8, 1888.
(2) Petritia, Uber senvbiliVdtsiOrunr/en bei Hirnrinden liisionem: Prague. 1880, p. 3. ■ .
et sa mère sont morts âgés, il a eu douK enfants qui sont morts en bas â-e mais il ne saurait dire de quelle maladie. 11 prétend qu il n a iamiiis été malade avant son attaque, mais on ne peut accepter son dire que sous bénéfice d'inventaire. Ce qui est certain, c'est qu il a été sept ans soldat: il était employé de mairie et parfaitement valide quand, à l'âge de 37 ans, il a été surpris par une attaque qui l'aurait laissé sans conscience pendant trois mois. Il n'a gardé aucun souvenir de cette période. Quand il a repris connaissance, il était paralyse de tout le côté droit et son bras était déjà raide. Il voyait les personnes qui l'entouraient, comprenait leurs gestes et leurs actes, s'aidait au moment convenable, pour manger ou pour toute autre action ; il entendait que l'on parlait, mais était incapable de comprendre; plusieurs fois on essaya de communiquer avec lui par écrit, il comprenait ce que l'on voulait faire, voyait du noir sur du blanc, mais ne reconnaissait même pas les lettres. Il n'articulait aucun son. C'est seulement quelques mois après qu'il a commencé à avoir des accès d'épilepsie qui revenaient à des intervalles irréguliers et qui depuis trois ou quatre ans ne se renouvellent plus que deux ou trois fois par an. Il n'y a que deux ans qu'il a commencé à pouvoir marcher un peu, et c'est de la même époque qu'il a commencé à comprendre ce qu'on lui dit. Quelques mois plus tard il a commencé à prononcer quelques mots. " Au mois de mars 1887, il se présentait dans l'état suivant : Il est capable de marcher avec une canne. Son membre inférieur est rigide et étendu, la pointe du pied portée en dehors, le talon élevé ; il marche en fauchant et au moindre obstacle le membre trépide. La même trépidation se produit à la moindre tentative de redressement de la pointe du pied. Malgré l'extension du membre, la percussion du tendon rotulien provoque aussi de la trépidation. Le pied est bleuâtre ; la température du membre sur toute son étendue est inférieure à celle du côté opposé.
Le membre supérieur droit est contracturé dans la flexion : le bras est appliqué contre le corps, l'articulation de l'épaule parait complètement immobile : le bras ne se meut qu'en entraînant l'omoplate. L'avant-bras est dans la demi-flexion ; quelques mouvements volom taires sont encore possibles dans l'articulation du coude... La main est relativement moins rigide, il est possible de l'étendre à peu près complètement, mais les mouvements volontaires y sont très limités et très imparfaits.
La face est contracturée du côté droit, la commissure labiale est attirée vers le haut de ce côté, le pli naso-génien est beaucoup plus profond, la pointe de la langue se porte du même côté. Les yeux se ferment également.
Il articule assez bien les mots, mais un grand nombre lui manquent; il ne dit guère de mots incorrects, mais en met de temps en temps un à la place d'un autre. Il reconnaît la plupart des mots qu'il entend, cependant un certain nombre lui manquent, il ne reconnaît pas « cahier, canif )) bien que les objets soient devant lui et qu'il en connaisse l'usage qu'il est capable de mimer.
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Nous essayons de lui faire lire « semaine médicale », il lit « semaine » puis « médecin » et est incapable de nommer les lettres isolément; il nomme A, 0, etc. On lui met sous les yeux un grand alphabet dans lequel on lui désigne les lettres au hasard, il ne reconnaît que VA et le J. — Quand on lui met un journal sous les yeux il lit tout d'un coup « Paris, 5 mars samedi » puis il ne peut plus reconnaître, il fait d'ailleurs comprendre qu'il ne sait pas la signification des mots qu'il vient de lire, il ne sait pas qu'il a dit un nom de ville, d'un jour de la semaine, d'une date. Lorsqu'on lui montre un alphabet sans lui désigner aucune lettre et qu'on le prie de nommer les lettres par ordre en s'aidant de sa mémoire : il nomme a, b, c, d, e, il oublie de dire f, et prononce g, en montrant Vf du doigt, et il continue jusqu'à la fin ses dénominations erronées, sans paraître s'en douter, il néglige simplement de nommer le
Dans une autre épreuve, on lui lait remarquer le mot « scrutin » dans le texte d'un journal. Puis quand il l'a examiné attentivement pendant quelques secondes, on cache ce mot, et on lui fait chercher un mot semblable dans une autre partie du texte. Au bout d'une minute de recherches, il retrouve un second « scrutin » ; on cache de nouveau ce mot. Dans une autre colonne, après deux minutes de recherche, il reconnaît le mot scrutin. Une quatrième recherche aboutit encore au succès. Ainsi le malade a pu pendant des intervalles de une à deux minutes conserver la mémoire visuelle du mot et ensuite reconnaître ce mot; cependant la lecture du mot reste impossible. Après dix minutes de réflexion il arrive à prononcer « secrétaire » et ensuite « succursale » il ne peut même pas nommer les lettres du mot dont il ne comprend pas le sens. Après un peu d'exercice il arrive à lire « budget », « siège », « Canada », mais sans comprendre ces mots. On lui montre le mot « Bajazet » qu'il examine attentivement sans qu'il puisse le lire ni le comprendre; on enlève le journal qu'on ne lui montre de nouveau qu'au bout de six minutes : il découvre aussitôt au milieu de vingt lignes de texte le mot « Bajazet » sans encore en comprendre le sens. Le souvenir visuel du mot a persisté pendant six minutes.
Dans une autre épreuve, dans le but de s'assurer de l'état de la mémoire visuelle, on dessine quelques modèles, soit d'écriture, soit de figures géométriques. Le malade, après les avoir examinés, parvient aies imiter assez exactement de mémoire en se servant de la main gauche. — On place sous les yeux du malade un alphabet mobile ; on compose le mot MON, on mélange ces trois lettres avec d'autres lettres mobiles de façon à faire un total de neuf, puis de dix-huit, puis de vingt-quatre lettres; le malade parvient les trois fois sans beaucoup d'hésitation à distinguer les trois lettres et à les placer dans l'ordre voulu; mais il ne peut pas lire le mot. La mémoire visuelle des lettres est donc au moins partiellement conservée indépendamment de la mémoire visuelle des mots.
Il nomme couramment tous les chiffres, quand on les lui présente en série, il appelle « dix » le « zéro » ; mais il ne les reconnaît qu'avec
peine quand on les lui montre isolément. 11 lui est impossible de lire d'emblée 143 ; il lit d aboi-d 100, une minute après il dit J40 et enfin il arrive à reconnaître 143. Il reconnaît avec beaucoup d"hésitation les pièces de monnaie. Pour compter cinq sous, il est obligé de les prendre un à un. 11 est incapable d'additionner 1 et 5. On lui montre des gravures, il reconnaît un gendarme, un serpent, etc., mais il a grand'peine à dire le mot; d'autres objets dessinés ne sont pas reconnus. D'ailleurs certains objets en nature qui lui sont présentés ne peuvent être ni nommés ni reconnus. Quand on lui montre un mètre, il dit qu'il a vu cela dans le temps, mais il ne peut pas en dire le nom et il n'en connaît point l'usage. Quand on lui dit : « Un mètre », il dit : « Ah oui, c'est pour mesurer ».
Il existe un double rétrécissement concentrique du champ visuel prédominant à droite et en outre un rétrécissement hémianopsique des deux champs visuels du côté droit analogue à ceux que j'ai eu occasion d'étudier ailleurs (1). Il voit les couleurs. L'ouïe est très affaiblie des deux côtés. L'odorat et le goût paraissent intacts. La sensibilité au contact à la température diminue dans tout le côté droit, les excitations douloureuses sont plus pénibles de ce côté.
Le lo mars, pendant l'examen du champ visuel, J. prit une attaque qui se présenta de la manière suivante : la main droite se ferme et se met à trembler; le bras se tord en dedans en même temps que l'avantbras s'étend pour se fléchir ensuite de manière à se placer derrière le dos. La face se porte à gauche et en haut, les yeux sont fermés, les paupières animées de convulsions rapides ainsi que la bouche, dont la commissure droite est fortement déviée à droite et en haut. Pendant ce temps la respiration est saccadée et rapide, le malade n'a pas perdu connaissance et se plaint. Le membre inférieur s'étend en trépidant, le malade glisse alors de sa chaise et tombe par terre, les deux membres inférieurs sont agités de petites secousses uniformes qui s'étendent à la face et au membre supérieur du côté gauche. Le malade alors a perdu connaissance. Surviennent quelques mouvements cloniques irréguliers et le malade tombe en résolution dans le stertor d'oii il ne se relève qu'au bout de dix minutes. Les convulsions ont duré deux minutes environ, il n'y a pas eu de miction involontaire ni de morsure de la langue. Les pupilles fortement dilatées pendant l'attaque restent larges après le réveil. Le malade est incapable de parler pendant plusieurs heures. Presque aussitôt après le réveil il a pu se soutenir sur sa jambe droite.
Les malades atteints d'épilepsie partielle présentent assez souvent d'autres troubles comitiaux qui ne diffèrent en rien de ceux que l'on retrouve chez les épileptiques vidgaires. M. Fournier a observé des crises psychiques à forme extatique. M. Buz-
(1) Ch. Féré, Contribution à l'étude des troubleti de la vision par lésions cérébrales, 1882, p. 21o.
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zard a vu un malade qui avait alternativement des attaques d'épilepsie vulgaire, des attaques d'épilepsie partielle sans perte de connaissance et des crises douloureuses. Un de nos malades présente alternativement avec des crises d'épilepsie partielle des impulsions irrésistibles et violentes. M. Fournier a déjà cité un fait de ce genre.
Un fait très important et bien de nature à montrer que l'épilepsie partielle est moins qu'on ne le pense une affection locale, c'est que les malades qui en sont atteints présentent fréquemment d'autres paroxysmes qu'il est impossible de distinguer des paroxysmes de l'epilepsie vulgaire et désignés sous le nom de petit mal. Un très grand nombre d'individus atteints d'épilepsie partielle ont en même temps des équivalents psychiques : tantôt c'est une folie subite avec perte de connaissance avec ou sans chute, tantôt c'est une simple obnubilation de la vue, d'autres fois c'est une hallucination subjective, un trouble psychique momentané. M. Buzzard a rapporté l'observation d'un malade qui avait tantôt des attaques d'épilepsie partielle avec conscience, tantôt des attaques d'épilepsie vulgaire, tantôt des accès douloureux, brusques, éphémères. M. Fournier a cité des individus atteints d'épilepsie partielle qui offraient de temps en temps des impulsions irrésistibles et soudaines, des accès de fureur, etc. Il est remarquable cependant que la démence arrive moins fréquemment en conséquence de la répétition des accès partiels qu'à la suite des accès d'épilepsie vulgaire.
ÉPILEPSIE HÉMIPLÉGIQUE INFA;\TILE
Quant à Yépilepsie hémiplégique infantile, on ne peut pas dire non plus qu'elle constitue une forme distincte de Fépilepsie partielle ; c'est surtout en raison des troubles qui l'accompagnent qu'elle mérite une description spéciale. Elle n'est, en somme, qu'un épiphénomène de l'hémiplégie spasmodique infantile (1) dont l'évolution mérite, il est vrai, de nous arrêter.
Ce coniplexus symptomatique se rencontre chez des sujets qui dans l'enfance, quelquefois très près de la naissance ont été pris de convulsions éclamptiques suivies d'hémiplégie, compliquée au bout d'un temps variable d'épilepsie. Dans certains cas, on n'a constaté aucune convulsion avant l'hémiplégie qui a été constatée presque aussitôt après la naissance; rien ne s'oppose à ce qu'on admette leur origine congénitale.
Les convulsions préliminaires débutent souvent sans prodrome appréciable, quelquefois après un malaise général, vague.
Les parents renseignent, en général, assez mal sur cet accident initial, mais il n'est pas rare qu'ils signalent un mouvement fébrile plus ou moins intense. Ces convulsions sont souvent limitées au côté du corps qui sera plus tard le foyer de l'hémiplégie ; elles s'y manifestent souvent par séries d'attaques plus ou moins régulièrement composées de trois périodes classiques de Fépilepsie et durant de dix à quinze minutes à plusieurs heures; souvent ces attaques sont subintrantes et constituent un véritable état de mal, de sorte qu'il est assez difficile de distinguer rétrospectivement si la fièvre était en rapport avec une affection
(1) Marie, Dict. encycl. des sciences méd., 4" série, t. Xill, p. 200.
inflammatoire aiguë ou la conséquence de la répétition des convulsions comme on le voit dans l'état de mal épileptique ordinaire.
Lorsque l'enfant ne succombe pas à ces convulsions, il reste pendant un temps plus ou moins long dans un assoupissement profond, et on constate ensuite une paralysie des membres qui ont pris le plus de part h la convulsion. Souvent les convulsions se reproduisent au bout de quelques jours ou de quelques semaines, et le malade succombe.
Quand les enfants survivent, tantôt la paralysie reste définitivement constituée sous la forme hémiplégique ; d'autres fois, la paralysie diminue peu à peu, et il ne reste plus qu'une parésie avec incertitude des mouvements ; puis, au bout d'un temps variable, les convulsions se reproduisent encore, et laissent après elles une hémiplégie définitive. Plus tard la paralysie diminue de nouveau, principalement au membre inférieur. Au bout d'un certain temps, la flaccidité des membres fait place à la contracture qui se produit d'ordinaire lentement. Quelquefois au lieu de présenter une contracture véritable, les membres paralysés deviennent le siège d'une légère rigidité avec mouvements choréiques ou athétosiques.
Lorsque la contracture existe, elle impose au membre supérieur une attitude particulière : le bras est plus ou moins solidement fixé contre le thorax, l'avant-bras est fléchi sur le bras, en pronation ; la main fait ordinairement un angle plus ou moins aigu avec l'avant-bras ; les doigts sont souvent allongés dans la direction du dos de la main qui présente une surface convexe dont les reUefs normaux sont atténués parl'atrophie des muscles et des saillies osseuses. L'exagération de la convexité dorsale du carpe est quelquefois portée à un tel point qu'il se produit une véritable subluxation du grand os qui s'énuclée en quelque sorte, comme on en voit un exemple Pl. IL Le membre inférieur est en général moins déformé, il est dans l'extension, et le pied afTecte la forme d un varus équin plus ou moins prononcé. La contracture prédomine ordinairement au membre supérieur, ainsi d'ailleurs que les convulsions pendant l'état de mal prémonitoire. Quand l'hémiplégie envahit la face, la para-
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lysie y est généralement flasque (Cotard), pourtant la contracture envahit quelquefois le domaine du facial inférieur, comme j'en vois deux exemples qui à un examen superficiel présentent l'aspect d'une hémiplégie alterne. Plus rarement qu'on ne pourrait prévoir, les deux membres inférieurs sont atteints de contracture que l'on peut expliquer par Tentrecroisement incomplet des fibres pyramidales (Brissaud, Pitres). Sur dix-huit cas depilepsie hémiplégique infantile, je n'en ai observé qu'un exemple; mais il existe toujours un affaiblissement notable du côté non hémiplégique, en môme temps qu'une exagération considérable des réflexes tendineux et une tendance à la contracture qui peut se manifester au moindre choc.
La contracture entraine, outre les déviations des membres, des arthralgies quelquefois avec craquements, qui siègent surtout aux épaules et aux coudes, quelquefois aux poignets. A Tautopsie on a trouvé quelquefois des lésions d'arthrite.
Outre la paralysie avec contracture, il existe souvent de l'atrophie ou plutôt de l'arrôt de développement de toute la moitié du corps, atrophie qui prédomine dans le membre le plus atteint. Cet arrêt de développement est d'autant plus marqué que l'enfant était plus jeune lorsqu'il a été atteint des convulsions prémonitoires.
L'atrophie porte sur les muscles, qui ne présentent pas de réactions électriques différentes de celles de l'hémiplégie vulgaire, et sur les os qui sont à la fois moins longs, moins épais et plus friables. Cette atrophie des os entraîne une diminution de longueur des membres, des asymétries du bassin et du thorax qui jouent un rôle important dans les troubles fonctionnels consécutifs.
On constate facilement sur un certain nombre d'individus la diminution du demi-diamètre transversal du bassin que j'ai vu aller jusqu'à deux centimètres. Il en est de môme de la demicirconférence du thorax ; sur un de nos malades la distance de la ligne médiane à ce sommet de l'acromion est de trois centimètres moindre du côté hémiplégicjue. La face participe généralement à l'hémiatrophie et est plus ou moins asymétrique. Il existe en outre des troubles vasculaires importants ; souvent les
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exli'éiiiités du cùlé héiiiiplégique onl une coloration rouge bleuâtre violacée, et leur température est moins élevée que du côté sain. Celle différence, prise avec le thermomètre de surface, peut dépasser deux degrés à la main ; on la retrouve quelquefois mais beaucoup moins marquée dans l'aisselle. D'ailleurs, comme Lorain l'a déjà signalé dans I hémiplégie vulgaire ancienne, la hauteur du tracé sphygmographique est moindre de ce côté ; et en outre j'ai constaté, à l'aide du sphygmomètre de Bloch, que la pesée nécessaire pom- écraser le pouls est souvent inférieure de deux cents grammes du côté hémiplégique (1). Ces conditions circulatoires font prévoir des troubles de nutrition de la peau et de ses annexes qui sont pourtant peu marqués; on observe plus souvent une sorte d'arrôt de l'évolution qui se traduit par un moindre développement ou un défaut de pigmentation des éléments pileux. On a pu remarquer quelquefois que la cicatrisation des plaies se fait avec une grande lenteur du côté hémiplégique.
J'ai eu occasion (2) de noter une certaine prédisposition locale à l'infection vaccinale; mais ces observations, qui viendraient à l'appui de quelques faits expérimentaux, sont encore insuffisantes.
J"ai résumé dans le tableau suivant (3) les recherches que j ai faites sur quatorze épileptiqucs hémiplégiques de l'enfance et relatives :
1" Au volume relatif des membres, comparé de deux côtés et dans leurs principaux segments ; 2* à la température locale de ces divers segments de membres ; 3° à la pression artérielle prise à la radiale des deux côtés, avec le sphygmomètre de M. Bloch.
(1) Le sphygmomètre de Bloch (C. R. Soc. Biol., 1888, p. 8'i\ renseigne sur la résistance à la pression perçue par le pouce. On comprend que la sensation cesse plus tôt lorsque l'artère est moins volumineuse puisque l'excitation est moins étendue; il faut tenir compte de ce fait dans l'interprétation du phénomène signalé
(2) Ch. Féré, Influence du système nerveux sur l'infection. (C. R. Soc. Biol,, 1889, p. 532.)
(3) Bull. soc. Biol., 1888, 21 juillet, p. 638.
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Ch. Féré. 3
On voil qu'il existe constaniineiil du côlé hémiplégique, en même teuips qu'une diminution de volume des membres un abaissement de la température et un abaissement de la pression sphygmomélrique.
Quelquefois, avons-nous déjà dit, le côté paralysé est le siège d'une hémichorée, d'une hémiatliélose, d'un hémitremblement. Lorsqu'il existe des tremblements choréiformes, la paralysie est généralement moins prononcée, et les jointures n'ont pas au même degré la rigidité permanente qui existe chez les hémiplégiques sans tremblement. Cependant cette rigidité existe toujours à un certain degré, et d'ailleurs autant que j'en puis juger par les faits que j'ai observés, l'exagération des réflexes tendineux est constante aussi bien chez les malades qui ont de l'hémitremblement que chez les autres ; elle est seulement moins marquée chez les premiers. Il ne me paraît donc pas légitime de séparer en deux groupes distincts, comme l'a fait M. Marie, les hémiplégiques infantiles, et de décrire une forme avec contracture et une forme avec athétose. En tous cas, cette hémiplégie s'accompagne d'une augmentation des réflexes tendineux.
Nous nous arrêterons un instant sur le réflexe patellaire des hémiplégiques de l'enfance qui nous a paru présenter quelques particularités intéressantes au point de vue de l'interprétation de la nature du phénomène (1).
Parmi les faits qui sont le plus propres à établir que la contraction musculaire provoquée par le choc du tendon rotulien est de nature réflexe, on peut citer ceux qui ont été mis en lumière par M. Jendrassik (2). Cet auteur a vu que la tension volontaire des muscles, un efi"ort musculaire portant même sur une région éloignée, favorise la production du phénomène et l'exagère. De ces faits on peut rapprocher ceux dans lesquels
(1) Ch. Féré, l^oLe sur les réflexes tendineux du genou et en particulier sur la contraction réflexe successive. {Bull. soc. BioL, 1889, p. o30.)
(2) Jendrassik, Beilrage zur Lehre von den Sefinenreflexen. {Deuts. Arch. f. Klin. Med., 1883, Bd. XXXIII, p. 177.)
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on a VU des excitations des sens spéciaux (1) ou de la peau (2) provoquer la même exagération du mouvement. On peut constater le même etTet sous rinfluence de difTérents états d'excitation psychique; dans l'excitation maniaque passagère de l'épilepsie, j'ai constaté plusieurs fois l'exagération des rétlexes, et dans ces mêmes circonstances j'ai constaté en outre qu'un choc de même intensité détermine un mouvement non seulement plus fort mais plus rapide, c'est-à-dire avec un temps perdu moindre, qu'en temps ordinaire ; la différence peut être de 0''02, 0''03 et même 0''04. Les mêmes différences d'intensité du mouvement et de la durée du temps perdu se retrouvent chez quelques hystériques sous l'influence d'excitations sensorielles ou d'émotions sthéniques suggérées.
Il faut remarquer que dans toutes ces conditions, aussi bien dans le cas de l'effort que dans le cas d'excitations périphériques ou émotionnelles, il se produit des modifications de la circulation qui peuvent Influer sur la contractilité musculaire, en même temps sur l'excitabilité centrale.
A l'appui de la nature réflexe du phénomène du genou, M. Bloch (3) a rapporté des expériences extrêmement intéressantes que je rappellerai succinctement. Il place deux tambours à distance sur le muscle droit antérieur de la cuisse, et étudie comparativement les effets du choc sur le tendon rotulien et sur la partie inférieure du muscle. Dans le cas de choc sur le muscle, le changement de forme indiqué par le tambour inférieur est très rapide; le changement de forme indiqué par le tambour supérieur ne se produit que plus tard; ce retard indique la vitesse de propagation de l'onde musculaire qui est à peu près de deux mètres par seconde.
Dans le cas de choc sur le tendon, le changement de forme du muscle se produit en même temps au niveau des deux tambours.
Ces résultats sont comparables à ceux qui ont été obtenus par M. Marey sur un muscle isolé de grenouille, excité soit directe-
(1) Ch. Fén'', C. R. soc. de Dlol.. 188"), p. '.m
(2) Weir Mitcheil and Morris LcAvis , The 'tendon^Jerk and mnscle-jerk in diseuses. [Amer. jown. of. yned. se. oct., 188G p 36i )
(3) A. M. Bloch, Expériences sur la conlraction musculaire provoquée par une percussion du muscle chez l homme. [Jour, de l'anal, el de la phys, ISSj p 19 )
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ment, soit par rinlermédiaire de son nerf principal. Dans le second cas, l'excitation se traduit dans toute la masse du muscle en môme temps, parce que la vitesse de transmission dans les nerfs est telle que la distance qui sc^pare les deux tambours est à peu près négligeable.
J ai répété ces expériences avec des résultats confirmatifs de ceux de M. Bloch relativement aux elfets du choc sur le muscle (fig. 1) : Le segment le plus éloigné du point frappé se
Fig. 1. — Choc sar ia purlic inférieure du muscle droit anlérieur de la cuisse, a, signal; b, contraction à la partie inférieure; c, contraction à 11 centimètres plus haut.
contracte plus tard, moins brusquement, et le retard paraît d'autant plus marqué que le choc est plus faible. En général le choc sur le tendon m'a donné une réaction synchrone dans les deux points explorés du muscle chez des sujets normaux (fig. 2). J'aurais cependant à signaler des faits exceptionnels.
Je répétais les expériences de M. Bloch dans le but de voir si
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les faits qu il indique ne présentaient pas des particularités en rapport avec les paroxysmes épileptiques (1). Dans le cours de ces recherches qui n'ont pas encore abouti, j'ai expérimenté sur plusieurs épileptiques, hémiplégiques anciens, sur lesquels j'ai observé un fait intéressant.
Fig. 2. — (Hioc sur le tendon rotulien chez un sujet normal, a, signal ; b et c, contractions synchrones du droit antérieur à H centimètres de distance.
Les deux tambours appliqu'';s sur le droit antérieur à une distance de 7 à 10 centimètres l'un de l'autre suivant les cas, indiquent, pour le changement de forme de la partie inférieure du muscle provoqué par le choc du tendon rotulien, un retard deO^'Ol à 0''03 (fig. 3). Ce retard, qui parait plus marqué dans les cas où l'atrophie du membre est plus considérable, devient plus évident à mesure que le choc est plus faible.
(1) Ch. Féré et H. Lamy, la Contraction idio-musculaire chez les épileptiques. [Arch. de physiologie, 1889.)
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Eu général la courbe qui figure le changement de forme du segment inférieur est moins brusque que celle du segment supérieur; c'est le contraire qu'on observe d ordinaire en conséquence du choc de la partie inférieure du muscle lui-même. C/est-à-dire que chez les hémiplégiques anciens, la propagation de la contracture provoquée par le choc du tendon rotulien se fait en sens inverse de la contraction provoquée par le choc de la partie inférieure du muscle.
Fig. 3. — <;hoc (lu tondnn rotulien chez un hélnipicfiique infantile, a, signal; b, contl-action à la partie inférieure du muscle, en retard sur la contraction de la partie supérieure, U centimètres au-dessus, en c.
Chez deux malades, la contraction réflexe successive se présente à un plus faible degré du côté opposé à l'hémiplégie; on sait du reste que, chez les hémiplégiques ordinaires, les deux jambes sont souvent atteintes à un certain degré.
En reprenant les expériences sur des sujets non hémiplégiques, j'ai retrouvé quelquefois un léger retard de la partie inférieure du muscle, mais ce retard n'atteint pas un centième
ÉPILEPSIE nÉMIPLÉGIOUE INFANTILE 39
de seconde, tandis qu'il est beaucoup plus marqué chez les hémiplégiques infantiles.
Cette contraction réflexe successive ne me paraît pas pouvoir s'expliquer autrement que par un obstacle à la transmission dans l'extrémité périphérique des nerfs; elle constituerait, quand elle est bien marquée, un signe physique de névrite périphérique. On sait du reste que M. Charcot a constaté depuis longtemps l'augmentation de volume des nerfs dans l'hémiplégie ancienne, et que M. Cornil a étudié ces lésions au point de vue microscopique. M. Déjerine a étudié tout récemment et de plus près les mêmes faits (1).
Chez tous les hémiplégiques spasmodiques infantiles qui ont pu être soumis à l'épreuve du chronomètre, j'ai trouvé le temps de réaction volontaire allongé de o à 8 secondes du côté sain et plus grand encore de 10 et même 13 du côté contracturé. Ce résultat est contraire à ceux que M. Rémond (2) aurait trouvé des cas d'hémiplégiques de l'adulte avec contractures ; mais les quelques faits de cette dernière catégorie m'ont donné aussi un retard relatif du côté hémiplégique. Le môme retard du côté hémiplégique se retrouve lorsqu'on fait faire les mouvements des deux mains, simultanément avec le chronographe et la méthode deMarey ou successivement avec le chronomètre de d'Arsonval. D'autres faits me portent à croire que mes expériences ne m'ont pas trompé; on voit en effet que dans des circonstances très différentes, la rapidité des mouvements volontaires est toujours en rapport avec leur énergie (3). Cette sorte de loi se vérifie pour les mouvements réflexes, et môme poui' les mouvements provoqués par le choc direct sur les muscles.
Du reste, les modifications relatives du temps perdu pour les réactions réflexes et pour les réactions volontaires peuvent être mises en lumière par l'expérience suivante : On applique un cardiographe sur chaque masséter, et on met ces appareils ne
il) M Béierine De ht névrite périphérique dans latrophie musculaire des hémiplégiques. {C. R. Soc. Biologie. 1889, p. 523 )
(2) Contrib à l'étude de la vitesse des courants nervevx,eic., Nancy, 1888, p. 37. pMlos mT)' '''' "^^"^^'«^«^^ volontaires {Revue
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conimiinicatioii avec deux tambours enregistreurs. Si l'on produit un bruit brusque, les deux masséters se contractent, mais la contraction réllexe du masséler du côté hémiplégique se fait la première et le plus énergiquement. Si, au contraire, le malade fait un mouvement volontaire de constriction des mâchoires, c'est le masséter du côté non hémiplégique qui est en avance et produit le plus grand déplacement. Les différences varient suivant l intensité de l'excitation et l'énergie du mouvement.
En général, chez les hémiplégiques infantiles affectés d'hémilremblement Tarrôt de développement est moins prononcé. Quelques auteurs prétendent même qu'il existe de l'hypertrophie des muscles; je crois que c'est une apparence qui tient à cette circonstance que les muscles sont presque constamment en activité. Un muscle qui paraît plus volumineux que son congénère pendant le tremblement n'a plus le même aspect si on l'examine pendant le sommeil.
Les troubles vaso-moteurs sont toujours moins importants chez les hémiplégiques avec hémitremblement; et si on observe des différences sphygmographiques et sphygmométriques du pouls, elles sont beaucoup moins marquées que chez les hémiplégiques avec contracture.
Chez plusieurs épileptiques atteints d'hémiplégie avec hémichorée, j'ai étudié les mouvements anormaux comparativement à l'état normal et à la suite des attaques, à l'aide d'un tambour myographique appliqué sur les muscles des membres supérieurs et en particulier sur les biceps.
La figure 4, a donne un tracé de ce genre à l'état normal, la iigure 5 donne deux tracés du môme muscle chez le môme malade deux et trois heures après une attaque d'épilepsie ; on voit qu'il reste encore après trois heures une exagération des mouvements, qui estbeaucoup plus forte à une époque plus rapprochée du paroxysme. Cette exagéralion des mouvements choréiques peut ôtre provoquée par d'autres circonstances : c'est ainsi que dix minutes après le choc du tendon du triceps (fig. 4, h) les mouvements sont encore exagérés en intensité et en fréquence.
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Cette observation met bien en lumière la possibilité de mettre en évidence par les irritations périphériques les tendances spasmodiques latentes et en particulier la contracture latente (1).
Fig. 4. — Courbe myographiquc du biceps gauche chez G., atteint d'hémiathétose gauche, fl, à l'état normal ; dix minutes après un choc sur le tendon du biceps.
Fig. 5. — Courbe myographiquc du biceps gauche; a, deux heures et b, trois heures après un accès d'cpilcpsic cliez G., atteint d'hémiathétose gauche.
(1) Ch. Féré, Noie sur un cas d'hémiplégie avec parâplégie spasmodique. {Arch. de neurologie, 188:2.)
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Ce ne sont pas seulement (railleurs les irritations portées sur les membres du côté choréique qui sont capables d'exciter les mouvements anormaux ; les efforts, même peu violents, faits avec
Kig. 6. — Courbfi mjographiquc chez un sujet heiniclioréiquc. et, à l étal normal ; b, sous l'inlluence d'une excitation auditive.
Fig. ".— Courbe pncuniographiquc (a) et courbe myographiquc du biceps brachial gauchCi^^;,
chez B., atteint d'hémiathétose gauche.
les membres du côté opposé peuvent produire le môme résultat. J'ai déjà cité un malade qui, sous Tinfluence d'un effort léger de la main droite, est pris de tremblement dans son côté gauche
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hémiplégique, tremblement bientôt suivi d'une attaque épileptiqiie avecperte de connaissance si l'effort continue. Chez d'autres malades du même genre, il suffit d'une excitation sensorielle pour produire le môme résultat; Bravais (1) a rapporté l'histoire d'un malade qui était pris d'un accès d'épilepsie hémiplégique sous l'influence d'une excitation visuelle. Il n'est pas rare de voir des malades prendre des accès à propos d'un examen ophtalmoscopique, de l'examen de l'acuité visuelle, de la vision chromatique, etc. D'autres malades ont des accès chaque fois que leur attention est fortement fixée par une excitation quelconque. La figure 6 donne la courbe myographique d'un hémichoréique à l'état normal («), et [b] sous l'influence d'une excitation auditive produite par la vibration d'un diapason. Chez ce dernier malade comme chez le premier, et comme chez celui de Bravais, si l'excitation est prolongée, il se produit un accès d'épilepsie, à moins toutefois que le malade n'ait été déchargé par un accès récent (2).
Je ferai encore remarquer que les mouvements hémichoréiques spontanés ou provoqués ne sont pas exclusivement limités aux membres, en général ils s'étendent au thorax, et se traduisent par des saccades de l'expiration (fig. 7).
J'ai observé un malade chez lequel l'hémiathétose était double quoique prédominante du côté droit, comme les convulsions épileptiformes et l'hémiplégie; la face pt la langue étaient également prises, de sorle que la physionomie était continuellement grimaçante et l'usage de la parole très défectueux.
Mais comme l'a déjà depuis longtemps indiqué M. Cotard, l'aphasie est extrêmement rare dans l'hémiplégie infantile surtout chez les sujets qui ont été atteints avant d'avoir commencé à parler.
On peut dire que chez tous les individus atteints d'hémiplégie
(1) Bravais, Recherches sur les s'jtnplùmes el le Imilement de l'épilepsie hémiplégique, Tli. 1827, p. 19.
(2) Ces f:aits méritent d'être rapprochés de ceux que j'ai signalés ailleurs (Bull. Soc bioL, 188o p 590; - Sensatwn et mouvement. Bibliothèque de philosophie contemporauie, 1887, p ;0 ; - Bull. Soc. biol., 1888, p. 45) et relatifs aux effets généraux des excitations locales.
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spasmodique, rintelligence est affectée à un degré quelconque (1); sans doute on peut en citer qui arrivent à remplir une profession d'une façon convenable ; mais en les examinant de près, on leur découvre facilement des lacunes dans l'intelligence, des perversions instinctives, une irritabilité morbide, etc. D'après M. Bourne ville il y aurait un rapport entre l'intensité de l'hémiplégie et l'affaiblissement intellectuel qui varie de la débilité à l'idiotie complète. Chez les deux individus atteints d'hémiplégie double que j'ai observés, il existait une véritable idiotie, M. Hadden et d'autres auteurs ont cité des cas analogues. Lorsque la face est indemne , la débilité paraît généralement moindre.
M. Bourneville a relevé que cet affaiblissement de rintelligence a une tendance à rester stationnaire. Cette remarque se vérifie souvent : cependant ce n'est pas une vérité générale. On voit un certain nombre de sujets qui, après s'être maintenus jusqu'à une vingtaine d'années h un certain niveau, déclinent peu à peu jusqu'à la démence qui peut môme se produire beaucoup plus tard sans l'intervention de la méningo-encéphalite. En général ils ont un caractère moins désagréable et moins violent que les épileptiques vulgaires : toutefois lorsque les attaques ont pris l'habitude de se généraliser, les troubles mentaux consécutifs peuvent devenir identiques à ceux du mal comitial et la démence rémittente s'ensuivre.
L'épilepsie partielle n'est pas un symptôme obligé de l'hémiplégie spasmodique infantile, mais elle l'accompagne fréquemment.
Les accès ne surviennent quelquefois que plusieurs années après l'hémiplégie; mais ordinairement, ils se présentent dans les premiers mois qui suivent l'état de mal convulsif qui a précédé la paralysie. Ils peuvent apparaître pour la première fois spontanément, sans aucune cause appréciable ou à propos d'une émotion morale, d'un choc, de la dentition, etc.
L'épilepsie partielle de l'enfance se fait remarquer par cette circonstance relevée avec juste raison par MM. Bourneville et
{{) W. Oster, Idiooj and feeble mindedness in relation to infantile hemiplegia. {Alienist and nexirologist, 1889, X, p. 16.)
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Wuillamié(l), que ses accès sont fréquemment précédés de phénomènes prémonitoires, d'une aura, surtout pendant les premières années de la maladie. Les convulsions sont souvent annoncées par des phénomènes sensoriels : quelquefois une douleur de tôte fixée dans une région déterminée, et toujours la môme chez le môme malade, précède de quelques heures ou môme de plusieurs jours l'apparition du spasme. Dans certains cas, surtout lorsque la convulsion débute parla face, elle est immédiatement annoncée par des douleurs périorbitaires et des sensations visuelles, que l'on pourrait peut-ôtre rapprocher de la migraine ophthalmique quelquefois associée à l'épilepsie partielle des adultes, association sur laquelle nous aurons à insister. D'autres fois, l'accès est précédé de sensations bizarres d'engourdissement, de picotements, d'eau froide ou d'eau chaude qui coule le long du membre, d'une vapeur froide qui remonte de l'extrémité du membre vers le thorax et la tôte. D'autres fois encore, la convulsion est annoncée par une sensation de malaise général que le malade reconnaît et qui le fait appeler à son secours.
D'autres malades sont avertis de l'invasion de l'accès par des douleurs plus ou moins vives dans le membre primitivement atteint; d'autres par des secousses plus ou moins limitées, un tremblement local ou généralisé ou encore par une augmentation de la rigidité ou du tremblement habituel ou de l'hémichoi'ée, ou de rhémiathétose. Cette exagération prémonitoire des tremblements prédomine en généra] dans le membre supérieur. Quelques malades accusent une sensation de propulsion directe ou oblique du côté paralysé ; d'ailleurs lorsque les malades tombent, c'est en général de ce côté; et lorsque, ce qui est rare, ils ne sont pas prévenus assez à temps pour prévenir un choc violent, c'est aussi de ce côté qu'ils se blessent et qu'on remarque des cicatrices. Parmi les phénomènes prémonitoires, on peut encore citer certaines douleurs épigastriques, des battements de cœur, des changements brusques de coloration de la face. En dehors des douleurs de tôte et des tremblements, on remarque encore parmi les troubles prémonitoires des épistaxis. Il est rare en
(1) Th. WuiUaraié, De l'épilepstç dans l'hémiplégie spasmodique infantile, th.,
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somme que ces malades ne soient pas prévenus de leur attaque, aussi se font-ils beaucoup moins souvent que les autres épileptiques des blessures graves et ne les trouve-t-on qu'exceptionnellement couverts de cicatrices.
Le cri initial ne fait pas toujours défaut dans l'épilepsie partielle infantile, mais quand il se produit, ce n'est pas le cri explosif de fépilepsie vulgaire c'est un cri de surprise ou un cri de douleur, et le malade en a généralement conscience. Les convulsions sont d'ordinaire limitées au côté paralysé et prédominent dans le membre ou la contraction est le plus marquée, en général dans le membre supérieur. Quand elles envahissent le côté sain, elles y sont moins violentes et moins prolongées. Il y a rarement de morsure delà langue et d'écume à la bouche ; cependant cette circonstance peut se rencontrer: elle se produit chez un de mes malades dont le spasme commence par une propulsion latérale gauche de la langue immédiatement suivie d'un rapprochement spasmodique des mâchoires. La miction involontaire est exceptionnelle. La perte de connaissance peut manquer dans les accès partiels. Dans les accès généralisés, la période de stertor est généralement courte et peut même manquer. L'hébétude consécutive disparaît généralement en quelques minutes et les malades peuvent reprendre leurs occupations.
Le délire consécutif fait ordinairement défaut. Dans les deux cas où je l'ai observé, bien qu'il s'agît d'adultes restés à un niveau mental satisfaisant, il présentait un caractère enfantin et calme; du reste parmi les cas que l'on trouve signalés dans les auteurs, on ne trouve guère le délire impulsif si fréquent dans l'épilepsie vulgaire. Chez les sujets qui ont del'hémichorée, derhémitremblement ou de l'hémiathétose, on revoit souvent ces symptômes s'accentuer à la suite de l'accès quelquefois pendant plusieurs heures. Quand les convulsions ont été généralisées, le tremblement peut exister des deux côtés, et nous verrons qu'il n'est pas spécial à l'épilepsie hémiplégique.
Ces accès donnent lieu à une élévation de température semblable à celle des accès d'épilepsie vulgaire, qu'ils soient isolés, sériels ou qu'ils constituent un état de mal, c'est-à-dire une succession d'accès sans retour de la connaissance. Un état de
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mal d'épilepsie strictement hémiplégique peut entraîner la mort avec une élévation de lempératm^e atteignant 42° (Bourneville).
L'observation suivante montre bien la différence qui existe, au point de vue du pronostic, entre des crises sérielles séparées par un retour à la connaissance, si nombreuses soient-elles, et un véritable état de mal.
Observation VIII. — Épilepsie parlielle; accès srricls.
Cl., 27 ans. Sans antécédents névropathiques connus. Son père et sa mère se portent bien, il en est de môme de son unique sœur. A 4 ans, il a eu une attaque de convulsions, sur laquelle les renseignements sont peu précis, mais qui lui laissa une paralysie du côté gauclie. Cette hémiplégie d'abord complète s'est peu à peu améliorée. Il est maintenant capable de marcher en fauchant légèrement. Sa main gauche donne une pression de 21 au dynamomètre, tandis que la droite donne 43, elle est animée de quelques mouvements choréiformes. Il existe un léger degré de contracture dans le coude. Les deux membres du côté gauche sont un peu moins développés que leurs congénères, mais l'atrophie est surtout marquée au bras. Les extrémités sont toujours froides à gauche, mais le refroidissement est plus marqué à la main qui est violacée. Les réflexes rotuliens sont exagérés des deux côtés. La sensibilité cutanée ne présente pas de difïérence notable d'un côté à l'autre. Pas de troubles sensoriels. — Respiration, 22 par minute ; saccades à l'expiration ; pouls, 78 ; pression artérielle de la radiale, 750 à droite, 600 à gauche. Ce malade a eu, en 1886, 568 vertiges et 171 accès. Ces accès débutent par le membre supérieur gauche, gagnent la face du même côté, le membre inférieur et se généralisent. — La perte de connaissance arrive dès le début en général sans cri. Ce malade, qui ne suivait aucun traitement régulier depuis plusieurs mois, fut soumis à des applications de pointes de feu sur la région pariétale droite à partir du 10 février 1887. Sous l'influence de ces applications (10 ou 15 pointes, deux ou trois fois par semaine), continues jusqu'au mois de juillet 1885, les accès ont diminué de nombre ; il a eu seulement 83 accès et 70 vertiges en 1887, et en 1888 jusqu'au mois de juillet 37 accès et 90 vertiges.
Dans les premiers jours de juillet, les vertiges devinrent beaucoup plus fréquents, il en avait une dizaine par jour.
Le 13 juillet, à 4 heures du matin, il eut un premier accès. A 5 heures il en eut un second. Au moment de la visite, à 10 heures, il en avait eu 8. Sa température était alors de 37,5 sous l'aisselle, la pression était de 750 à la radiale droite, de 600 à la radiale gauche. P. 96. Au bout d'un instant le pouls se ralentissant à 80, la pression remonte 900 à droite. Quelques minutes après le bras gauche vibre, la face se tourne à droite, tous les membres s'agitent de mouvements peu violents qui durent environ une minute. Dans un certain nombre d'accès il laisse aller ses urines. Immédiatement après l'accès le malade reprend con-
naissance, toiitelois il est incapable de parler et ne peut faire entendre qu'un grognement sourd. 11 répond correctement par gestes, ou en figurant des chiffres avec ses doigts. La pression est retombée à 700 à droite, le pouls bat cent l'ois par minute.
A 7 heures du soir, il avait eu 42 accès. T. 38,4.
14 juillet, matin. — De 7 heures du soir à 7 heures du matin, 13 accès se ressemblant à peu près tous, toujours il reprend connaissance immédiatement après; mais est incapable de parler et môme d'avaler. Pression 650 à droite, p. 120, T. 39,2. — A partir de ce moment le malade sera nourri à la sonde; trois litres de lait et six œufs par jour. — 8 grammes de bromure de potassium.
14 juillet, soir. — De 7 heures du matin à 7 heures du soir, 85 accès. T. 38,0.
15 juillet, matin. — De 7 heures du soir à 7 heures du matin, 67 accès. T. 38,4. P. 110. Pression de la radiale droite, 600. Pas de selle depuis deux'jours, lavement purgatif, 12 grammes de bromure de potassium.
15 juillet, soir. — A eu 111 accès dans les 12 heures. T. 40.
10 juillet, matin. — A eu 42 accès dans la nuit. T. 38,4, P. 120. Pression 600. Les accès se présentent toujours avec la même forme. Le retour de la connaissance est immédiat, le malade ne peut pas prononcer une parole, ni lairc un mouvement de déglutition, c'est à peine si la langue peut faire un mouvement perceptible, on est obligé de mettre le malade de côté pour qu elle ne tombe pas dans le pharynx; sitôt qu'il est decubitus dorsal, la respiration s'embarrasse. Ce n'est que ce matin seulement que le membre intérieur gauche cesse de se mouvoir. Jusqu'à hier au soir, il se mouvait librement. Il est flasque, la percussion du triceps ne provoque aucun mouvement réflexe. Les mouvements de la main droite sont libres : le malade qui a eu 362 accès depuis trois jours, qui est incapable de dire une parole, veut essayer de s'exprimer par signes et même par écrit; il arrive à tracer d'une façon fort lisible : « Mon cherre Monsieurs Fairairair. » 20 grammes de bromure de potassium.
17 juillet, matin. — 4 accès dans la nuit. T. 38. Pression 475 a droite, 450 à o-auche. P. 130. Abattement et pâleur considérables. Cependant quelques mouvements reviennent dans le bras gauche quelques minutes après les accès. 20 grammes de bromure.
17 soir. — 36 accès dans la journée. T. 38,5.
18 matin. — 57 accès dans la nuit. T. 37,8, Pression 550 à droite, 500 à gauche. 20 grammes de bromure.
11 écrit : « Messieurs .le ce rais Biens ConsTanT Quans Je serais Bien aerrie Pours voirs Ma Famille Qui qui Mon. »
" 18 soir. — A eu 88 accès dans la journée. T. 37,8.
19 matin. — 42 accès dans la nuit, le dernier à 5 heures, son bras gauche remue dans toutes les directions. T. 37,6. A 10 heures il commence à remuer la langue mais ne peut parler. 20 grammes de brojnupe. — A eu 3 accès de 7 à 8 heures du matin, 2 de 8 à 9, 1 à 2 heures.
19 soir. — T. 37,9. Sa langue se meut assez facilement, et il prononce quelques paroles incompréhensibles. Il écrit : « Monsieurs
Tl. 1.
HÉMISPASME DE LA LANGUE
Zh. FÉRÉ — p. 49.
Félix Alcan, éditeur
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Cherre Monsieurs Je Bois Biens mais je neu peus pas Mangée Bu Toii Man man gée du tout ».
20 juillet. — T. 37,6. N'a plus eu d'accès. — Commence à pouvoir parler et à avaler avec une cuiller, il peut cracher. Pression artérielle, 700 à droite, 600 à gauche, pouls 90. — On continue à l'alimenter par la sonde, bien qu'il commence dans la journée à boire au verre. Suspension du bromure. A partir de ce moment l'alimentation a commencé à se faire naturellement, le malade a continué le lait et les œufs, en dehors du régime ordinaire jusqu'au 28 juillet. La restauration a été très rapide. Le malade qui pesait le 20 44 kiL pesait 46 kil. le 22, 49 kil. 700 le 28. Ce jour la pression artérielle était revenue à son taux normal, 7o0 à droite, 600 à gauche.
Depuis cette série, composée de 783 accès en sept jours, G. a repris son traitement par les pointes de feu. Les accès ont été beaucoup moins fréquents, après il n'en a eu que 15 pendant les cinq derniers mois de 1888.
Le juillet 1886, le poids de G. était de 37 kil. 300. Tout porte à croire qu'il avait augmenté de poids au moment du début de sa série, précédée d'une amélioration notable. Il a donc perdu au moins 13 kil. sous l'influence de cette série, bien que l'alimentation ait été abondante. Le 20 avril 1889 son poids était de 60 kil.
Comme les autres épilepsies partielles , l'épilepsie hémiplégique infantile peut s'accompagner d'autres troubles comitiaux, secousses, vertiges, accès d'excitation, etc., suppléant quelquefois les attaques convulsives, et présentant les mômes caractères que ceux qui se rencontrent dans l'épilepsie générale d'emblée.
Ch. Hrè.
ÉPILEPSIE PARTIELLE SENSORIELLE. — MIGRAINE OPHTALMIQUE
Parmi les phénomènes qui accompagnent l'épilepsie partielle ou alternent avec elle, il faut citer les migraines sensorielles et en particulier la migraine ophtalmique qui peut leur servir de type (1) et qui, à l'état d'isolement, constitue une véritable épilepsie sensorielle avec ses phénomènes d'excitation, les scotomes scintillants, et les phénomènes d'épuisement, l'hémiauopsie, et quelquefois la somnolence.
La migraine ophthalmique, que l'on peut trouver liée aussi à l'hystérie, à l'ataxie locomotrice, à la paralysie générale, etc., est caractérisée par des troubles oculaires variés, consistant soit en sensations subjectives d'un spectre lumineux coloré ou non, soit en l'oblitération d'une partie du champ visuel, etc., précédant l'apparition de la douleur de tête qui apparaît généralement sur un point limité de la tempe , d'où elle s'irradie à la moitié du crâne, du côté où se sont manifestés les troubles oculaires. La douleur de tète se termine par des nausées ordinairement suivies de vomissements. Outre les troubles vaso-moteurs du côté de la face, la douleur de téte s'accompagne quelquefois de phénomènes divers du côté des membres ou môme d'altéralion de fondions cérébrales, notamment de troubles localisés de la sensibilité et de la motilité des membres, de troubles de la parole.
Il peut arriver que les troubles oculaires viennent se surajouter à la douleur de tôle chez des sujets atteints d'une céphalalgie périodique, d'une migraine ordinairement simple. Mais, le plus souvent, la migraine ophtalmique apparaît complète d'emblée
(I l Ch. Féré, Conlribution à l'étude de la mlgmine ophtalmique. {Revue de médecine, iSSl.j
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avec un type bien délini qui se reproduit à chaque accès. La plupart du temps, en effet, tous les accès se ressemblent chez le même malade ; mais nous verrons bientôt qu'il peut n'en être,
pas toujours ainsi.
Dans rimmense majorité des cas, ce sont les troubles visuels qui ouvrent la scène; il est exceptionnel qu'ils soient précédés de céphalalgie. Ils pourraient éti'e précédés de sensations diverses aux extrémités, comparables à l'aura épilep tique.
Ces troubles sont très variables par leurs caractères et par leur intensité. Quelquefois c'est une ohnubilation passagère ^ un léger brouillard qui ne fait que passer pour ainsi dire et sur lequel il faut appeler l'attention du malade pour qu'il en ait une notion précise. Ce nuage s'accompagne parfois d'une sorte de vibration que plusieurs malades comparent à celles qui se passent dans l'air chauffé sur un poêle.
D'autres fois, c'est une hémiopie transiloire qui apparaît dans quelques cas graduellement, mais dans d'autres semble se produire subitement tout i\ coup ; le malade est surpris de ne plus voir que la moitié des objets ; s'il est en train de lire, il ne voit plus tout à coup que la moitié de la page, etc. La diminution du champ visuel semble ne jamais atteindre le point central ou à de rares, exceptions près ; c'est plutôt un rétrécissement latéral du champ visuel qu'une véritable hémiopie. Ce rétrécissement est toujours homonyme. C'est quelquefois cependant la partie interne ou la partie externe qui est obnubilée dans les deux yeux ; d'autres fois même, c'est la partie inférieure ou supérieure du champ visuel qui est supprimée, mais ces faits exceptionnels sont peut-être d'une nature différente. Quelquefois encore, le malade n'a la sensation que d'un simple obscurcissement de la vue ; mais, en l examinant de près, on constate qu'il s'agit d'une véritable perte de la vision. Quelquefois la limite du champ visuel restée intacte est limitée par une hgne droite, le champ visuel est plus ou moins nettement coupé, mais le plus souvent peut-être, cette limite est marquée par une ligne ondulée plus ou moins irrégulière. Au lieu d'un simple rétrécissement du champ visuel, on peut observer une cécité complète. Un phénomène spécial peut accompagner les autres troubles
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de la vue ou exister seul : c'est le scotome sciiilillant, qui se préseute sous didérentes formes ; raremeut c'est un scotome central foncé oblitérant plus ou moins complètement la vision et limité par un bord lumineux, quelquefois séparé de la partie obscure par une zone claire où la vision persiste. Le plus souvent le scotome occupe les parties périphériques du champ visuel et en particulier la région externe, à ce que pensent les malades ; mais ce n'est là qu'une apparence, et le scotome est à proprement parler hémiopique, il prédomine seulement dans l'œil qui est affecté du côté externe. Lorsque les malades en sont atteints pour la première fois, ils ne se rendent pas un compte exact de son aspect spécial : ils ne perçoivent qu'un éblouissement comparable à celui qu'on éprouve lorsqu'on cherche à regarder fixement le soleil, ou ils ont la sensation d'un feu d'artifice, d'une gerbe d'étincelles ; mais, quand ils arrivent à se rendre mieux compte de ce qu'ils éprouvent, ils en donnent presque tous une description identique. C'est un globe de feu plus ou moins volumineux. C'est une roue dentée rouge, blanche ou phosphorescente, qui est animée de vibrations très rapides et en môme temps d'un mouvement de rotation incomplète autour de son centre ; peu à peu, la roue s'élargit, son centre s'obscurcit et elle s'ouvre du côté qui correspond au point de fixation. Quand le. centre est devenu obscur, les dents de la roue ressemblent aux angles d'un plan de fortificalio?i ; kmesure que le cercle s'ouvre et s'élargit, il dépasse la limite du champ visuel en haut et en bas, et le malade finit par n'en plus voir que la partie externe, sous forme d'une ligne brisée lumineuse dont les angles continuent à trémuler jusqu'à ce que tout disparaisse. Dans certains cas, le scotome est constitué par un zigzag lumineux semblable à une étincelle électrique ou par une lueur vibrante. Le scotome scintillant est quelquefois blanc, d'autres fois il offre la coloration de la lumière électrique, d'autres fois encore les divers segmenta du cercle de feu présentent des couleurs variées. Airy a bien figuré la forme la plus habituelle du scotome scintillant, et nous avons cru devoir reproduire le dessin qu'il en a donné (flg. 8). La sensation de scintillement persiste quand l'œil est fermé. Le scotome peut coïncider avec Thémiopie ou avec
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l'obscurcissement du champ visuel, et il se présente ordinaire-
Fig. 8. - Différentes phases du scotomc seintillant, rt après Hubert Airy (Les lettres indiquent les diverses colorations : rouge, bleu, etc.) ■
ment dans la môme zone; mais tantôt il suit l'hémianopsie, tantôt et plus souvent il la précède. Mauthner pense que ce scotome
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d'origine cérébrale peut se distinguer du scotome rétinien par ce fait, que, dans le dernier, on ne peut pas provoquer de phospliènes par pression de l'œil.
Ces troubles de la vision, béniianopsie vraie oufausse, scolonie scintillant, peuvent prédominer dans un œil. Le récit du malade peut faire souvent croire qu'il n'existait que dans un œil ; mais, en y regardant de près, on s'assure que les phénomènes occupent un côté du champ visuel ; mais, comme nous l'avons déjà fait remarquer, le scinlillement dépasse très fréquemment la ligne médiane.
On n'a que rarement eu l'occasion d'examiner l'œil au moment de l'accès de migraine. Quand on a pu le faire, on a trouvé ordinairement les pupilles contractées, et souvent inégalement, celle du côté affecté de migraine étant la plus petite (Latham); cependant, dans un cas de migraine avec cécité périodique, M. Galezowski a observé un élargissement de la pupille. Le môme auteur a vu coexister avec les troubles de la vision l'anémie de la papille, anémie variable, lorsque l'hémianopsie par exemple était ellemême variable.
Souvent, les troubles visuels s'accompagnent de douleurs névralgiques ou d'une sensation de tension dans l'œil affecté, qui est sensible à la pression; quelquefois, les deux phénomènes apparaissent plus ou moins brusquement, ot les douleurs sont assez intenses pour qu'on puisse croire à l appaiMtion d'un glaucome aigu (Dianoux). L'amblyopie avec névralgie croisée (Galezowski) est exceptionnelle. La douleur oculaire ou orbitaire peut s'accompagner de larmoiement, de photophobie.
Les troubles visuels, avec ou sans douleur oculaire, précèdent la douleur céphalique qui les suit dans un espace de temps variable de quelques minutes à une demi-heure, une heure et même plus. Quand la céphalalgie se développe avant que les troubles oculaires aient disparu, on voit souvent ceux-ci diminuer à mesure que la douleur de tète augmente. Cette douleur a ordinairement pour siège la région fi'ontale au-dessus de l'œil du côté affecté, ou encore la tempo du côté correspondant; mais on peut la trouver dans la région pariétale et môme dans le cou", comme chez une de nos malades. Au début, la douleur est limi-
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tée à un espace très peu étendu; quelques malades la comparent à la sensation d'un clou qu'on leur enfonce dans le crâne ; quelquefois elle est soulagée par la pression (Latliam). Peu à peu, elle s'irradie à toute la moitié du crâne du côté de l'œil afTecté, et quelquefois même elle s'étend du côté opposé, mais avec une intensité moindre; en général, c'est une véritable hémicrânie. La téte est chaude et bat, la douleur est augmentée par les mouvements.
Quand la douleur céplialique est arrivée à son summum, elle s'accompagne souvent d'une sensation de vertige plus ou moins accusée. Les verliges apparaissent quelquefois plus tôt avec les troubles visuels et d'autant plus marqués que ceux-ci sont plus prononcés, et ils peuvent persister pendant tout le temps que dure la migraine.
Enfin, pour terminer la scène, on voit survenir des nausées, ordinairement suivies de vomissements qui marquent généralement la fin de l'accès.
Ainsi des troubles visuels, variables suivant les individus, et précédant généralement les autres phénomènes, une céphalalgie spéciale suivie de nausées et de vomissements, tel estl'enscmble symptomalique ordinaire de la migraine ophtalmique. Mais le syndrome peut éire incomplet; il existe des migraines ophtalmiques frustes. Quelquefois, par exemple, les troubles oculaires existent seuls à l'état périodique pendant de longues années et peuvent paraître constituer toute la maladie. D'autres fois, les troubles oculaires sont suivis d'une migraine légère ou forte, mais les nausées et les vomissements manquent; d'aulres fois encore, on n'observe qu'une légère obnubilation de la vue, telle, ment passagère qu'elle passe presque inaperçue du malade luimôme, et on semble avoir afifaire à une simple migraine ordinaire périodique, suivie de vomissements. Enfin on observe des faits dans lesquels le syndrome est pour ainsi dire dissocié ; les troubles oculaires et la migraine, tout en restant quelquefois à peu près régulièremeni périodiques, sont séparés par un espace de temps plus ou moins long et semblent se manifester isolément ; certains sont sujets à une amblyopie passagère ou à des attaques de scotome scintillant sans accompagnement d'aucun
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autre trouble, puis, quelques jours après, survient une migraine suivie de nausées et de vomissements. Ces migraines dissociées sont intéressantes en ce sens qu'elles établissent une transition entre les migraines frustes ou plutôt incomplètes, auxquelles il manque un ou deux tableaux de la scène morbide. D'ailleurs, et c'est un point sur lequel M. Cbarcot appelle particulièrement l attention, il peut arriver qu'une migraine d'abord incomplète et constituée soit par un scotome périodique seul, soit par une migraine isolée, se complète plus tard, quelquefois au bout de plusieurs années, pour constituer une migraine ophtalmique plus ou moins régulière, dont les éléments avaient été méconnus d'abord, parce qu'ils étaient isolés.
La migraine ophtalmique complète ou incomplète se complique souvent de troubles accessoires. Les troubles divers que l'on rencontre le plus fréquemment dans la migraine ophtalmique accompagnée sont des troubles de la parole ou des troubles sensitifs ou moteurs du côté de la face, des membres ; ces troubles se manifestent généralement en même temps que le scotome ou l liémianopsie ou les suivent de près.
Cependant ils peuvent apparaître séparément sous la forme paroxystique comme la migraine. Certains individus sont sujets à des aphasies transitoires, sans migraine, et à des accès de migraine ophtalmique. J'ai observé un malade qui présentait des accès de migraine et attaques d'hémiplégie droite passagères durant quelquefois une demi-heure ou une heure et absolument complète sans douleur de téte ni aucun trouble migraineux contemporain. Tous ces troubles paralytiques ou anesthésiques peuvent s'établir à l'état permanent.
Parmi les phénomènes qui accompagnent fréquemment la migraine ophtalmique, il faut citer l'épilepsie et en particulier l'épilepsie partielle. La migraine ophtalmique peut se présenter chez des sujets qui ont eu autrefois de l'épilepsie partielle et auxquels il reste des troubles moteurs sensitifs localisés.
Observation IX. — Epilepsic hémiplégique; crisest (roigourdissenient héniiplcfpqup. — Mir/raine ophlnlmiqne.
M"" A., 41 ans, forte, très grasse , a eu deux enfants, bien réglée, pas de maladies antérieures, sauf des accidents nerveux dont elle se-
plaint actuellement encore. A l'âge de 8 ans, elle aurait eu des attaques convulsives paraissant avoir été limitées au côté droit du corps et qui se seraient reproduites pendant deux ou trois mois.
Depuis huit ou dix ans elle est sujette à des engourdissements limités à la main droite et plus marqués dans la sphère du cubital; ils se manifestent exclusivement le matin au lever et se reproduisent à peu près tous les jours ; jamais ils ne remontent dans le bras, mais quelquefois elle perçoit des sensations analogues dans la jambe. Elle éprouve en même temps une sorte de battement autour de la bouche, surtout à droite; ces sensations sont quelquefois suivies de vertiges avec sensation de constriction dans la partie postérieure de la lôtc. Pas de troubles de la parole. Rien du côté de la miction. Ces accès matutinaux d'engourdissement durent environ une heure (1). Ces troubles ne paraissent pas avoir altéré la santé générale; la malade est restée très replète.
L'engourdissement périodique et passager de la main droite a été pendant plusieurs années le seul trouble nerveux éprouvé par la malade. Depuis deux ans seulement, elle a commencé à éprouver des phénomènes particuliers du côté de la vision ; quelquefois elle s'aperçoit que la partie inférieure ou une des parties latérales du champ visuel s'obscurcit et qu'elle ne distingue plus rien dans ces régions; d'autres fois, elle aperçoit une sorte de roue dentée lumineuse blanche comme la lumière électrique dont les dents trémulent constamment. A ce moment, la vue est troublée, tantôt dans tout le champ visuel, tantôt seulement dans la moitié inférieure : elle verrait seulement la partie supérieure des objets, la partie inférieure étant couverte parle scintillement brillant. Le scotome disparaît peu à peu au bout d'un quart d'heure environ, en se déviant sur le côté gauche. La crise se termine avec des nausées, mais qui ne sont pas suivies de vomissement.
D'autres fois au contraire, on voit la migraine précéder l'apparilion de l'épilepsie. D'autres fois encore les deux syndromes apparaissent en même temps. Dans quelques cas la migraine ophtalmique s'atténue après l'apparition de l'épilepsie partielle..
OBSERVATiOiN X. — Migraine ophlalmiqne, épilepsie partielle.
Mouh..., 50 ans, graveur sur pierre. Vers l'âge de deux ans, il aurait été mis en garde, et, quand on l'a repris un an plus tard, la colonne vertébrale présentait déjà une cyphose très marquée. Pas de trace de rachitisme sur les os des membres, la tète est bien conformée. Quoiqu'un peu faible, il a toujours joui d'une assez bonne santé et n'a jamais fait de grande maladie. lia toujours eu la tête un peu faible et n'a jamais pu bien faire ses affaires.
Depuis sa jeunesse, il a des accès de migraine. C'est seulement
a) Cette paralysie par accès matutinaux mérite d'être rapprochée au point de vue
én 1871 qu'est apparue Tépilepsie partielle, et dès lors les accès de migraine se sont beaucoup atténués.
Autrefois, les accès de migraine revenaient à peu près tous les mois et étaient facilement provoqués par les excès de tous genres ou par les changements dans son genre de vie ; ils duraient de douze à vingtquatre heures.
Cette migraine était caractérisée par une douleur au niveau de la région pariétale gauche avec sensation de pesanteur et de chaleur, la pâleur du visage, un scotome scintillant figurant une fortification lumineuse et occupant la partie gauche du champ visuel ; puis survenaient des nausées qui n'étaient pas suivies de vomissements. A la fin de l'accès, le malade éprouvait du côté droit du corps des fourmillements et comme une sensation de froid. Ces fourmillements commençaient par le côté droit de la face, remontaient vers l'oreille droite, puis gagnaient le membre supérieur droit, et finalement l'extrémité des doigts. Ces sensations de fourmillement ne se produisaient que dans les attaques un peu fortes, et elles étaient le prélude de la fin de l'attaque.
C'est en 1871 qu'il eut son premier accès d'épilepsie partielle avec chute et perte de connaissance. Ces accès n'ont pas cessé de se reproduire depuis. Au début, ils revenaient tous les huit jours ; puis, à la suite d'un traitement par le bromure de potassium, il est resté il y a quatre ans pendant une année sans avoir d'attaque, enfin les attaques sont revenues, et elles se reproduisent maintenantà peu près périodiquement tous les huit ou quinze jours, ordinairement la nuit et après minuit.
Ces attaques se caractérisent ainsi : Le malade sent un frémissement au bout des doigts de la main droite (du même côté qui était le siège de l'engourdissement à la suite des accès de migraine) ; ce frémissement est pour lui un avertissement ; il se lève pour mieux résistera l'attaque et il a toujours le temps de le faire. Presque aussitôt après, les doigts (de la main droite) se contracturent en flexion. Tout peut se borner là, le malade agite volontairement son membre pour faire cesser sa crampe, et tout s'arrête. D'autres fois, les choses vont plus loin ; le membre supérieur tout entier est pris de tremblement, puis la tète s'incline spasmodiqucment vers l'épaule droite, et la bouche se dévierait à gauche. Enfin, dans un certain nombre de cas, il y a perte de connaissance, généralisation des convulsions à la face et aux membres, morsure de la langue ; ces attaques avec perte de connaissance sont plus fréquentes que les autres : il n'a jamais uriné au lit, ni dans ses vêtements. Après les attaques, il est triste, pleure, a des idées de suicide. Quelquefois, le même scotome qui accompagnait la migraine annonce l'attaque.
Quand il se présente à la consultation pour la première fois, le 10 avril 1880, on ne trouve pas trace de paralysie dans les membres; la force dynamométrique est égale dans les deux mains. Les réflexes tendineux sont normaux.
Le malade est hémorrhoïdaire, ordinairement constipé, et une purgation même légère amène une crise épileptiformc.
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Traitement : élixir d'Yvon quatre cuillerées à café par jour la première semaine, cinq la seconde, six la troisième, sept la quatrième.
Le malade revient le 6 mai; il n'a eu qu'une seule attaque d'épilepsie avec perte de connaissance, pas de migraine. Taitement : élixir polybromuré à prendre de la même manière à dose de 5, 6, 7, 8 cuillerées.
4 juin. — Le malade n'a plus eu de crises, il a eu seulement dans l'œil gauche « des rayons comme une auréole ». Ces sensations lumineuses lui apparaissent beaucoup plus nettes depuis la disparition des accès d'épilepsie. Traitement : reprendre l'élixir aux doses successives de o, 6, 7, 8 cuillerées. =
3 juillet. — Il y a trois semaines il a eu un accès d'épilepsie sans perte de connaissance ; la face s'est convulsée et tournée à droite ; le membre supérieur droit a été agité de convulsions spasmodiques, et le pied s'est maintenu en varus équin. En dehors de cela, le malade a eu plusieurs fois des fourmillements dans les derniers doigts de la main droite, qui duraient quelques minutes. Traitement : élixir 6, 7, 8, 0 cuillerées.
7 août. — Il n'a pas eu d'accès d'épilepsie depuis le 1.3 juin ; mais il a eu un accès de migraine avec scotome. Traitement : élixir, o, 6, 7, 8 cuillerées.
7 septembre. — A eu un seul accès d'épilepsie depuis un mois. Plusieurs fois, sans maux de tête, il a eu son scotome à droite.
30 octobre. — Il n'a pas eu de grandes attaques, seulement quelques secousses dans le membre supérieur droit. Il a eu plusieurs fois des accès de scotome isolé. Traitement : élixir, 3, 6, 7, 8, 9 cuillerées.
3 février 1881. — Les attaques ne se sont pas reproduites plus fréquemment, mais elles paraissent avoir changé un peu de caractère. Elles débutent par un engourdissement avec crispation de la main, et non par un frémissement, comme autrefois. Même dans les grandes attaques, qui sont devenues très rares, il a toujours le temps de choisir sa place avant que les convulsions générales se produisent. Ordinairement l'attaque consiste seulement en un engourdissement sans frémissement de la main, où la convulsion se localise, sans perte de connaissance. La migraine reste considérablement atténuée. Traitement : supprimer l'élixir d'Yvon ; prendre avant chaque repas tous les jours deux pilules avec extrait de valériane 25 centigrammes et oxyde de zinc H centigrammes.
12 février. - Depuis qu'il a supprimé le polybromure, les attaques depilepsie se sont reproduites deux fois par semaine. Traitementélixir, 5 et 6 cuillerées.
9 mars. - Les attaques n'ont pas reparu, mais il a eu quelques engourdissements dans la main droite, de temps en temps et isolé^ ment des scmtillements, des paillettes lumineuses du côté gauche ■ avec vue trouble. '
8 mai. - Il était tranquille depuis un mois ; hier il a eu un brouil lard du côté gauche, et il a eu deux attaques d'épilepsie depuis Trai tement: 5 cuillerées d'élixir par jour et une pilule avec 3 centigrammes ■ d extrait de belladone.
- Il est d'autres cas dans lesquels Tépilepsie partielle née en môme temps que la migraine ophtalmique disparaît avant
celle-ci.
Observation XI. — Migraine ophtalmique, épilepsie partielle.
M™* F., âgée de 54 ans, se présente pour la première fois à ma consultation de la Salpôtrière le 14 décembre 1884. Elle ne donne que des renseignements très incomplets sur sa famille qu'elle connaît peu, ayant quitté son pays très jeune. Elle-même prétend n'avoir jamais eu de maladie sauf une attaque de danse de Saint-Guy qui lui serait survenue à l'époque de la puberté et qui aurait prédominé du côté droit. Elle exerce la double profession de charbonnière marchande de vins. Elle avoue quelques excès de boissons, mais cependant elle ne présente aucun signe physique d'alcoolisme, et elle a eu huit enfants qui sont tous vivants et se portent bien; les deux derniers ont cependant PU des convulsions à l'époque de leur première éruption dentaire.
Le 10 avril précédent, étant à écrire une lettre, elle sentit tout à coup une douleur violente au-dessus de l'orbite du côté droit, et en même temps, elle vit suivant son expression « trente-six chandelles » du même côté. L'apparition du phénomène avait été tellement brusque qu'elle crut avoir reçu une pierre et qu'elle se précipita vers la porte pour objurguer l'agresseur. Elle ne trouva que son mari sur le trottoir, et quand elle voulut lui expliquer ce qu'elle sentait, sa langue ne pouvait tourner et elle ne put émettre que des sons inintelligibles. Elle s'aperçut du reste alors qu'elle ne voyait que la moitié de son nmri, c'était le côté gauche qui manquait, le côté qui correspondait à sa douleur. Elle se crut folle et se mit à pousser des cris. On se précipita à son secours et pendant qu'on l'entourait elle sentit son pouce droit qui se fléchissait violemment dans la paume de la main, ses autres doigts se fléchissaient avec une sensation extrêmement pénible dans l'avant-bras ; tout le membre supérieur se lève en trépidant dans l'axe transversal du tronc, jusqu'à la hauteur de l'épaule ; c'est alors seulement que sa face se tourne du même côté pendant que la bouche est vivement secouée et attirée vers la droite par saccades. Au bout d'une minute environ le membre retomba inerte et engourdi, et les traits reprirent leur direction naturelle. Les chandelles avaient disparu, mais l'hémianopsie persistait avec la douleur de tète et l'impossibilité d'articuler.
Au bout d'un quart d'heure la douleur de tête commença à se dissiper, mais elle fut prise de nausées bientôt suivies de vomissements. Cinq minutes plus tard, douleur, hémianopsie, embarras de la parole avaient graduellement disparu.
Depuis cette époque M™« F. a eu cinq fois son « coup de marteau », comme dit son mari : la dernière attaque s'était produite la veille de la visite à la Salpètrière, Ces cinq attaques se sont produites exactement avec les mêmes caractères que la première. La malade a pu mieux constater la forme des spectres lumineux.;- elle reconnaît par-
faitement la forme de fortification qu'on lui présente ; et elle indique très bien que la sensation commence par une boule pleine qui s'élargit avec une très grande rapidité s'ouvre du côté du nez, en même temps que le centre s'obscurcit.
Dans les dernières attaques elle s'est rendu compte que la langue s'engourdit peu après que le bras commence à se lever. La connaissance reste toujours intacte.
A partir du lo décembre la malade a pris chaque jour 4 grammes de bromure de potassium, les accès se sont tranformés par la suppression graduelle des éléments surajoutés à la migraine. La convulsion n'a plus reparu. Dans deux accès survenus à six semaines d'intervalle, l'engourdissement de la langue et l'aphasie se sont reproduits ; mais depuis la migraine reste réduite à la douleur avec scotome scintillant, hémianopsie, vomissements.
Dans certains cas, la migraine ophtalmique paraît se com biner avec l'épilepsie vulgaire ; mais en y regardant de près peut-être pourrait-on toujours trouver quelque symptôme de localisation au début. L'exemple suivant paraît l'indiquer.
Observation XIL — Migraine ophtalmique, épilepsie partielle.
M. T., pharmacien, 43 ans. Son père fut atteint de paralysie gênéraie, il a été aphasique, et il est mort d'une congestion cérébrale un an après le début de la maladie. Sa mère est morte aliénée après six mois de maladie (alternatives de délire hypochondriaque et de délire maniaque, hallucinations de la vue et de l'ouïe). Sa sœur est atteinte de folie raisonnante. Rien, chez les collatéraux et les ascendants plus éloignés : le grand-père maternel seul était goutteux.
C'est à l'âge de huit ans et demi que le malade a éprouvé pour la première fois des accidents nerveux. Il eut alors une perte de connaissance, qui dura plusieurs heures et avait été précédée de sensations lumineuses dans l'œil droit. A l'âge de 10 à 14 ans, il eut encare d'autres pertes plus ou moins complètes de connaissance, toujours précédées de sensations lumineuses en forme de roue lumineuse qui s'avance. Il a eu alors des accidents convulsifs dont M. Cornil a été témoin au collège. De 14 à 15 ans, le malade s'est réveillé plusieurs fois en sursaut en voyant un globe de feu. Depuis cet âge jusqu'à 30 ans, les mêmes accidents se seraient présentés à peu près une fois par an et caractérisés par des attaques constituées par l'apparition d'un scotome étincelant à droite, puis sensation de déchirement de la tête du côté droit, perte passagère de la vue du même côté; il y a eu perte de connaissance dans un certain nombre d'accès.
A l'âge de 30 ans, en dehors de tout accès de migraine, le malade ressentit un jour un fourmillement dans les cinq doigts de la main droite, montant progressivement, gagnant la lèvre supérieure du côté droit, la moitié correspondante de la langue, avec difficulté de la parole. Ges accidents se sont produits à la suite d'une peur.
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• «. L'image lumineuse que le malade perçoit dans ces accès n'est pus toujours la môme. C'est quelquefois, mais rarement, un globe de feu sphérique ; c'est le plus souvent un zigzag se rapprochant de la forme d'une portion de roue irrégulièrement dentée ; d'autres fois encore^ c'est un zigzag à direction générale plus rectiligne, comme un éclair. L'image est le plus souvent blanche comme un trait de feu ; d'autres fois, elle revêt les couleurs de Tarc-en-ciel. Quelquefois il n'y a pas d'image lumineuse, mais seulement hémiopie. Cette sensation lumineuse ou cette hémiopie ont une durée variable de quelques minutes k plusieurs heures. Elle est toujours précédée de douleur de tète et d'obnubulation delà vue ; elle est toujours suivie de nausées et de vomissements. Elle est parfois suivie de perte de connaissance. A cet égard, M. Burlureaux pense que les accidents peuvent être divisés en deux, séries : les accès de migraine ophtalmique éprouvés par M. T., jusqu'en 1873 ont toujours été suivis de perte de connaissance, sauf l'accès de 1803, depuis 1873, ils sont seulement suivis de vertige avec état de vague intellectuel très passager : une seule crise (1870) a été suivie de perte de connaissance. »
Ce malade a perdu connaissance à la suite de la migraine, mais il n'a jamais perdu connaissance sans migraine. La femme du malade affirme que, dans les accès de migraine avec perte de connaissance, sa face devient pâle; il se contracterait, se débattrait du côté droit et se mordrait la langue. Quand il y a perte de connaissance, elle dure une demi-heure en moyenne, et elle s'accompagne toujours de ronflement pendant toute sa durée.
C'est toujours la nuit, ou de grand matin, que les accidents se produisent : le aialade se réveille brusquement comme d'un cauchemar, éprouve un mal de tète, puis des troubles visuels, puis soit une perte de connaissance, soit un vertige, enfin des nausées et des vomissements, et pendant quelques heures ensuite un léger malaise général et une frayeur intense (panophobie momentanée).
A l'âge de 30 ans, il fut pris de douleurs fulgurantes dans les membres inférieurs. Ces douleurs sont peu intenses ; mais il s'y ajoute des phénomènes spasmodiques, des mouvements d'extension brusques. Perte du réflexe rotulien des deux côtés. Zone d hyperesthésie (anesthésie douloureuse, dysesthésie) à la cuisse droite avec réflexe cutané quand on frappe cette partie delà cuisse (réflexe retardé) ; faiblesse du sphincter anal. Depuis le début des phénomènes tabétiques, la migraine parait avoir été moins fréquente. Le 20 avril 1880, M. le D'' Keller écrivait : u M. T. a eu au mois d'octobre dernier une attaque de sa migraine anomale; il avait passé quatre ans sans en avoir. ; n Description de celle dernière allaque. — Sensation violente dans la jambe gauche, comme si un boulet de canon la lui emportait, suivie de chute sur le sol, mais sans perte de connaissance, puis engourdissement dans le pouce et la lèvre gauches. Au bout d'un quart d'heure, obscurcissement de la vision centrale, obligation de se mettre au lit et passage pendant environ dix minutes d'impressions lumineuses en tous sens devant l'œil gauche. En même temps, hémiopie tantôt dans
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le sens vertical, tantôt dans le sens horizontal. Au bout d'un quart d'heure, besoin de dormir jusqu'au lendemain matin, où le malade se réveille très dispos. Dans les crises précédentes, tous ces phénomènes s'étaient passés à droite. ^)
Le 2 janvier 1881, il y eut un nouvel accès, que iM. le D"" Burlureaux décrit à peu près dans les mêmes termes ; les phénomènes se sont passés aussi du côté gauche, mais il y a eu seulement obnubilation de la vue de l'œil gauche sans hémiopie. Le malade a conservé jusqu'à présent l'intégrité absolue de son intelligence (1881, note de M. Charcot).
D'autres troubles que la migraine ophtalmique peuvent se combiner avec Tépilepsie partielle. Tous les troubles sensilifs, sensoriels ou psychiques qui peuvent faire partie de l'aura sont capables de se produire à l'état d'isolement, tantôt sous l'influence d'une manœuvre qui suspend J attaque, comme la constriction du membre ou tout autre excitation périphérique, tantôt spontanément. C est ainsi que les épileptiques sont quelquefois sujets à des attaques d'engourdissement, de fourmillement, à des secousses, à des hallucinations de la vue, de l'ouïe, de l'odorat quelquefois localisées d'un seul côté. D'autres fois ce sont des troubles psychiques qui apparaissent brusquement sous forme d'accès d'excitation, d'impulsions qui établissent un lien de plus entre l'épilepsie partielle et l'épilepsie dite idiopathique. De môme que certains migraineux ont des attaques de paralysie transitoire portant soit sur les membres, soit sur la face, soit sur la langue, en dehors des accès douloureux, de même les épileptiques à crises partielles sont susceptibles de présenter de ces mômes paralysies paroxystiques (1). Du reste, on peut observer chez le môme malade des accès séparés de migraine ophtalmique, d'épilepsie partielle, de paralysie partielle transitoire, qui montrent bien la parenté de tous ces phénomènes.
Enfin comme l'épilepsie partielle à accès moteurs, l'épilepsie partielle sensorielle peut laisser après elle des paralysies par épuisement : dans le cas de la migraine ophtalmique, l'hémianopsie survit quelquefois longtemps au scotome scintillant, tandis qu'à d'autres migraines on voit succéder de l'obnubilation de l'ouïe, de l'odorat, du goût.
(1) Pitres, FAude sur quelques équivalents cliniques de l'épilepsie partielle ou Jacksonnieniie. i Revue de Médecine^ 1888, p.Gu9.j
CHAPITRE VI
ÉPILEPSIE GÉNÉRALE d'eMBLÉE. — MODE DE DÉBUT. — AURA
L'épilepsie vulgaire a pour caractéristique conventionnelle l'absence de localisation des troubles moteurs ou sensoriels; nous verrons que ce caractère manque souvent, en particulier dans les cas où il existe une aura. Elle se distingue surtout par la rapidité de la généralisation. Cette distinction reste donc purement théorique, car le temps de généralisation dans l'épilepsie partielle présente de grandes variétés.
L'attaque d'épilepsie générale ou plus exactement généralisée d'emblée peut apparaître brusquement sans aucun phénomène précurseur, et foudroyer le malade au milieu de la santé en apparence la plus parfaite, et Lasègue disait que « tout individu qui a une aura, n'est pas un épileptique »; une opinion aussi exclusive n'est pas soutenable. Un grand nombre d'épileptiques sont prévenus de leur attaque, soit par des phénomènes qui la précèdent immédiatement, par une aura , soit par des troubles précurseurs plus ou moins éloignés. Quelquefois ces phénomènes prémonitoires passent inaperçus du malade lui -môme mais sont facilement appréciés par son entourage.
Les phénomènes précurseurs éloignés peuvent commencer plusieurs heures et môme plusieurs jours avant le paroxysme. Ils consistent en troubles moteurs sensoriels ou psychiques. Quelquefois ils sont parfaitement appréciés par le malade, d'autres fois ils sont seulement compris par les personnes qui l'entourent. Tantôt, ce sont des secousses générales ou locales, des tremblements qui peuvent aussi affecter particulièrement certaines régions ; quelquefois c'est un clignotement particulier, d'autres fois c'est une constriction de la mâchoire ou un mâchonnement, ou encore du grincement de dents se montrant princi-
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paiement la nuit. Tantôt c'est une sorte de paresse musculaire, de maladresse, se traduisant quelquefois par un embarras particulier de la parole.
Un de nos malades éprouve pendant cinq ou six heures avant l'accès convulsif une sensation de picotement sur toute l'étendue du tégument externe, et une demi-heure avant le paroxysme on voit apparaître une éruption d'urticaire qui couvre toute la partie supérieure de la paroi antérieure du thorax. Chez un malade de M. Fournier une plaque érythémateuse apparaissait sur le côté gauche du cou deux ou trois jours avant l'accès. M. Voisin a vu une sorte de rash apparaître au début de l'attaque. D'autres fois ce sont des sensations particuHères du côté des muqueuses indépendantes de toute lésion organique. Ces faits sont particulièrement intéressants parce qu'ils sont capables d'induire en erreur sur l'origine du mal. Chez une femme il se produisait une sensation de chatouillement sur la luette qui n'offrait d'ailleurs aucune lésion, cette sensation envahissait l arrière-gorge en détenninant une toux gutturale presque permanente, et au bout d'une douzaine d'heures, l'accès comitial se produisait. Une jeune fiJle a une toux nerveuse qui dure quelquefois trois jours avant l'accès et cesse avec lui. Chez une autre, une sensation analogue débutait dans la narine gauche tout à fait k l'extrémité antérieure de la cloison, sur un point parfaitement accessible à la vue et sain, il se produisait des élernuements par séries, puis au bout de deux ou trois heures l'accès éclatait.
Les organes des sens peuvent aussi être le siège de phénomènes prémonitoires analogues, on observe quelquefois des bourdonnements d'oreilles, de la dysacousie, une impressionnabilité pénible à la lumière, etc. D'autres fois c'est une excitation génitale, des érections diurnes, des pollutions nocturnes (Voisin). D'autres fois, ce sont des troubles viscéraux, des digestions difficiles, de la gône de la respiration, une oppression spéciale.
Bien plus souvent encore ce sont des troubles psychiques; quelquefois c'est un état d'excitation générale avec insomnie' perversion de caractère : les malades deviennent ombra^eu-v'
Ck. F^ré. „ " ■ '
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querelleurs; un des malades de mon service se montre d'une gaieté exubérante pendant plusieurs heures avant l'accès. M. Magnan a cité un cas analogue ; mais bien plus souvent ils sont tristes et déprimés. Chez quelques-uns tout se borne à des troubles du sommeil, à des cauchemars plus ou moins pénibles. On a accusé ces cauchemars d'être la cause délenninante de l'accès, en réalité ils en sont les premiers symptômes. Le Vacher a vu une épileptique chez laquelle l'attaque s'annonçait plusieurs jours à l'avance par une recrudescence de douleurs dans un cancer de la mamelle.
Observation XIII.— Épilepsie; sensalions urélhrales prémoniloires.
D., ol ans, sans antécédents héréditaires ni personnels connus; a ete soldat sept ans, pas de syphilis, pas d'alcoolisme, a été pris d'épilepsie il 34 ans deux mois après une frayeur produite par un accident de chemin de fer. 61 accès, 27 vertiges en 1886: sous l'influence du bromure de potassium, 4 à 7 gr. 19 accès et 20 vertiges en 1887, 21 accès et 34 vertiges en 1888. La dernière miction avant l'accès s'accompagne d'une sensation bizarre de picotement et de chatouillement dans l'urèthre. Cette sensation remonte de la verge vers la tète; puis se produisent des petits frissons durant jusqu'à la chute qui arrive brusquement avec perte de connaissance. La sensation uréthrale se produit quelquefois deux ou trois heures avant l'accès.
L'aura constitue un phénomène du début de l'accès. C'est quelquefois une sensation de vapeur froide qui monte d'un point quelconque du corps, d'où sou nom qui lui a été imposé par Pelops, le maître de Galien.
Vaura considérée comme le premier acte de l'accès a une grande valeur au point de vue de la locaUsation de la lésion, comme le montre Hughlings Jackson. Elle peut, lorsqu'elle est limitée, servir à établir une transition entre l'épilepsie partielle et l épilepsie vulgaire. M. Delasiauve a divisé les auras en motrices sensitives, sensorielles et intellectuelles. Une autre division aussi importante au point de vue de l'interprétation physiologique doit être basée sur la latéralité ou la bilatéralité du phénomène.
L'aura unilatérale avait déjà été remarquée du temps d'Arétée puis par Galien, par Alexandre de Tralles, etc. ; Bravais l'avait étudiée ; mais ce sont surtout les travaux de M. Hughlings Jackson qui l'ont bien mise en valeur.
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Certaines auras motrices de Tépilepsie dile vulgaire ont la plus grande analogie avec le début de l'accès d'épilepsie partielle, et n'en diffèrent guère que par la rapidité de la perte de connaissance et de la diffusion des convulsions. On pourrait même dire que ce genre d'aura suffit à caractériser une forme d'épilepsie partielle à généralisation rapide et servant de transition entre l'épilepsie partielle et l'épilepsie vulgaire.
Ce spasme avertisseur peut commencer par le bras, par la face, par la jambe, et consister en une contraction quelquefois limitée i\ un seul muscle ou îi un petit groupe de muscles; il commence en général par la périphérie ; mais quelquefois par exemple il commence au bras, puis descend dans la main, puis remonte dans le segment supérieur du membre, le malade perd connaissance et la convulsion se généralise d'emblée aux quatre membres. Le spasme varie d'ailleurs de forme ; tantôt ce sont des palpitations musculaires, tantôt des tremblements, tantôt des secousses que le malade sent plus ou moins nettement et qui s'accompagnent quelquefois de douleurs plus ou moins vives.
D'autres fois l'aura motrice se présente sous une autre forme. Au lieu d'un mouvement spasmodique, c'est un mouvement coordonné, automatique. Ces mouvements peuvent, comme les mouvements spasmodiques, siéger soit à la face, soit aux membres : un de nos malades, lorsqu'il va être pris de son accès, frotte rapidement sa commissure labiale gauche avec la pointe de sa langue ; un autre se frotte violemment l'oreille droite soit avec sa main, soit avec l'objet quelconque qu'il tient à la main, un autre déboutonne et reboutonne plusieurs fois son gilet, et pendant cette opération reste capable de répondre aux questions qu'on lui fait, puis il tombe en arrière. Certains malades pirouettent sur un pied, d'autres marchent ou courent en avant ou obliquement devant eux, d'autres reculent (aura cursatwa), A côté de ces auras motrices constituées par des mouvements coordonnés automatiques, il convient de signaler celles qui sont constituées par de simples représentations de mouvement qui ne se produit pas en réalité : quelques malades ont la sensation que leur jambe se fléchit, que leur bras s'anime de mouvements de rotation rapide. Ces hallucinations motrices s'accompagnent ou
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non de sensations cutanées ou dlll usions thermiques. Un malade a la sensation qu'il fait de hideuses grimaces bien que la face soit parfaitement immobile ; bientôt après il voit une lumière extrêmement intense qui l'éblouit et il perd connaissance.
L'aura motrice peut d'ailleurs se présenter sur tous les points du corps et être bilatérale ; elle peut être constituée par un clignotement convulsif, un mâchonnement, un tremblement dans les deux mains, dans les deux pieds, des tremblements musculaires dans les deux membres symétriques, ou même dans les quatre membres, une constriction de la glotte avec sensation d'étouffement.
Parmi les auras motrices, il faut ranger quelques troubles viscéraux.
Plusieurs troubles des organes respiratoires figurent parmi les phénomènes de l'aura : l'éternuement, le hoquet, une toux spasmodique intermittente peuvent précéder l'accès de quelques instants, de quelques heures, de plusieurs jours môme. Un malade qui avait une aura motrice consistant en une raideur douloureuse dans la jambe droite puis dans le bras du môme côté, présentait pendant une minute ou deux avant d'entrer en convulsion générale un reniflement répété et bruyant.
Le bâillement est constitué par une large inspiration avec distension extrême du thorax, élévation et rétraction en arrière des épaules. Cette inspiration bruyante s'accompagne d'une large ouverture de la bouche. Quelquefois, les bras s'élèvent et s'étendent, c'est ce qui constitue la pandiculation. C'est un acte involontaire qui se propage par imitation, qu'il soit vu ou entendu: on sait, en effet, que le bâillement se propage aussi bien par contagion chez les aveugles que chez les voyants. A l'état physiologique, il se produit sous l'influence de la fatigue de la faim, d'états psychiques dépressifs, du froid, de la chaleur excessive. Il est plus fréquent chez la femme, surtout sous l'influence de la contagion.
Le bâillement est souvent un symptôme de troubles digestifs. 11 peut encore se produire dans un grand nombre de conditions où l'hématose est gênée, au début de l'asphyxie, au moment de
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l'invasion d'un grand nombre de pyrexies, au début d'un bon nombre de pneumonies. Il n'est pas rare de le voir se produire à la suite des pertes de sang, etc.
Il est fréquent dans les psychoses à forme dépressive, dans l'hypochondrie, la mélancolie ; on le voit aussi dans l'hvstérie. Dans cette dernière névrose il peut tenir au ralentissement général des phénomènes nutritifs, ou constituer une forme de spasme.
Dans l'épilepsie on le voit quelquefois précéder les attaques ou les vertiges ; mais il est assez rare de le voir se produire d'une façon à peu près constante dans l'intervalle des paroxysmes. Aussi ai-je cru que le fait suivant que j'ai observé dans mon service à Bicétre, n'était pas indigne d'être rapporté, surtout en raison des quelques expériences qu'il a provoquées.
Observation XIV. — Épilepsic; bâillements prémonitoires de V attaque (1).
B. est âgé de 23 ans. — Son père, âgé de 47 ans, est un homme nerveux qui s'effraye au moindre bruit; il lui est arrivé plusieurs fois, lorsqu'un bruit violent venait à frapper ses oreilles, de pâlir et d'être pris de sortes de convulsions qui le laissaient souffrant pendant plusieurs jours. Il est habituellement sobre. Un de ses cousins est devenu épileptique à la suite d'une peur et tomba jusqu'à huit fois par jour. Aucun autre antécédent précis de ce côté. — Sa mère a .SO ans, n'a jamais été malade ; elle ne donne sur sa famille aucun renseignement dont on puisse tenir compte. — De leur mariage sont nés d'abord quatre enfants qui sont morts en bas âge : un seul était né avant terme, ils n'ont pas eu de convulsions; puis vint notre malade; ensuite deux filles qui se portent bien; et enfin un garçon, enfant du siège, qui a eu une seule crise de convulsions pendant l'allaitement et se porte bien depuis.
B. est né à terme et était bien constitué. Il a commencé à avoir des convulsions a l'âge de quatre mois; ces convulsions étaient fréquentes et violentes, .1 criait, se raidissait en portant le tronc en arrière, puis tremula.t pendant un quart d'heure. Ces crises se produisaient quelquefois par séries qui duraient vingt-quatre heures. A six mois, à la suite d une crise, il est resté paralysé de la moitié gauche du corps. A partir de ce moment, il s'est développé difficilement; ses attaques se renouvelaient plusieurs fois par mois, mais sa paralysie a diminué peu a peu. A 4 ans, il pouvait marcher, mais présentait des mouvements bizarres des quatre membres. C'est à peine si, à 6 ans il disait «papa, maman». Il a continué à se développer péniblement- mais à
(1) Nouvelle Iconor/raphie de la Salpêtrïere. 1888.
10 ans, on ne distinguait plus de traces de sa paralysie; il avait toujours des mouvements athétosiques qui ont persisté. Ses attaques sont devenues moins fréquentes dans ces dernières années; depuis deux ans,
11 en a douze et sept par an et neuf vertiges.
¥\g. 'J. — Bâillement simple ronslilué par une inspiration profonde et suivi d'une expiration prolongée.
V\g. 10. — Deux bâillements successifs séparés pur une expiration prolongée.
R. est nssez bien constitué; mais on est tout de suite frappé de la longueur disproportionnée de ses membres supérieurs (taille 1",58; envergure ; il présente une légère asymétrie de la face aux dépens du côté droit. Il existe un léger degré de strabisme convergent de l'œil
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droit. La dentition est irrégulière et mauvaise. Aucune asymétrie sur le tronc et les membres, sauf un léger abaissement, avec dédoublement du pli fessier droit. — Phimosis. — Force dynamométrique : main droite, 50 ; main gauche, 45.
B. offre une mobilité extrême de la face et des membres; de temps en temps sa bouche se dévie à droite en même temps qu'elle s'ouvre largement, et les yeux clignent ou se ferment. Il existe en même temps des mouvements dans le cou avec prédominance de la rotation de la tête adroite. Les membres des deux côtés sont animés de mouvements lents de flexion et d'extension qui se produisent dans tous les segments, y compris les doigts et les orteils ; ces mouvements, qui se font alternativement dans toutes les directions, rappelleraient la chorée, n'était leur lenteur. Les mouvements du thorax présentent aussi des irrégularités sur lesquelles nous aurons à revenir. Ce qui frappe, en particulier, ce sont des bâillements qui se répètent très fréquemment, surtout lorsqu'on force B. à rester assis tranquille.
Les paroxysmes se présentent sous la forme de vertiges qui paraissent se borner à de simples éblouissements sans chute. Quant aux accès, voici comment s'est présenté celui qui a eu lieu devant nous. Il lève le bras droit, semble tirer des fils de sa main gauche qu'il regarde fixement, a quelques tremblements des bras, et tombe en se tournant vers la droite sans pousser aucun cri. Il reste rigide, presque dans l'immobilité absolue; il n'y a que peu de contorsions dans la face, qui s'est tournée à droite au moment de sa chute, et a pàli. Il ne s'est pas mordu la langue, n'a pas uriné. Sitôt après l'accès, on le rélève, mais il ne tient pas sur ses jambes. Il se livre à des mouvements bizarres avec ses membres supérieurs, prend avec ses mains des objets imaginaires sur sa tête et les porte à sa bouche; regarde de côté et d'autre, mais ne répond pas aux interpellations. Il est incapable de conserver dans sa main les objets qu'on y place. Pendant une demi-heure, il parait suivre du regard des objets imaginaires. Au bout de ce temps, il est parvenu à grand'peine à se mettre debout en s'appuyant sur la muraille ; mais il s'est laissé retomber au bout d'un instant, promenant de tous côtés un regard effaré, se mordant les doigts, se grattant la tète. Il se remet debout avec la même peine ; on lui présente le dynamomètre pour provoquer une manœuvre qu'il connaît bien, mais il porte immédiatement l'instrument à la bouche. Il s'est enfin jeté sur le lit de camp où il s'est endormi pour un quart d'heure. A son réveil, l'exploration dynamométrique donne 40 pour la main droite, 25 pour la gauche. 11 ne se rappelle rien. Sa langue est encore plus embarrassée que dans l'état normal et on distingue à peine quelques paroles.
B. n'a jamais pu apprendre à lire ni à compter; il est très difficile de fixer son attention et il parait avoir fort peu de mémoire ; il reconnaît pourtant assez bien les personnes. De temps en temps il présente des périodes d'excitation et de violence dans lesquelles il frappe et mord; ces manifestations s'atténuent depuis qu'il prend du bromure de potassium, sous l'influence duquel les accès ont aussi diminué de fréquence.
L'histoire de ce malade ne présente guère de traits saillants en dehors du bâillement; mais j'ai cru que ce phénomène, en apparence fort banal, méritait quelque attention. C'est qu'en effet, on a assez rarement l'occasion d'étudier de près le bâillement spontané ; et d'ailleurs, qu'il soit spontané ou provoqué, on s'est peu préoccupé de considérer avec soin son mécanisme. Chez B., les bâillements ne se produisent pas nécessairement à propos des accès d'épilepsie ; on a vu en effet, à propos de l'accès que nous avons décrit de visu, que ce symptôme n'existait ni avant, ni après le paroxysme. Il n'en est pas toujours ainsi.
Mais, en tout cas, les bâillements se produisent dans l'intervalle des accès presque à toute heure du jour, et surtout lorsqu'on le fait rester immobile ; ils se répètent très fréquemment, puisque j'ai pu en enregistrer plus de vingt en une demi-heure; souvent ils se produisent par séries continues.
Cette exploration, que j'ai faite à plusieurs reprises en me servant du pneumographe de Marey, m'a fourni quelques tracés qui ne m'ont pas paru dépourvus d'intérêt. On y voit, par exemple, qu'en général le bâillement est précédé (fig. 11) d'un abaissement des courbes respiratoires ; la respiration devient d'abord superficielle et le bâillement constitue une sorte d'inspiration supplémentaire. On sait d'ailleurs que le bâillement se produit en général sous l'influence de la fatigue, de l'ennui, d'un trouble digestif produisant, grâce à la dilatation de l'estomac, un obstacle à l'inspiration, c'est-à-dire dans toutes les conditions où la respiration devient superficielle ou ralentie. J'ai relevé déjà (1) que l'accès d'épilepsie est quelquefois précédé d'un abaissement considérable des courbes respiratoires ; il n y a donc pas lieu de s'étonner que l'on observe quelquefois le bâillement comme précurseur de l'attaque d'épilepsie.
Le bâillement est généralement suivi d'une expiration prolongée (fig. 11) ou d'une large et brusque expiration (fig. 9). Lorsque
(1) Chez bon nombre de mélancoliques qui ont la respiration extrêmement superficielle et lente, on voit aussi de temps en temps se produire, en dehors des bâillements, des inspirations amples et bruyantes qui ont pour but de compenser l'insuffisance des inspirations ordinaires.
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le bâillement se produit par séries, les bâillements successifs peuvent être séparés soit par une expiration prolongée (fig. 10), soit par une large et brusque expiration (flg. 12). C'est surtout dans les séries que l'inspiration et l'expiration du bâillement présentent des saccades (fig. 10 et 12). Dans les bâillements isolés la dilatation et la rétraction du thorax sont figurées] par' des courbes réguli^»res (fig, 9 et 11).
Fig. 11. — Quatre courbes rpspiratoires inscrites sans interruption montrant que la respiration devient plus superficielle avant le bâillement.
Je noterai en outre chez ce sujet des irrégularités du tracé respiratoire dont les courbes représentent bien les mouvements choréiformes que l'on remarque à l'inspection extérieure (fig- 13, 14).
ÉPILEPSIES ET ÉPILEPTIQLES
Ces phénomènes moteurs peuvent être isolés, ou accompagnés fies phénomènes sensitifs; d'autres fois, ces derniers existent seuls et constituent Yaura sensitive pure. C'est une sensation de vent chaud ou froid, de liquide tiède ou glacé, de chatouillement, de picotement, de frissonnement, d'engourdissement, de brûlure, de douleur de toute nature qui part d'un point quelconque de la périphérie, du tronc ou des membres et s'avance vers la tête. Elle part de l'épigastre, de l'ombilic, du bas-ventre, de la gorge, des régions mammaires ou précordiale, aussi souvent que des membres.
L'aura qui part du tronc ou du cou donne assez souvent la sensation d'une boule dont la description est difficile à distinguer de celle de la boule hystérique, comme l'a relevé Parry. Moreau de Tours a aussi noté cette sensation de globe (1). Bonnet, dans son Sepulchretum, rapporte l'histoire d'un homme de cinquante ans chez qui survenait un gonflement subit dans l'aine gauche, comme un bubonocèle, d'où partait une sensation de fourmillement qui descendait au pied, puis remontait à la tête. Quelquefois l'aura paraît avoir son siège dans l'estomac; le malade éprouve une sensation de constriction , de pesanteur, suivie de nausées et quelquefois de vomissements.
Quelquefois l'avertissement consiste en sensations subjectives qui ont pour siège la peau, picotement, brûlure, sensibilité exquise, froid ou insensibilité.
Dans un certain nombre de cas la sensation qui constitue l'aura siège sur les muqueuses. Quelquefais c'est une sensation de picotement, de chaleur ou de chatouillement dans les narines, dans l'arrière-gorge, dans le larynx.
M. LetTerts (2) rapporte, sous le nom d'épilepsie à aura laryngée, l'histoire d'un malade qui, en parlant, éprouve dans le larynx, sans qu'il y ait de lésion, une démangeaison bientôt suivie de toux spasmodique, puis il tombe sans perte de connaissance complète. J'ai observé une malade du même genre.
(1) De l'épilepsie. Obs 7, p. 39.
(2) Lcfferfs, Nev; facts in laryngology. [Med. News, 26 mai 1883.)
Fig. 13 et li. - Irrégularités de la respiration chez B,, dans l'intervalle des bâillements.
Observation XV. — Épilepsie : aura larijngée.
M«« V., âgée de b2 ans (2 mars 1887), prétend n'avoir ancun antécédent névropatliique soit personnel, soit dans sa famille; toutefois j'ai appris qu'elle a une sœur qui depuis dix ans est mélancolique et qui depuis que M""® V. est malade, a pris le lit et n'a plus voulu sortir de sa chambre. — M™« V., mariée depuis l'âge de 20 ans, a eu un enfant à 21 ans, cet enfant est mort de convulsions à six mois. Son mari affirme que sauf quelques maux de gorge elle s'est toujours bien portée depuis. En janvier 1883, elle a commencé à éprouver des accidents singuliers qui se manifestaient quelquefois spontanément, mais le plus souvent à propos d'un effort, d'un essoufflement en montant un escalier, ou encore sous l'influence d'une odeur un peu forte. La malade sentait un chatouillement dans le larynx, elle faisait quelques mouvements de déglutition, puis il se produisait nn engourdissement de la main droite et du bras, puis des quatre membres, les jambes fléchissaient et elle tombait. Au début la chute se faisait sans perte de connaissance et la malade se levait rapidement : depuis un an il y a perte de connaissance, et quelquefois convulsions généralisées, deux ou trois fois seulement la malade a uriné sous elle, elle ne s'est jamais mordu la langue. L'examen laryngoscopique n'a révélé aucune lésion.
Ces cas sont intéressants à rapprocher des faits de vertige dit laryngé et qui se produit à propos d'une lésion laryngienne.
Quelques malades éprouvent des picotements dans les yeux, du larmoiement. Chez d'autres c'est une rétraction douloureuse ou indolore du testicule.
Dans un certain nombre de cas, l'attaque est annoncée par des sensations céphaliques plus ou moins douloureuses. Quelquefois, ce sont des douleurs pongitives se localisant sur un point plus ou moins limité; d'autres fois, c'est une sensation de pression circulaire, de casque trop étroit, une douleur pongitive à la nuque, etc.
On note quelquefois une sensation générale d'engourdissement ou encore une sensation d'augmentation de volume analogue à celle que Moreau de Tours a signalée dans l'intoxication par le haschich. Quelquefois cette sensation d'augmentation de volume est limitée à un membre. Herpin a vu un malade qui avant l'accès sentait sa tête grossir démesurément. Quelques-uns ont une sensation de légèreté extraordinaire, croient qu'ils s'élèvent dans les airs (lévitation).
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Les auras sensorielles présentent un intérêt particulier : elles peuvent être unilatérales ou bilatérales, porter sur un seul sens ou sur plusieurs sens à la fois. Ces sensations, quoi qu'on en ait dit, répondent très rarement à des impressions réelles, ce sont les plus souvent des sensations étranges que le malade ne peut pas qualifier d'une façon exacte ni comparer avec précision à celles qui sont provoquées par les objets extérieurs ; c'est un caractère commun à un grand nombre de sensations subjectives (i). D'autre part, il arrive assez souvent que lorsqu'un organe sensoriel quelconque est le siège d'une sensation subjective prémonitoire d'un accès d'épilepsie, les téguments de cet organe sont en même temps le siège de sensations subjectives contemporaines ; c'est une particularité qui peut encore trouver des analogies dans d'autres circonstances et qui semble indiquer que dans l'écorce cérébrale les centres de la sensibilité spéciale et de la sensibilité générale de ses organes ne sont pas éloignés (2).
En général les sensations olfactives qui constituent l'aura, sont celles d'odeurs désagréables que les malades comparent à des œufs pourris, de la charogne, des matières fécales, etc., quelquefois, cependant, ce sont des odeurs agréables; un de mes malades sent une odeur de girofle en môme temps qu'un chatouillement dans les deux narines pendant une demi-minute environ, et, quand le chatouillement devient très intense il perd connaissance. Comme exemple de sensation vague j'en citerai un autre qui sent « la pharmacie », éprouve une sensation de constriction thoracique, puis tombe à la renverse.
Les auras gustatives sont assez rares. Un jeune garçon sentait un goût d'encre, puis une sensation de froid du côté droit de sa langue; il devenait incapable de parler, puis perdait connaissance. D'autres fois c'est un goût métallique de cuivre, ou un goût amer, acide, ou une saveur nauséeuse.
Les auras auditives sont plus fréquentes. Quelquefois elles
(1) Ch. Féré, la Vision colorée et téquivalence des excitations sensorielles {Bull. Soc. Biologie, 1887, p. 791.)
(2) Ch. Féré, Contribution à l'étude des troubles fonctionnels de la vision nir lésions cérébrales, 1882.
consistent en un affaiblissement ou en une exagération de la fonction : certains malades cessent tout à coup d'entendre la conversation, regardent d'un air étonné et tombent ; chez d'autres, le moindre bruit devient douloureux. Plus souvent ce sont des sensations subjectives, le malade entend des sifflets, des bourdonnements, un bruit de cascade, d'eau qui bout, de chaînes qui traînent sur le pavé. D'autres fois le malade s'entend appeler, entend un mot toujours le même, on l'injurie. Un de mes malades qui entend sa mère lui parler éprouve en môme temps une sensation de chatouillement dans le fond du conduit auditif externe gauche; ix peine a-t-il eu le temps d'y porter la main qu'il tombe sur le côté droit.
Les auras sensorielles les plus fréquentes paraissent être celles de la vue. Quelquefois c'est une dysesthésie rétinienne qui fait que le malade ne peut supporter sans douleur la lumière du jour, à cette dysesthésie se joint quelquefois un picotement de la conjonctive, ces deux sensations pénibles entraînent le blépharospasme qui est bientôt suivi par la convulsion générale. D'autres fois c'est une anesthésie plus ou moins complète : tantôt il s'agit d'une obnubilation de la vision sous toutes ses formes, pouvant aller jusqu'à la cécité absolue ; tantôt il s'agit d'une altération partielle, dyschromotopsie, anesthésie chromatique, scotomes, photopsie, vision colorée, etc. M. Gowers rapporte des exemples intéressants d'auras visuelles et en particulier de vision colorée, il semble que ce soit plus souvent le rouge qui figure parmi ces sensations subjectives, mais toutes les autres couleurs ont été signalées. Ces sensations colorées apparaissant soit sous forme d'une illumination diffuse, soit sous forme de globes, d'étoiles, etc. Chez deux malades qui présentent des auras colorées, il m'a été impossible d'obtenir une comparaison qui satisfasse pleinement, il s'agissait de couleurs neuves; il en était de môme chez un autre pour qui tous les objets se décoloraient et devenaient d'un gris uniforme, c'était un gris spécial ne correspondant à aucun mélange connu. D'autres fois l'aura visuelle consiste en des phénomènes plus étranges, les objets apparaissent plus gros ou plus petits qu'il ne sont réellement (macropsie, micropsie), ou encore les malades ont la sen-
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sation que les objets s'éloignent ou s'avancent. Quelques malades ont de la diplopie. D'autres fois encore ce sont des sensations purement subjectives, ils voient apparaître une personne connue, ou des objets fantastiques. Quelquefois ces objets s'avancent sur eux et lorsqu'ils arrivent très près la perte de connaissance se produit.
Quelquefois les auras sensorielles sont extrêmement complexes, un des plus beaux exemples de ce genre est rapporté par M. Govvers. « Le malade était un homme intelligent âgé de 26 ans, dont toutes les attaques débutaient de la môme façon. Il se produisait d'abord une sensation dans la région de l'hypocondre gauche, « semblable à une douleur accompagnée de « crampe », puis,' pendant que cette sensation continuait, une espèce de boule semblait remonter dans le côté gauche de la poitrine, avec un « toc-toc », et quand elle atteignait la région supérieure de la poitrine, la sensation se transformait en coups qui étaient entendus aussi bien que sentis. La sensation montait à l'oreille gauche, puis il se produisait un bruit semblable au sifflet d'une locomotive qui paraissait se faire au-dessus de la tête. A ce moment il voyait subitement et invariablement devant lui une vieille femme vôtue de brun qui lui offrait quelque chose ayant l'odeur de la fève du Tonkin. La vieille femme disparaissait alors, et deux grandes lumières se présentaient à ses yeux, des lumières rondes, l'une à côté de l'autre, qui s'approchaient de lui par mouvements saccadés ; lorsque les lumières disparaissaient, le son sifflant cessait, il ressentait une sensation d'étouffement dans la gorge, et perdait connaissance. » D'autres fois ce sont des phénomènes moteurs qui se combinent aux auras sensorielles.
Sous l'influence d'une excitation tant soit peu intense d'un oi'gane sensoriel quelconque, il se produit des réactions générales multiples, parmi lesquelles il faut citer des contractions involontaires des muscles. Si ces contractions peuvent être générales, elles ne sont pas contemporaines dans tous les muscles. Les muscles qui réagissent le plus vite et avec le plus d'intensité sont ceux qui sont associés fonctionnellement i\ l'organe sensoriel excité ou qui sont situés le plus près de lui. Sous
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l'influence d'une excitation unilatérale de Touïe, le masséter du côté de l excitation se contracte avant son congénère, et avant Torbiculaire des paupières du même côté, etc. Les sensations subjectives, les hallucinations déterminent des phénomènes analogues : sur un individu qui présente des hallucinations de l'ouïe d'un seul côté, on voit le masséter se contracter d'une manière spasmodique et plus énergiquement de ce côté, et les rides se sont développées avec une prédominance extrêmement marquée, surtout dans la partie inférieure de la face de ce même côté. Chez quelques malades, il semble que la convulsion commence au voisinage de l'organe sensoriel qui est le siège de l'hallucination ; mais le fait mériterait d'être vérifié.
Les auras psychiques ne sont pas moins variées que les auras motrices ou que les auras sensorielles. Elles consistent aussi en phénomènes d'excitation ou de dépression. On pourrait les diviser en auras émotionnelles et en auras intellectuelles, mais au fond c'est l'état émotionnel qui domine la situation et lorsqu'il paraît peu caractérisé, c'est encore lui qui gouverne la genèse des représentations mentales. Tan tôt l'accès est annoncé par un état mélancolique qui s'établit graduellement, et où l'on signale quelquefois les idées de pertes, d'indignité, rarement des idées de suicide. Tantôt la dépression se produit brusquement sous forme de terreurs par exemple : quelquefois l'état émotionnel est déterminé par une circonstance analogue à celle qui a provoqué la première attaque, c'est ainsi qu'un malade qui avait été pris la première fois après avoir eu peur d'un chien, tombait chaque fois qu'il entendait aboyer un de ces animaux. La dépression prémonitoire se traduit quelquefois par un ralentissement général des fonctions intellectuelles, le malade comprend plus difficilement ce qu'on lui dit ou sa mémoire est plus ou moins obnubilée ; il se produit des lacunes dans le souvenir et dans l'idéation. Dans d'autres cas, il existe une excitation variable depuis la simple suractivité des fonctions psychiques, jusqu'à l'état maniaque. Echeverria cite un épileptique imbécile qui, la veille de l'attaque montrait une lucidité remarquable et une intelligence qui s'évanouissait après le paroxysme. D'autres fois l'excitation se manifeste par impulsions irrésistibles plus ou
ÉPILEPSIK GÉNÉRALE D'EMBLÉE 81
moins violentes; les malades font des fugues, commettent des actes bizarres ou inconvenants qui se terminent ou sont interrompus par l'attaque. Souvent tout se borne à un état de turbulence, le sujet devient querelleur, soupçonneux, furette partout, ouvrant et fermant les portes, les tiroirs.
Un jeune garçon éprouve une modification pénible des senti-, ments atfectifs; il sent tout d'un coup de la répulsion pour les personnes et les objets qui lui sont chers et inversement, répulsion dont il se rend parfaitement compte et qu'il exprime en disant : « Je change de cœur «. Souvent ce sentiment ne va pas jusqu'à une modification de conduite, alors l'accès ne se produit pas. Lorsqu'au contraire l'enfant est poussé à des paroles ou à des actes violents, ce qui arrive généralement, au bout de dix minutes ou un quart d'heure, il perd connaissance et des convul-. sions se produisent souvent avec miction involontaire. Lorsque les convulsions ne se produisent pas, l'accès émotionnel dure beaucoup plus longtemps, quelquefois deux ou trois heures : Tenfant reste abîmé dans un chagrin profond et manifeste des idées de suicide. Pendant tout ce temps il est d'une pâleur extrême et éprouve une sensation de froid, avec chair de poule. Ces sortes de crises sont généralement suivies de manifestations expansives envers son entourage, particulièrement envers sa mère. Cette série de phénomènes peut-être rapprochée de ce qu'on voit quelquefois se produire chez des hystériques en conséquence d'excitations périphériques et que nous avons décrit avec M. Binet sous le nom de « polarisation psychique » (i), phénomènes qui ont été retrouvés depuis par MM. Blanchi et Sommer (2).
M. Hughlings Jackson a insisté sur une forme particulière d'aura intellectuelle (3) qui consiste en une « réminiscence » brusque et fugitive de quelque événement antérieur de l'existence. Celte réminiscence s'accompagne non d'une absence mais en général d'une obnubilation de la conscience, d'un état de rêve.
(1) Revue philosophique, avril 188i>, — Le magnétisme animal, 2* éd. 1888. {2) Archivio di psichiatria, 1886, t. VH, fasc. IV, p. 387. Revue philosophique février, 1887.
(3) On a particular variely of epilepsy [intellectual aura). (Brain, yo\. XI, p. 179, 1888.)
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Ces « réminiscences » peuvent exister à Fétat isolé longtemps avant lapparition des attiiqlies convulsives. Quelquefois ces réminiscences consistent en une vision panoramique extrêmement rapide de tous les événements de l'existence antérieure, rappelant ce qui se produit souvent au moment de la submersion (1) et quelquefois chez les mourants. Ces visions panoramiques ont peut-ôtre joué un rôle dans la constitution de la légende du jugement dernier (2). Chez certains malades, ces réminiscences ont toujours trait au môme fait, d'autres fois elles portent sur des faits différents dans les différentes attaques.
Observation XVI. — Épilepsie; aura intellectuelle; réminiscences.
D., 20 ans. — Mère aliénée, a eu des convulsions dans l'enfance et a des attaques d'épilepsie depuis l'âge de 14 ans, attaques convulsives et vertigineuses. Les attaques se produisent presque constamment la nuit. 11 est réveillé de 2 à 4 heures du matin par une violente douleur de tête, douleur compressive qui lui prend toute la tête comme un casque de plomb. Il sent une gêne respiratoire, une sorte d'oppression, et est affecté d'un sentiment de tristesse indéfinissable; puis tout d'un coup s'impose un souvenir pénible. Tantôt c'est celui de sa mère mourante; tantôt c'est celui de son Irère rapporté à la maison à la suite d'une chute du haut d'un arbre ; tantôt c'est celui du garde champêtre qui l'a saisi en train de voler des pommes dans un verger. Quand un de ces trois souvenirs survient dans la journée, et ce n'est jamais sans mal de tête préalable, il se couche par terre, sûr d'avoir une attaque qui survient en effet.
M. Hughlings Jackson a insisté sur des cas dans lesquels l'attaque est précédée d'un état de rêve {dreamy state). Dans une observation rapportée par lui et par M. Beevor, la malade croyait voir une petite femme noire qui marchait rapidement dans une cuisine ; à ce moment les yeux devenaient fixes et la vessie se vidait involontairement, mais il n'y avait pas de perte de connaissance. Cette femme qui sentait aussi une aura olfactive, avait une tumeur du lobe temporo-sphénoïdal. On peut rapprocher de cet état de rêve l'ancienne observation rapportée par Peyroux, où il s'agissait d'un épileptique qui craignait d'être écrasé par un char arrivant sur lui à fond de train, et dans lequel se trouvait un petit homme coiffé d'un bonnet rouge.
(1) W. Munk, Euthanasia, London, 1887,
(2) Ch. Féré, Note sur l'état mental des mourants. {C. R. Soc, BioL, 1889, p. 108.)
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Chez un de nos malades l'attaque s'annonce souvent par un doute métaphysique relatif à l'existence de Dieu.
Observation XVII. — Épilepsie; aura intellecluelle; doute métaphysique.
Ch., 27 ans, ne peut fournir aucun renseignement précis sur ses antécédents héréditaires. Il prétend qu'il s'est toujours bien porté dans son enfance. A 12 ans, il fut enfermé dans une maison de correction pour avoir volé. Il contracta des habitudes de masturbation. Ayant tait une tentative d'évasion, il fut condamné à la cellule. Il prétend qu'il y resta enfermé neuf mois, pendant lesquels ses mauvaises habitudes ne firent que s'aggraver. Pendant qu'il était en cellule, il commença à avoir des étourdissements qui se répétaient tous les trois ou quatre jours. A 18 ans, il est sorti de la maison de correction, il est retourné dans sa famille, à Amiens, où il apprit le métier de lithographe. 11 avait toujours des étourdissements, surtout fréquents la nuit.
Devenu militaire, il servit dans un régiment à Batna. Ses étourdissements devinrent plus fréquents et plus prolongés. Ils étaient précédés d'obsessions tantôt bizarres tantôt effrayantes, ou encore de doutes pénibles. Il se demande si Dieu existe. Lorsque le doute en arrive à provoquer une angoisse pénible, il peut être sûr qu'un paroxysme va se produire. Dans un certain nombre de ces étourdissements, il ne perdait pas complètement connaissance. Lorsqu'il revenait à lui, il avait alors un moment pénible, parce qu'il se souvenait que pendant l'accès il croyait bien fermement à l'existence de Dieu, tandis que l'accès fini la foi n'était plus aussi sincère. Pendant ses « étourdissements », il lui arrivait souvent de se livrer à des actes bizarres : une nuit il détacha une mule et allait partir, il ne sait oîi, si un de ses camarades ne l'en avait empêché. Au bout d'un an de service il fut réformé.
Il rentra à Amiens (1882), et reprit son métier. Un jour que l'idée de Dieu s'était imposée à lui, et qu'il était très excité, il se rendit au palais de justice avec un poignard, pour frapper ceux qui l'avaient fait enfermer dans la maison de correction. Avant d'avoir pu mettre son idée à exécution, il fut pris d'un étourdissement à la suite duquel il tira son poignard, sans frapper, puis il perdit de nouveau connaissance. On le conduisit à l'Hôtel-Dieu, d'où il fut dirigé sur l'asile de Clermont. Il resta quinze mois dans cet asile : ce séjour fut, du reste, interrompu par plusieurs évasions. 11 fut transféré à l'asile de Lommelet. Jusqu'à cette époque, il n'avait eu que ce qu'il appelle des « étourdissements », c'est-àdire des obnubilations subites des sens et de la conscience, ordinairement sans chute. Alors survinrent de grands accès convulsifs qui s'annoncent, d'ailleurs, comme ses « étourdissements» : « Chaque fois, dit-il, que je pense à Dieu, je suis sur d'avoir quelque chose ». Pendant un séjour de six mois à Lommelet, il aurait eu quatre grands accès convulsifs.
Sorti sur la demande de son père, il retourna à Amiens, où il resta tranquille pendant cinq ou six mois, ayant des attaques rares et de nombreux étourdissements. Il se fît remarquer en 188(j par son exalta-
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lion dans les réunions publiques, où il se rendait avec un revolver. Il fut arrêté sur la dénonciation d'un individu sur lequel il se livra plus tard à des voies de fait, ce qui lui valut une condamnation de quinze jours de prison et à rinterdiction de séjour. 11 fut condamné plusieurs fois ensuite pour infraction à cette interdiction. Ces condamnations successives le décidèrent à se rendre à Toulouse, mais en traversant Paris il fut pris d'un accès sur la voie publique et conduit à Saint-Anne, et de là à Bicôtre (7 avril 1888). Malgré 6 grammes de bromure de potassium par jour, ses attaques convulsives sont devenues beaucoup plus fréquentes, il en a en moyenne dix par mois. Annoncées comme nous l'avons dit, elles commencent par un cri sourd, puis il se renverse en arrière, a des secousses dans les membres, tourne la tôte de droite à gauche et de gauche à droite, il reste très pàle pendant toute la durée de l'attaque, qui est de une minute et demie environ. Pas de morsure de la langue, pas d'évacuations involontaires. Il revient à lui lentement et reste hébété pendant deux heures. Quand il reprend connaissance, il se frotte les mains d'une manière automatique, souvent pendant fort longtemps. C'est du reste un mouvement machinal qu'il fait souvent en dehors de ses accès.
En dehors de ses accès et de ses étourdissements, C. a des accès d'excitation, dans lesquels il cherche querelle à tout le monde, frappe, brise, déchire ses vêtements. D'autre fois, il reste sombre et taciturne pendant des jours, parle de suicide et fait des tentatives d'évasion absurde. Il est monté un jour sur le toit d'un des bâtiments de l'hospice, s'y est installé et a refusé de descendre pendant plusieurs heures, les plombiers ont dù intervenir pour le faire rentrer. Une autre fois, ayant été enfermé à la sûreté à cause de ses menaces et des voies de fait auxquelles il se livrait, il monta une chaise au haut d'un grillage élevé, fixa la chaise avec des lanières faites avec ses vêtements déchirés, et s'installa à califourchon sur ce perchoir, où il resta plus de douze heures sans manger.
Un de mes malades raconte que souvent il a dans la journée des réminiscences subites de rêves de la nuit précédente : souvent ces réminescences sont suivies d'accès.
Quelquefois l'aura est constituée par une sensation de vertige dans lequel le malade a tantôt la sensation que c'est luimôme qui se déplace, tantôt que ce sont les objets extérieurs. M. Beevor admet que lorsque la sensation de rotation se produit vers la droite, la chute a lieu à droite; quand elle se produit à gauche c'est le contraire (1).
Parmi les phénomènes de l'aura, il faut encore citer les
(1) Beevor, On the relation of the aiD'a glddiness to epileptio sêlzures. (B;Y4»n. janvier 1884, p. 487.)
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troubles du langage qui tiennent à la fois des troubles moteurs sensitifs et psychiques. Quelquefois, c'est un simple bégaiement, une répétition de mots, de la paraphasic ou de l'aphonie motrice plus ou moins complète. Dans d'autres cas, les malades prêtent Toreille au bruit, mais ils ne paraissent pas comprendre la signification des mots : sur les deux malades qui m'ont présenté ce phénomène je ne saurais dire s'il existait véritablement de la surdité verbale. Car outre que le trouble était transitoire, il était compris dans l'amnésie de l'accès. Mais dans un certain nombre de cas, la surdité verbale paraît exister réellement (1). Ce serait faire une pure hypothèse que dire que certains malades qui paraissent regarder sans voir ont de la cécité des formes. Il faut noter que quelquefois l'aphasie constitue non plus le prélude de l'accès mais qu'elle est tout l'accès (2).
En général les malades conservent le souvenir des auras motrices ou sensitives. Il arrive peut-être plus souvent qu'ils perdent le souvenir des auras psychiques ; mais ce n'est pas là une preuve que les actes exécutés pendant l'aura étaient inconscients au moment où ils se produisaient : l'ictus épileptique détermine quelquefois comme le choc traumatique ou le choc émotionnel des amnésies rétroactives, c'est-à-dire que la perte du souvenir comprend une certaine période antérieure à l'accès. Je donne depuis plusieurs années des soins à un homme de cinquante ans qui n'a que des accès rares et reste capable de diriger une importante atTairc industrielle. Il lui arrive chaque fois qu'il a son accès de jour d'oublier une série d'actes accomplis en pubHc, dans son bureau, devant de nombreux employés ou ailleurs, actes qui nécessitaient l'intervention de toutes ses facultés et qui étaient parfaitement adaptés aux circonstances. Il ne manque jamais de se livrer à une enquête sérieuse sur ces actes qui ont souvent une grande importance matérielle ; or, il paraît avéré que ces amnésies rétroactives ne durent jamais moins d'une demi-heure. Elles ont duré quelquefois jusqu'à une
(1) Pick, Zur Localisation einseitir/er Gehorshallucinationen nebsl Bemerkungen iiber transitovische Worlhaubheil. [Jahrs. f. Psuch., 1888, VIII.)
(2) Bateman, Un cas de logonéovose épileptique ou d'aphasie intermittente. [Encéphale., 1887.)
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heure en conséquence d'accès extrêmement violents. Du reste je ne crois pas que ce fait soit unique, je suis très tenté d'en rapprocher, bien qu'elle ait été interprétée autrement, une observation rapportée par M. Cassagne (1), dans laquelle il s'agissait d'un individu qui avant l'attaque faisait un certain nombre d'actes plus ou moins complexes, et qui répondait aux questions, et après l'attaque ne se souvenait plus ni de ces actes ni de ces questions.
Les phénomènes de l'aura ont conduit M. Bevan Lewis (2) à rechercher l'état de la température et voir que l'exagération anormale de l'activité cérébrale se manifeste longtemps avant l'accès par une élévation constante et progressive de la température centrale qui arrive à son acmé immédiatement avant l'attaque. Quelquefois cette élévation commence plusieurs jours avant l'attaque. J'ai fait prendre la température d'un certain nombre de malades pendant l'aura, nous n'avons jamais pu constater qu'une élévation légère de la température rectale, élévation qui n'a jamais dépassé un degré deux dixièmes. D'après M. A. Voisin (3) la température des membres qui sont le siège de l'aura serait toujours de quatre ou cinq degrés plus élevée que dans l'état normal. Chez plusieurs malades, j'ai pu constater une élévation de température au siège de l'aura; mais cette élévation ne dépassait jamais un ou deux degrés au maximum. La môme élévation de température a été constatée avant les attaqu s convulsives des paralytiques généraux.
Il est bon de remarquer d'ailleurs que quelques malades ont au commencement de l'attaque une sensation de brûlure; un malade de Russell croyait que sa manche avait pris feu (4).
Chez quelques malades ayant ou non d'une manière persistante une accélération du pouls, la fréquence des battements du cœur s'accroit un certain temps avant l'attaque, s'accompagnant de palpitations et d'anxiété précordiale, quelquefois avec douleur dans le bras gauche, rappelant les phénomènes de l'angine de poitrine.
(1) Nouvelles observations sur l'épilepsie. Th. 1879.
(2) Med. Times and. Gaz. mars 1876.
■ ■ (3) ktt. Èpilepsie (Dici. de méd. et chir. prat.) (4) Med. Times and Gaz., 7 avril, 1866.
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Lorsqu'on peut assister à quelques-uns des phénomènes de l'aura, il est possible au moyen du sphygmomètre de Bloch de constater l'augmentation de pression dans la radiale. Cette augmentation de pression peut être de 130, 200, 230 grammes môme. Elle se retrouve comme on sait au début de l'accès chez les animaux en expériences chez lesquels on peut la constater directement (François-Franck, Magnan).
Ces faits viennent à l'appui de l'opinion exprimée par Axenfeld, que l'aura n'est et ne peut être que l'expression d'un travail morbide central : elle est le symptôme et non le prodrome réel d'une souffrance encéphalique perçue comme si elle avait lieu à ta périphérie ; les auras périphériques ne sont que l'écho lointaiin d'un état pathologique des centres nerveux. Loin d'envisager ces sensations comme le point de départ des attaques, il n'y faut voir que le commencement môme de l'attaque.
Hughlings Jackson (1) regarde avec raison les phénomènes du début de l'accès comme choses capitales au point de vue de la locahsation de la lésion.
(1) Hughlings Jackson, On right or lefl sided spasm at the onsel of epileptic paroxysms [and on criide sensation wai'uings, and elaborate mental state. {Brain. juillet 1880, p. 192.)
CHAPITRE VII
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Les phénomènes prémonitoires et l'aura sont loin d'exister constamment. Ils manquent clans plus de la moitié des cas. Tantôt les avertissements éloignés et l'aura existent chez le môme malade; tantôt on n'observe qu'un des deux phénomènes. Mais un des caractères de ces avertissements éloignés ou immédiats est de se présenter avec une grande uniformité chez le malade. Cette uniformité est telle que lorsque, ce qui n'est pas très rare, le malade n'a pas conscience de l'avertissement, les personnes qui vivent à ses côtés peuvent prévoir à coup sûr l'attaque. Toutefois, il faut noter que la constance de l'avertissement n'existe que pour la môme forme d'attaque ; il peut varier chez le môme malade, suivant qu'il s'agit d'un vertige ou d'un grand accès.
« Ce n'est pas d'après la nature des choses que nous distinguons des classes, c'est d'après notre manière de concevoir. » Cette observation de Condillac (1) est particulièrement applicable aux classifications des phénomènes convulsifs. En réalité, on peut dire qu'il y a autant de formes d'attaques d'épilepsie qu'il y a d'épileptiques. Les descriptions générales courent le risque de ne s'appliquer strictement à aucun cas particulier. Si je conserve la distinction généralement admise en grands accès, accès incomplets, vertiges, c'est exclusivement parce qu'elle permet une énumération complète des différents symptômes qui peuvent se produire dans le paroxysme considéré dans la généralité des épileptiques.
La grande attaque peut se diviser en trois périodes, une
(1) La Logique, 1789, p. 44.
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période tonique ou de convulsions tétaniques, une période clonique ou de convulsions irrégulières , et une période de stertor.
Qu'elle ait été précédée ou non de phénomènes précurseurs ou d'aura, elle a, en général, u)i début brusque, foudroyant. Le malade pâlit, jette un cri, et tombe sans connaissance. Le cri n'est que la manifestation bruyante du spasme des muscles expirateurs et des constricteurs de la glotte (Billod). Les muscles du cou et de la face se contractent alternativement, déviant la tôte et les traits de côté et d'autre; les yeux se portent en haut et du côté où la tète se tourne; les paupières se ferment convulsivement. Si on ouvre les yeux à ce moment, on les voit souvent converger vers la racine du nez ; cette convergence n'a aucune valeur spéciale, on sait en effet que dans les efforts violents, il y a une tendance à la convergence telle que chez quelques sujets il se produit de la diplopie. Les pupilles sont en général largement dilatées, et elles restent dilatées et insensibles à la lumière pendant toute la durée de l'attaque. Les mâchoires se serrent, les dents grincent, et souvent la langue ou les lèvres sont plus ou moins profondément mordues ; la poitrine s'arrête en expiration, la face se congestionne, devient rouge, puis violacée; la circulation est tellement gênée que souvent les vaisseaux se rompent, principalement dans les régions où ils ne sont pas soutenus par des tissus résistants comme sont la conjonctives, dans la peau des paupières. Les muscles des membres sont tendus et rigides, et cette rigidité prédomine en général d'un côté. Pendant cette période tonique, les muscles abdominaux sont tendus comme ceux des membres ; aussi les matières intestinales, l'urine, sont-elles souvent violemment expulsées. Une circonstance assez intéressante de cette convulsion qui caractérise la période tonique, c'est que s'il est vrai qu'elle est générale, elle n'est pas uniforme dans la rapidité des secousses; les secousses de la nuque sont plus rapides que celles du bras, celles du bras plus rapides que celles de la jambe. C'est un fai dont on se rend facilement compte en appliquant la main sur les muscles de différentes régions, mais que le myographe met encore mieux en lumière. Il n'y a guère lieu d'en être surpris,
car ces variations sont exactement parallèles à celles du clonus à l'état normal clans ces différentes régions et qui ont été mises en évidence par M. Alexander James (1).
La dilatation pupillaire existe -t- elle dès le début de la période tonique ? C'est là un point difficile à élucider. Il en est de môme pour la congestion du fond de l'œil. On trouve dans les auteurs les opinions les plus discordantes sur ces deux points (2). Le fait est que ce sont des phénomènes d'observation fort difficile; on est rarement prévenu d'une manière précise de l'invasion d'un accès isolé; et l'observation des accès sériels n'est souvent d'aucune utilité, puisqu'on sait que la dilatation de la pupille et la congestion du fond de l'œil persistent après l'attaque pendant un temps mal déterminé. Je ne puis citer qu'un fait dont je ne veux tirer aucune conclusion : chez un malade atteint d'épilepsie partielle généralisée dont on peut provoquer les accès, soit par un effort musculaire, soit par diverses excitations sensorielles, j'ai vu constamment la pupille se rétrécir instantanément en môme temps que la pâleur se produisait. Quand l'attaque a été provoquée par l'examen ophtalmoscopique, le fond de l'œil a pàU au môme moment et les veines ont paru contractées.
L'examen du fond de l'œil a été rarement pratiqué avec succès pendant l'accès d'épilepsie. Quand il n'a pas été négatif, on a trouvé en général que la papille du nerf optique était d'une pâleur extrême; après les accès, au contraire, il se produit une congestion veineuse de la rétine que l'on trouve d'autant plus marquée que l'examen suit plus immédiatement l'accès. Cette congestion a paru si constante à d'Abundo, qu'il en a fait un élément de diagnostic différenciel de l'épilepsie simulée. Une des observations les plus intéressantes est celle de Knies (de Fribourg) qui a pu examiner le fond de l'œil avec toute la tranquillité désirable pendant un état de mal. Dix à vingt secondes avant chaque accès, il se produisait un rétrécissement subit des artères rétiniennes ; ce rétrécissement ne cessait qu'à la fin de l'accès, tandis que les veines se dilataient très sensiblement. Ces phé-
(1) Vhysiological and clinival studies ; Edinburgh, 1888, p. 9o.
(2) Siemens, Notizen zur Epilepsie. {Neiirol. Ceniralbl., 1882, p. 102.)
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nomènes se produisaient avec la plus grande régularité, en môme temps que l'on pouvait constater, par la diminution subite et fréquente de la grandeur de l image ophtalmoscopique, l'apparition de convulsions cloniques du muscle ciliaire. Ce spasme des vaisseaux artériels de la rétine, pourrait rendre compte des obnubilations passagères de la vue qui se présentent quelquefois à l'état d'isolement ou dans d'autres précèdent l'apparition de l'accès, comme dans le cas de Heinemann, où il s'agissait d'une femme qui était épileptique depuis deux ans, lorsque les attaques se compliquèrent d'une amaurose double, commençant une heure avant l'attaque et finissant avec elle; l'épilepsie disparut au bout de trois ans sous l'influence du bromure, mais l'amaurose intermittente persista avec ou sans perte de connaissance. M. Pichon a insisté sur la fréquence du pouls veineux coïncidant avec la congestion des veines rétiniennes pendant toute l'attaque.
Pendant la période tonique, les secousses de la poitrine sont tellement rapides que la cage thoracique parait fixée en expiration. Le resserrement de la glotte est d'autant plus énergique lui-même que le spasme thoracique est plus intense, la respiration est nulle, le malade est dans un état axphyxique. Pendant cette période, la pression artérielle reste forte. Le pouls est en général fréquent, mais moins fréquent que dans la période suivante ; nous reviendrons à propos du diagnostic sur ses caractères sphygmographiques qui indiquent une forte tension.
La période tonique ne dure généralement que quelques secondes, la tension générale des muscles diminue peu à peu; la prédominance alternative de leur contraction transforme l'aspect des malades dont tout le corps commence à s'agiter rte convulsions cloniques. La tôte renversée en arrière, ou fléchie, ou tordue latéralement, exécute des mouvements de rotation d'une rapidité extraordinaire, les paupières palpitent, les yeux roulent d'un côté et d'autre, tout en restant convulsés en haut, de sorte que l'on ne peut apercevoir que la partie inférieure de la cornée. Tout les muscles du front et de la face s'animent de mouvements incessants. La mâchoire inférieure est sans cesse agitée par des
mouvements d'abaissement, d'élévation, de diduction qui choquent et font grincer les dents, déchirent la langue. Les mouvements respiratoires sont aussi précipités par la convulsion, l'air battu avec la salive sanguinolente produit une substance spumeuse, teintée en rouge, qui s'échappe des lèvres violacées et mordues, et les narines rejettent des mucosités abondantes. Pendant ce temps, les membres s'agitent violemment dans les contorsions les plus variées. Souvent les convulsions cloniques prédominent d'un côté, et lorsque le malade est livré à lui-môme sur un sol uni, il glisse dans la direction opposée, quelquefois à une grande distance. Dans certaines parties du corps, la convulsion parait affecter de préférence une forme spéciale ; c'est ainsi que chez un grand nombre de malades, les pouces se fléchissent dans la paume de la main et conservent cette attitude pendant presque toute la durée de l'attaque ; cette attitude, que l'on a considérée comme pathognomonique, manque souvent et elle n'est pas exclusivement propre à la convulsion comitiale.
Pendant la période clonique, la respiration est convulsive, saccadée, incomplète, plus ou moins bruyante, entrecoupée d'expirations rauques, mais en tous cas insuffisante ; le malade offre le tableau de l'asphyxie. Les battements du cœur sont tumultueux, précipités. Le pouls reste fréquent, la tension artérielle élevée. La gêne de la circulation détermine souvent des hémorragies par les muqueuses, par le nez, par les oreilles, les les yeux, les bronches, par les capillaires de la peau ou du cerveau. L'expulsion des urines qui, au début de l'accès, se produit par la contraction du réservoir, peut se produire alors par le relâchement des sphincters. Les contractions vermiculaires de r intestin provoquent de longs borborygmes.
Peu à peu, les convulsions deviennent moins étendues et moins fréquentes, puis cessent. La respiration perd son caractère saccadé et elle devient extrêmement ample, s'accompagnantfréquemment d'un ronflement sonore. C'est la période du stertor qui s'établit.
C'est souvent à la fin de la période clonique que Ton voit se produire l'émission des urines, des matières fécales ou plus rare-
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ment du sperme. Il est difficile de décider si Tapparition de ces phénomènes à cette période est due à ce que les contractions spasmodiques des muscles lisses se font plus tardivement que celles des muscles à la vie de relation. Les expériences de Mosso et Pellacani ont montré que l'excitation du cerveau peut provoquer tantôt à la fois la contraction des fibres du corps de la vessie et de celles du col, tantôt de chacun de ces groupes de fibres isolément.
La succession des périodes tonique et clonique est loin de se produire chez tous les malades et môme chez le même malade avec un ordre régulier. Quelquefois l'une ou l'autre constitue toute l'attaque ; les convulsions cloniques peuvent se produire les premières, ou être intercalées entre deux phases toniques.
L'une ou l'autre des périodes peut être remplacée par une simple rigidité sans mouvements apparents ou par des tremblements, rigidité et tremblements qui dans quelques cas constituent à eux seuls toute l'attaque. Dans un certain nombre de cas, les phénomènes caractéristiques des différentes phases de l'accès classique ne se produisent que dans une partie du corps ; ces convulsions toniques ou cloniques manquent dans un membre, dans les deux membres inférieurs, etc.
Dans la période du stertorle malade est dans un état d'assoupissement profond, dans l'attitude de la résolution. Les membres sont flasques et inertes, l'insensibilité est aussi complète que pendant la convulsion, et l'épuisement nerveux est souvent tel que le choc des tendons rotuliers, par exemple, ne provoque aucun mouvement réflexe. La face qui tout à l'heure était d'un rouge violacé, se décolore et prend une teinte livide comme cadavérique. Une transsudation, souvent fétide, couvre la face et le tronc ; la bouche , remplie de salive épaisse , exhale une odeur repoussante. La respiration est bruyante.
Peu à peu la face se sèche et reprend sa couleur, le malade ouvre les yeux, promène autour de lui un regard vague, hébété, il soulève sa tôte, fait quelques mouvements automatiques pour rajuster ses vêtements. Puis il se relève, ne conservant en général aucune connaissance de ce qui s'est passé ; mais il lui reste une somnolence et une lassitude générale qui peut durer toute
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la journée, et laisse quelquefois après une sensation de brisement dans les membres qui se prolonge pendant plusieurs jours.
La période du stertor dure en général de dix minutes à une demi-heure. Lorsque l'accès est survenu pendant le sommeil, le malade n'est pas réveillé par les préludes de l'accès, la période du stertor se continue sans interruption avec le sommeil normal; et, lorsque son lit n'est point souillé d'excréments et lorsqu'il ne lui reste pas au réveil une lassitude insolite, le patient peut ignorer complètement son accès. Un certain nombre d épileptiques ont pendant des années des attaques nocturnes sans soupçonner leur mal.
Les attaques diurnes sont exceptionnellement suivies d'un sommeil qui se prolonge au delà d'une ou deux heures, cependant le fait peut se présenter: M. Gamuset a cité une observation dans laquelle ce sommeil durait six ou huit heures.
Les accès d'épilepsie déterminent une élévation de température qui a été mise en lumière par M. Bourneville dans plusieurs travaux (1). Cette élévation de température peut dépasser un degré même après un accès isolé.
Que l'attaque ait été suivie ou non de stertor, en général le malade en sort sans conserver aucun souvenir de ce qui est arrivé. Cette amnésie, qui manque complètement lorsque l'inconscience fait défaut, présente des variétés très considérables non seulement quand à sa durée qui varie avec celle de l'accès et de la stupeur, mais quand à sa limite initiale. La plupart des malades conservent le souvenir des prodromes éloignés, des phénomènes de l'aura, un bon nombre se souviennent d'avoir senti et vu leur bras se contourner, quelques-uns entendent leur cri. Chez d'autres, au contraire, il existe une amnésie rétroactive comprenant les faits récents (2). On peut observer chez le môme malade, à la suite d'accès différents, plusieurs de ces formes d'amnésie ; l'amnésie rétroactive a paru plusieurs fois en rapport avec l'intensité de la décharge.
(11 Bourneville, Eludes cliniques et thérapeutiques, 1872; Progrès médical, 1886, 1888. — G. Lemoiae, Progrès médical, 1888, p. 84, t. I. (2j Savage, Insanity and al lied neuroses, 2* éd., 1886, p. 214.
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Si à la suite des paroxysmes convulsifs, les phénomènes d'épuisement de la motilité, de la sensibilité, de l'intelligence, de la nutrition, que nous aurons à étudier plus tard en détail, sont la règle, ils peuvent manquer du moins en apparence. Dans certains cas, les phénomènes convulsifs n'ont pas épuisé la décharge nerveuse qui s'achève sous forme d'impulsions plus ou moins coordonnées, d'excitation générale plus ou moins intense. Dans ces cas, on peut observer, à la suite de l'accès, la persistance des phénomènes d'excitation, forte tension artérielle, augmentation de la force musculaire, etc. Les phénomènes de dépression ne se montrent que plus tard, quand cette excitation consécutive a cessé; mais je crois qu'ils ne manquent jamais et qu'ils constituent le complexus phénoménal le plus caractéristique des décharges épileptiques. La réalité de la survivance de l'excitation à la suite d'une décharge convulsive incomplète peut quelquefois s'objectiver d'une manière intéressante. Un épileptique hémiplégique prit un jour une attaque en ma présence ; je fus très frappé de voir qu'il se relevait immédiatement après les convulsions, ce qu'il ne faisait pas d'ordinaire, et qu'il se servait de son bras paralysé avec une aisance inaccoutumée; je constatai que sa pression dynamométrique qui n'était d'ordinaire que de 10 à 15, dépassait 25. Il resta pendant une demi-heure dans un état d'agitation loquace puis tout à coup s'assit et s'endormit. Au réveil, l'affaiblissement de la main paralysée et de la main saine se manifestait en môme temps que du tremblement commun à la suite des accès ordinaires.
La persistance de l'éréthisme nerveux à la suite du paroxysme convulsif se présente plus souvent sous la forme de troubles délirants et particulièrement d'impulsions qui offrent une violence extraordinaire ; d'autres fois c'est un véritable accès maniaque qui dure plusieurs jours. Lorsque le paroxysme convulsif ou vertigineux s'est produit pendant la nuit ou a passé inaperçu, le délire post-paroxystique prend le caractère de délire par accès, de folie transitoire, dont le diagnostic étiologique peut présenter de grandes difficultés, et sur lesquelles Trousseau a particulièrement appelé l'attention. Les troubles
psychiques post-convulsifs ne sont pas nécessairement en rapport d'intensité avec les phénomènes moteurs qui les ont précédés. Quelquefois môme, il y a une sorte de balance dans l'intensité des deux ordres de phénomènes. Nous reviendrons sur ces manifestations psychiques à propos des équivalents épilepliques, de l'épilepsie larvée; mais elles méritaient d'être signalées ici.
J'ai observé un cas dans lequel les phénomènes d'épuisement épilepliques coïncidaient avec une manifestation considérée comme l'effet d'une excitation.
Observation XVIII. — Epilepsie; parésie consécutive aux attaques ,
hallucinations.
C. est né d'un père et d'une mère alcooliques, dont il est le quatrième enfant. Les trois aînés se portent bien ; un cinquième est mort de convulsions en bas âge, le sixième était mort-né. Il a eu des convulsions étant enfant; il a eu de rincontinence nocturne d'urine jusqu à 9 ans. Toute sa vie il a eu des terreurs nocturnes et des grincements de dents pendant son sommeil. Jusqu'à l'âge de dO ou 12 ans il était sujet à des colères épileptiformes à la suite desquelles il dormait profondément. Depuis l'âge de 13 ans et demi, il lui arrivait souvent de trouver le matin son lit tout bouleversé et il était très étonné de s'éveiller couché la tête aux pieds du lit : il n'avait pas uriné, ne s'était pas mordu la langue. Il a fait quelques fugues inconscientes à la suite desquelles il s'est retrouvé plusieurs fois à plusieurs lieues de Paris; plus souvent il lui est arrivé d'entrer dans un magasin sans pouvoir se rappeler ce qu'il venait chercher, de se tromper en comptant de l'argent, de lâcher un objet qu'il portait et de le perdre. C'est k 15 ans qu'il aurait eu sa première attaque convulsive ofticielle à propos d'une indigestion.
Depuis cette époque jusqu'à l'âge de 27 ans qu'il a atteint maintenant, il a environ deux grandes attaques par mois et un plus grand nombre de vertiges ou de troubles psychiques.
C. a de l'asymétrie faciale, la moitié droite de la face est moins développée, son membre supérieur droit est plus faible, quoique très bien développé. La voûte palatine est ogivale, les dents mal plantées ; assez forte apophyse lémuriennc des deux côtés, mais surtout à droite; hernie inguinale droite.
A la suite de ses grands accès que je n'ai jamais vus, mais que l'on dit constitués par une période tonique et une période clonique, paraissant aussi intense d'un côté que de l'autre, il a assez souvent une parésie du côté droit qui dure une heure ou deux. Quelquefois, il a en môme temps, un délire dans lequel il parle sans cesse de lui, mais comme s'il s'agissait d'un autre lui-même couché auprès de lui dans le même lit : « Donnez-lui une cigarette, allumez-la, le malheureux n'a pas sa main droite. Frottez-lui la main, ça le picote dans les doigts,
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donnez-lui du vin, etc. « Quand il est revenu à lui et a repris l'usage de son membre, il se souvient parfaitement de son délire et dit que pendant ce temps, il ne sentait plus son corps mais qu'il sentait un autre individu tout à fait semblable à lui et qui souffrait ses douleurs à son côté droit.
Cette sensation de dédoublement se retrouve dans d'autres états, je l'ai observé pour une forme très analogue chez un jeune homme atteint de fièvre typhoïde (1). Elle mérite d'être rapprochée de l'hallucination d'un cadavre couché à côté d'eux qu'ont quelques délirants hémiplégiques. Peut-être est-elle liée à des troubles organiques ou dynamiques à prédominance latérale.
M. Hughlings Jackson a signalé qu'il arrive que, après chaque accès, le malade répète automatiquement l'acte auquel il était en train de se livrer lorsqu'il a été saisi pour la première fois (2).
(1) Ce phénomène mérite d'être rapproché , bien qu'il en diffère, d'une autre forme d'hallucination qui se rencontre aussi dans la fièvre typhoïde (Labourdette, cité par Gratiolet, Anatomie co?npai'ée , t. II, p. 539) et désignée sous le nom de deutéroscopie , qui consiste à voir son semblable. Gœthe a éprouvé une hallucination de ce genre. [Mémoires, t. I, p. 270.)
(2) On the comparative study on diseases of the nervous system. [The Lancet, august 24, 1889.)
Cu. FÉRÉ.
SECOUSSES
Comme nous l'avons fait remarquer tout d'abord, la description du grand accès d'épilepsie n'est, tout bien considéré, qu'une construction schématique laquelle ne répond pour ainsi dire aucun cas concret : il n'est guère d'épileptiques dont les accès répondent exactement à ce type. Aussi, auprès de cette composition à grand orchestre, les pathologistes ont-ils jugé bon d'édifier des types réduits sous les noms ^'accès incomplets, de vertiges, ^'absences.
Certaines manifestations mériteraient plutôt le nom d'accès irréguhers que d'accès incomplets, car elles se distinguent plutôt par une différence d'intensité et de durée d'un ou de plusieurs des phénomènes ordinaires de l'attaque que par leur absence. Que les convulsions toniques ou cloniques soient plus ou moins prédominantes ou paraissent manquer, il n'y a pas là matière à une distinction fondamentale, puisqu'en somme ces deux sortes de convulsions ne se différencient au point de vue physiologique que par la rapidité des secousses. Même dans l'épilepsie expérimentale provoquée par les irritations de l'écorce cérébrale on peut observer des variétés importantes : l'absence de période tonique, l'interposition d'une période tonique entre deux périodes cloniques, etc.
Sous le nom {ii'accès incomplets ou ^accès intermédiaires, la plupart des anciens auteurs ont décrit des accès d'épilepsie partielle : « toute une moitié du corps est affectée », dit M. Delasiauve. Aujourd'hui, cette dénomination, qui trahit une classification toute artificielle, s'applique aux accès dans lesquels un certain nombre de phénomènes les plus importants font défaut, tels que le cri initial, la morsure de la langue, la miction invo-
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lontaire, etc., et dans lesquels la convulsion même bilatérale affecte une prédominance marquée dans certains groupes de muscles. Souvent ces sortes de paroxysmes se bornent à une pâleur de la face, avec convulsions palpébrales, rotation ou flexion de la tête, mâchonnement, et quelques mouvements prédominant dans les membres supérieurs. Quelquefois les malades ne tombent pas, d'autres fois au contraire ils s'affaissent; au bout d'un instant, le malade se relève en faisant quelques mouvements de déglutition ou des mouvements automatiques. Il reste plus ou moins hébété pendant quelques minutes et tout rentre dans l'ordre. Il me semble oiseux de discuter, comme l'a fait Herpin, si l'accès incomplet ne s'accompagne jamais ou peut s'accompagner du cri, de l'écume à la bouche, etc. Un grand nombre de variétés peuvent se présenter dans l'accès incomplet qui, comme le grand accès, d'ailleurs, n'est qu'une construction artificielle , et ne peut être utile que pour la commodité de l'étude. L'accès incomplet est moins souvent que le grand accès suivi de sommeil stertoreux qui peut cependant se présenter. Parmi ses suites possibles, il faut aussi signaler le subdelirium ou le délire impulsif sur lesquels Beau et Legrand du Saulle ont particulièrement insisté. Il faut remarquer que les accès incomplets, les fausses crises, comme les appellent quelquefois les malades qui ne perdent pas complètement connaissance, se présentent souvent, sinon toujours, sous le môme aspect chez le môme individu. En somme, les accès incomplets ne diffèrent du grand accès que par l'intensité et l'extension des spasmes; ils peuvent s'accompagner et être suivis de tous les phénomènes accessoires du grand accès.
Parmi les accès incomplets, il est une forme particulière qui a quelquefois été décrite parmi les vertiges et qui consiste en une secousse étendue à un grand nombre de muscles qui fléchit la partie supérieure du tronc et la tête, en môme temps qu'elle relève les membres supérieurs. Cette forme de convulsion se rencontre principalement chez les enfants chez lesquels elle a été décrite sous les noms de tic de Salaam (1), de spasmus nutans,
[{) Ch. Féré, le Tic de Salaam, les salutations névropalhiques. [Pvoqres médical, 1883, p. 970.)
nictitatio spastica, mais qui se présente aussi quelquefois chez l'adulte. Elle mérite une description spéciale, parce qu'elle a été souvent à tort considérée comme une convulsion absolument locale (Nick Krampfe, Clonische accessorius Krampfe).
Bien que l'on puisse reconnaître ce spasme dans les descriptions des anciens auteurs, les premières observations datent de 1849, et furent publiées par Newnham , puis vinrent celles de Faber et de Eberth (1850), de Willshire et de Bedwell (1851), de Barnes (1873), de Stich (1873), de Demme (1876), de Hochholt (1878) (1), de West (2), de Steiner(3), de Tordeus (4), de Gantiez (5). M. Descroizilles en a fait l'objet d'une leçon clinique (6).
Lorsqu'on compare les descriptions des divers auteurs, on s'aperçoit bien vite qu'on a désigné sous le môme nom des phénomènes très dissemblables, non seulement au point de vue de leur nature, mais môme au point de vue de leur forme. La confusion vient de ce qu'on a considéré la salutation névropathique comme une maladie, tandis qu'en réalité il s'agit d'un symptôme dont la valeur séméiologique est encore mal établie, tant au point de vue du diagnostic qu'au point de vue du pronostic.
Les salutations convulsives constituent un épisode commun à un grand nombre d'affections du système nerveux.
Sans parler des oscillations salutantes du tremblement dit sénile, ni des saints incohérents qu'exécutent les choréiques ou les sujets atteints de sclérose en plaques lorsqu'ils se mettent en mouvement, nous trouvons la salutation rythmée dans certaines formes d'hystérie, et en particulier dans celle qu'on a désignée sous le nom de chorée rythmique, où on voit assez souvent des oscillations comprenant la tôte et le tronc, et qui rappelleraient, n'était leur rapidité, le balancement de certains idiots et de quelques déments séniles.
La secousse convulsive désignée sous le nom de tic de
(1) Gerhardt, Handbuch der Kinder krankheiten. {Nervensyslein , t. I, p. 197,)
(2) West, Leçons sur les maladies des enfants, trad. Archambault, 1881, 2^ éd., p. 207.
(3) Steirier, Compendium des maladies des enfants, trad. Kéraval, 1880, p. 159.
(4) Tordeus, Journ. de méd. de Bruxelles, 1882, p. 113. [o] Gauliez, France médicale, 1883, t. I, p. 199.
(6) Descroizilles, Du vertige épileptiqiie et du tic de Salaam chez les enfants. {Semaine médicale, 1886, u" 4, p. 29.)
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Salaam (1) se rencontre presque exclusivement dans la première enfance. Elle est constituée par un mouvement d'inclinaison antéro-postérieure de la téte, s'accompagnant d'une légère flexion du tronc, et se montrant par séries de vingt, trente, cinquante et quelquefois cent par minute. Ces sortes d'accès se répètent plusieurs fois par jour, quelquefois plusieurs fois par heure. Plus rarement, les salutations sont isolées.
Telle est la forme la plus habituelle de cette convulsion partielle; mais elle peut offrir des variétés nombreuses. Quelquefois, avons-nous dit, la téte seule prend part au mouvement, et le plus souvent ce mouvement se fait directement dans le sens antéro-postérieur et il est produit par la contraction simultanée des deux muscles sterno-mastoïdiens; d'autres fois, il s'agit d'un salut oblique dirigé du côté opposé au sterno-mastoïdien, qui se contracte seul. A côté de cette convulsion unilatérale, Steiner décrit encore sous le nom de salutation convulsive une contraction simultanée du sterno-mastoïdien et du trapèze d'un seul côté, se produisant par saccades, et par laquelle la tête est fortement attirée en bas et en arrière, tandis que l'épaule remonte. Il est difficile de reconnaître un salut dans ce geste, qui se rapproche peut-être plus du tic rotatoire.
D'autres fois, à la salutation s'ajoute un mouvement des épaules qui remontent, en inême temps que les bras se soulèvent légèrement, dans une attitude qui rappelle le haussement particulier des épaules qui, d'après Darwin, exprime l'impuissance. Dans d'autres cas, il se produit en même temps un mouvement d'un bras, ou du bras et de la jambe du môme côté ; ou encore du clignotement, du nystagmus, etc.
On voit déjà que la convulsion désignée sous le nom de tic de Salaam est souvent plus ou moins complexe (2) et qu'elle est loin de répondre à un type univoque. Mais ce n'est pas seulement le spasme qui est variable, les phénomènes concomitants ne le sont pas moins. Certains sujets n'éprouveraient que la convulsion à l'état d'isolement; mais un bon nombre d'autres
(1) De salam, salut (eu arabe). (Littré, Dicl., art. Salamalec.)
(2) SeeligmiiIIer, Lehrbuch der Krankheiten der peripheren nerven und sympathicus. Braunschweiff, 1882, p. 322.
ont une perte de connaissance qui dure autant que l'accès. Chez quelques-uns, on observe avant la convulsion une pâleur de la face avec fixité du regard, dilatation de la pupille, et l'absence est plus ou moins nette, ils ont Tair égaré. Dans certains cas, l'hébétude persiste après l'attaque, et, dans d'autres, il y a en outre un affaissement permanent des fonctions intellectuelles.
En somme, dans un certain nombre de cas, les associations convulsives de la salutation montrent qu'elle n'est qu'un phénomène accessoire des convulsions infantiles. Dans d'autres cas, où elle se manifeste isolément ou peu s'en faut, en tant que convulsion, des troubles vaso-moteurs et psychiques concomitants permettent de la rattacher au petit mal épileptique, et de la rapprocher des secousses. La nature épileptique de cette convulsion limitée est d'autant plus facile à établir qu'on a vu la convulsion partielle se transformer en attaques d'épilepsie vulgaire, et que, d'autre part, le bromure de potassium a pu avoir une action évidente et heureuse. On peut dire que la plupart des enfants atteints de tic de Salaam sont des apprentis épileptiques : les uns abandonnent la carrière, comme beaucoup de convulsifs du jeune âge, sauf à y revenir ; quelques-uns s'arrêtent à ces ébauches; d'autres enfin arrivent à leur complet développement ; mais, les uns et les autres appartiennent à la corporation, aussi bien par leurs origines que par la nature de leurs manifestations spasmodiques.
J'ai appris de M. Gantiez que le malade qu'il a observé avait depuis de grandes attaques et qu'il était tombé dans rimbécilUté. J'ai observé un fait du môme genre.
Observation XIX. — Tic de Salaam.
M™*' D. se présente à ma consultation à la Salpêtrière avec sa petite fille, le 20 avril 1883. M"^° D. a 40 ans, elle ne donne que des renseignements peu précis sur sa famille; une de ses sœurs, plus jeune qu'elle de deux ans, est paralysée des deux membres inférieurs. Ellemême n'aurait jamais été malade ; on ne relève chez elle qu'une hémiatrophie faciale gauche assez marquée avec parésie, sans troubles évidents cle la sensibilité. Son mari serait aussi bien portant et sobre. — Elle s'est mariée à 20 ans, elle a eu 7 enfants respectivement à 21 ans, 23 ans, 26 ans, 29 ans, 32 ans, 3o ans, 40 ans. Tous ces enfants
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étaient des filles, sauf le troisième. Six sont encore vivants ; le second, qui était une fille, serait mort à huit ans d'une méningite. Tous les survivants se portent bien, sauf la dernière fille qui a six mois.
Cet enfant est née à terme sans aucun accident, sa mère s'était bien portée pendant sa grossesse, qui n'avait été troublée par aucun événement important. L'enfant est d'ailleurs bien constituée extérieurement, sauf que ses oreilles sont dépourvues d'hélix ; on ne remarque chez elle aucune asymétrie. Elle a été élevée au sein et prospérait, lorsque le soir du jour où elle avait été vaccinée aux deux bras, elle eut son premier spasme. Les mêmes accidents se sont reproduits depuis presque tous les jours, quelquefois même à deux ou trois reprises par jour. Quelquefois les troubles convulsifs sont précédés de vomissements lorsque l'enfant vient de téter ; si, au contraire, il ne l'a pas fait depuis longtemps, il refuse de prendre le sein. En tout cas le paroxysme se présente toujours d'une manière identique, telle d'ailleurs que nous lavons pu observer. Le regard ordinairement mobile prend une fixité étrange, puis les yeux convergent légèrement en même temps queles pupilles se rétrécissent puis se dilatent plus qu'elles n'étaient avant l'accès. Cette fixité du regard dure assez longtemps, peut être une minute ; puis l'enfant pâlit légèrement, pendant que sa tète s'incline sur le thorax et le thorax sur l'abdomen, et qu'en même temps les deux membres supérieurs s'élèvent en masse dans leur attitude antérieure. Il semble que ce soient presque exclusivement les épaules qui se lèvent. Les membres inférieurs ont paru immobiles. Pendant ce mouvement de la tête, les yeux sont restés fixés sur le même point, c'est-à-dire qu'il se sont portés en haut. Cette flexion convulsive a été très rapide, puis le tronc et la tête se sont relevés avec la même rapidité. La face avait conservé sa pâleur, les yeux étaient toujours fixes et convergents. La salutation s'est répétée successivement sept fois avec la même rapidité, puis la face a repris sa coloration habituelle et l'enfant s'est endormi. C'est seulement au moment de la sixième secousse qu'il a uriné. Il est assez rare que le spasme se produise par séries aussi longues, plus souvent les secousses sont isolées ou au nombre de deux ou trois, et elle ne coïncident qu'exceptionnellement avec une miction.
Cette enfant, que nous avons revu à plusieurs reprises et en dernier lieu au mois de juillet 1887 à Bicctre, a présenté successivement des spasmes de plus en plus étendus et de plus intenses, mais survenant à des intervalles plus éloignés. Elle en est venue à avoir des attaques complètes avec cri, convulsions toniques et cloniques, stertor, etc. A 27 mois elle ne parle ni ne marche.
Ce fait est bien propre à montrer la parenté du spasme salutant avec l'épilepsie, et la tendance des accès incomplets à devenir complets, fait sur lequel Herpin a particulièrement appelé l'attention. J'ai observé un autre enfant dont les convulsions, qui ont débuté aussi vers l'âge de six mois, répondaient autant que j'en puis juger par la description des parents, au lie
de Salaam et qui aujourd'hui qu'il a huit ans est confiné dans une chambre capitonnée, d'où il ne sort que sous une surveillance étroite de la mère ou du père, et qui présente une amplification du spasme salutant heureusement assez rare. Il pâlit, fléchit légèrement sur ses jambes, qui se redressent brusquement en même temps que la téte et le tronc se fléchissent et que les épaules se soulèvent. Cette convulsion combinée détermine une culbute, dans laquelle lorsqu'il est surpris inopinément, l'enfant va tomber sur le vertex ou sur le dos. Il présente sur la tête plusieurs cicatrices qui sont toutes au-dessus de la limite chevelue du front.
Enfin quelquefois toute la manifestation motrice se borne à une secousse musculaire qui paraît quelquefois prédominer dans un membre, à la surface, sous forme de tic, mais qui en général existe dans un grand nombre de muscles et môme dans tous. Herpin a signalé ces secousses (1) qui quelquefois paraissent suppléer les accès ou être remplacées par eux.
Observation XX. — Épilepsie, secousses supplémentaires.
D., 23 ans. — Mère a eu une attaque de chorée, est épileptique depuis lage de 38 ans; lui-même a eu des convulsions de l'enfance; premier vertige à 7 ans, attaque à 12 ans.
En 1886 il n'a eu que treize accès convulsifs, mais il a de fréquentes secousses qui paraissent prédominer dans le bras gauche. Il en a tous les jours principalement le matin, quelquefois toutes les cinq à six minutes pendant plusieurs heures. Ces secousses persistent en janvier et février 1887. En mars, il a un petit abcès suivi de lymphangite au dernier orteil droit, à partir de ce moment il y a une recrudescence des accès, qui persiste jusqu'à la fin de l'année ; il a en 1887, 48 accès au lieu de 13 l'année précédente, mais les secousses ont complètement disparu jusqu'à la fin de novembre. — Depuis lors elles persistent, mais le malade n'a plus eu que 7 accès en 1888.
Les secousses se présentent souvent sous la forme sérielle : elles se répètent chez certains malades à des intervalles de quelques minutes seulement pendant quelques heures, ou quelques jours, puis elles deviennent plus rares. Chez un malade qui a des séries de plusieurs jours on observe un amaigrissement qui a dépassé deux kilogrammes et qui disparaît rapidement
(1) Herpin, Du pronostic et du traitement curatif de l'épilepsie, 1852, p. 454.
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quand les secousses ont cessé. Quelquefois les secousses sont provoquées par une circonstance accidentelle, j'en ai provoqué chez des sujets qui n^en avaient pas ordinairement, par une simple piqûre d'aiguille au doigt, lorsque je faisais mes recherches sur le sang. Un malade en eut pendant plusieurs jours précédées d'une sensation d'aura à propos d'une tourniole à l'index gauche ; un autre eut une recrudescence considérable à propos d'un phleginon du pied.
Ces accès incomplets présentent un intérêt particulier parce que, lorsqu'ils sont fréquents, ils se prêtent bien à l'étude graphique. Les quelques exemples suivants montreront peut-être 4es faits inattendus.
H., atteint d'hémiplégie infantile gauche, a souvent des secousses sérielles dont j'ai pu obtenir des inscriptions. On est frappé des différences de temps qui se montrent souvent dans les mouvements des muscles homologues des deux côtés, et du relâchement qui précède le spasme. La fig. 15 montre un relâchement synchrone des deux biceps suivi d'une contraction aussi synchrone. Sur la fig. 16, on voit aussi un changement de forme synchrone des deux droits antérieurs des cuisses, mais tandis que pour le côté droit il y a un relâchement initial, il y a contraction du côté gauche. Les fig. 17 et 18 nous montrent à la fois un défaut de synchronisme et une opposition des convexités des courbes, c'est-à-dire que tandis qu'il y a contraction du côté gauche, il y a relâchement du côté droit.
B. qui a eu une série de secousses à propos d'une tourniole à l'index gauche, m'a donné le tracé 19 dans lequel on voit qu'à la contraction du biceps gauche s'oppose une légère dépression du biceps droit précédant la contraction.
J. , atteint d'épilepsie dite essentielle , a eu une série de secousses à la suite d'une piqûre au petit doigt de la main droite sans aura ; on voit que le biceps droit a une avance de 0'^22 sur le biceps gauche (fig. 20).
F., aussi épileptique essentiel, a de fréquentes secousses; on voit (fig. 21 et 22) que ces secousses sont synchrones dans les deux biceps et qu'elles sont quelquefois précédées d'un relâchement des deux côtés. Les figures 23 et 24 représentent les courbes
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Fig. 16. — a, courbe du droit antérieur de la cuisse droite ; h, courbe du droit antérieur
de la cuisse gauche.
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Fig. 18. — a, courbe du droit aulcricur droit; b, courbe du droit antérieur gauclic.
simultanées des muscles de la nuque, du biceps et du droit antérieur de la cuisse du côté gauche. On y voitTinvasion successive du spasme qui prend d'abord le cou, puis le membre supérieur, puis le membre inférieur. Quand la secousse est plus faible
Fig. 19. — «, courbe du biceps gauche ; b, courbe du biceps droit.
Fig. 20. — a, courbe du biceps droit; b, courbe du biceps gauche.
(fig. 24), le membre inférieur n'est le siège d'aucun mouvement. La figure montre le retard de la secousse du jambier antérieur gauche sur celle du droit antérieur du môme côté; mais sur cette figure on voit que la légère contraction initiale du droit anlérieur
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est bientôt suivie d'un relâchement qui manque sur la courbe du jambier.
J'ai pu sur ce môme malade prendre des tracés pléthismogra-
Fig. ^21, ii. — a, courbe du biceps gauche ; b, courbe du biceps droit.
Flg. iZ. - II- f-mwto dos iiiusclos de la iiuciue du cnié gauclie; b, courbe du bicius gauche; c, courbe du droit autcrjouv ù la cuisse gauclie,
phiques représentant les changements de volume du membre au moment de la secousse. On voit (fig. 26) qu il y a constam-
Fig. 24. — fl, courbe dos muscles à Fig. 25. — «, courbe du jambicr antérieur la nuque du côté gauche ; courbe gauche; b, courbe du droit antérieur gauche, du biceps gauche ; c, courbe du droit antérieur de la cuisse gauche.
Fig. 26.— Oscillations normales du volume de la main, ^^ur la ligne b, on voit une dépression qui correspond à une secousse.
ment une diminution de volume de courte durée, suivie d'une légère augmentation. Cette diminution de volume de la main mérite d'être rapprochée de la pâleur qui n'existe pas exclusive-
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ment à la face, et de raiigineiitation de pression artérielle que j'ai si souvent constatée dans les accès plus longs.
Les secousses peuvent être limitées à certaines parties du corps; quelquefois elles occupent surtout le thorax.
Observation XXI. — Épilepsie. — Secousses thoraciques avec bruit
laryngé.
L., 54 ans, a en sa première attaque à l'âge de 35 ans à la suite d'une peur qui lui provoqua pendant trois ou quatre jours des rêves effrayants à la suite desquels le paroxysme survint sans qu'il ait présenté d'antécédents névropathiques nets, mais il est asymétrique. Les accès sont souvent précédés par le rêve de l'accident (une chaîne tombant d'un quatrième sur un individu qui travaillait à côté de lui). De temps en temps il a, outre des accès et des vertiges qui n'ont rien de spécial, des secousses quelquefois limitées au tronc qui se renverse en arrière, quelquefois prenant en môme temps les memtjres supérieurs (les épaules se soulèvent), ou encore les membres inférieurs (les genoux s'entrechoquent en se rapprochant brusquement) ; quand les secousses sont très violentes, la contraction des muscles de la poitrine s'accompagne d'un bruit laryngé'; souvent ce malade présente des secousses du grand zygomatique droit.
Il est difficile de dire si les secousses s'accompagnent ou non d'interruption de la conscience; mais souvent, lorsqu'elles ont été très répétées, elles sont suivies de phénomènes d'épuisement analogues à ceux qui suivent les attaques vulgaires et d'obnubilation intellectuelle. Il est vraisemblable que ces manifestations frustes sont moins limitées qu'elles ne le paraissent.
Parmi les accès incomplets, on peut ranger certains cas de répétition automatique des mots sans signification. Moreau cite une malade qui dans l'aura inclinait alternativement la tôte à droite et à gauche en disant « dodo, dodo ». J'en ai observé un autre qui répétait avant de tomber « c'est bien, c'est bien ». Chez certains malades, ce marmottement automatique constitue tout l'accès (1). C'est ce qu'on a appelé Vépilcpsie marmottante (muttering epilepsy). Ce marmottement involontaire est quelquefois inconscient; d'autres fois le malade comprend parfaitement ce qu'il dit, et l'absurdité de ce qu'il dit, mais les mouvements d'articulation se font spasmodiquement, malgré lui.
(1) Cheadle, Four Cases of a peculiar epilepliform diseuse. [Bridsh med. journ , 1875, p. 572.)
CHAPITRE IX
PAROXYSMES ANORMAUX. — ATTAQUES APOPLECTIFORMES. — CRISES DE TREMBLEMENT. — ATTAQUES PROCURSIVES
Trousseau a beaucoup insisté sur une forme particulière de paroxysmes, connue peut-être de Cœlius Aurelianus, indiquée par Romberg (1), les attaques apoplecti formes qu'il rattache à l'épilepsie. Ces attaques , rapportées en général à la congestion cérébrale, sont constituées par une chute brusque avec ou sans cri rauque ou étouffé, perte de connaissance et stertor. Trousseau a montré que ces attaques , qui peuvent survenir à tou âge, alternent souvent avec des attaques convulsives d'épilepsie vraie. Quelquefois elles se présentent avec une grande bénignité, d'autres fois au contraire elles ont des suites plus graves, telles qu'obnubilation de l'intelHgence , phénomènes impulsifs, perte de mémoire, etc. Lasègue a fait remarquer avec juste raison que les familles cherchent autant que possible à cacher la nature des accidents, et accueillent volontiers l'hypothèse de la congestion cérébrale, et autant que possible, môme devant le médecin, elles dissimulent les phénomènes convulsifs. Il faudrait réserver les qualifications d'attaques apoplectiformes à des attaques qui ont été directement observées par une personne capable d'en apprécier les caractères. Les attaques apoplectiformes qui alternent avec des attaques épileptiformes déjà connues se produisent souvent chez des sujets déjà atteints d'autres symptômes de paralysie générale ; elles constituent alors une catégorie à part. Enfin lorsque ces attaques sont le premier trouble paroxystique qui se produit chez un individu qui devient officiellement épileptique, elles se pro-
(1) Romberg, Lehrbiich der Nervenkvankheilen, Berlin, 1837.
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duisent souvent à la suite d'une insolation, d'un coup de froid, d'une émotion morale vive, etc. On peut se demander alors si elles ne sont pas en rapport avec une véritable congestion cérébrale qui constitue la cause déterminante de l'épilepsie consécutive. Cependant je crois être en mesure d'affirmer l'existence des attaques apoplectiformes chez les épileptiques, mais au lieu de les considérer comme une forme spéciale de l'attaque, je suis porté à les regarder comme des accès incomplets, des accès stertoreux auxquels manque la période convulsive. J'étais en train de prendre des mesures anthropométriques sur le malade D. lorsque tout à coup il pâlit, regarde fixement, et tombe en arrière comme foudroyé sans aucun mouvement, sans aucune rigidité; sa face se congestionne, sa respiration devient stertoreuse, lorsqu'on ouvre ses vêtements on s'aperçoit qu'il a uriné. Il est dans la résolution complète, il ne répond à aucune excitation, les deux yeux ouverts, les pupilles dilatées et immobiles ; les réflexes rotuliens sont abolis, le pouls est dépressible. Au bout de cinq minutes environ la respiration reprend son type normal, et le pincement provoque des mouvements, mais le malade ne répond à aucune interpellation, il pousse seulement quelques grognements et il retombe dans un sommeil profond qui dure une demi-heure environ , et dont il sort sans aucun souvenir de ce qui s'est passé ; il se croit dans le chaufToir, il ne se souvient pas d'être venu dans mon cabinet ni d'avoir été l'objet d'une exploration quelconque ; il présente donc une amnésie rétroactive d'au moins cinq minutes.
On peut rapprocher de ces attaques stertoreuses, les attaques de sommeil impérieux et subit, suivi de délire violent signalées par Gaffe et Sémelaigne, chez un malade qui offrait d'ailleurs d'autres troubles épileptiques, tels que défaillances, vertiges, accès incomplets. Weiss (1) a aussi observé un individu dont les crises étaient constituées par un sommeil de plusieurs heures. Kesteven a vu des crises de stupeur chez un enfant survenant à heures régulières et qui ont cédé au bromure de potassium (2).
(1) Weiss, Die epi/eptische Gelstesstovung. [Wiener med. Woch 1876 17 )
(2) Kesteven, Clinical Society, 1879, t. HI, p. 168. ' ' '>
Ch. Féré. o
Les attaques de sommeil ne sont d'ailleurs pas rares chez les épileptiques à la suite d'excitations psychiques, quelques-uns en ont constamment après leurs violentes colères.
De temps en temps, chez quelques malades, les grandes crises convulsives sont remplacées par des crises de tremblement qui durent quelquefois plusieurs heures, s'accompagnant d'obnubilation intellectuelle plus ou moins apparente.
On a décrit depuis l'antiquité une forme particulière de paroxysmes, dans lesquels le malade marche ou court, épilepsie procursive ou mieux simplement épilepsie courante, car tantôt le malade se porte en avant, tantôt il tourne en rond soit d'un côté soit de l'autre, tantôt môme il marche à reculons. Cette forme a été étudiée récemment par MM. Bourneville et Bricon (1) puis par M. Ladame (2), Mairet (3), Lemoine et Delbreil (4).
La course comitiale paraît plus fréquente dans l'épilepsie infantile. Quelquefois elle se produit avant toute autre manifestation épileptique et reste longtemps isolée. Souvent elle est remplacée par des accès convulsifs, mais cependant elle peut continuer à se manifester chez des sujets adultes. Quelquefois la transformation se fait d'un coup; plus souvent les deux formes de paroxysmes alternent pendant un certain temps. La course isolée est quelquefois précédée d'une aura ; dans quelques cas, elle s'accompagne de cri; ordinairement elle est inconsciente. Quelquefois la course constitue un prélude de l'attaque convulsive qui la suit sans interruption ; d'autres fois, elle constitue en quelque sorte le complément de l'attaque convulsive , le malade se relève et se met à courir ou à tourner avant de reprendre connaissance.
L'impulsion procursivc se présente quelquefois sous forme d'actes automatiques, de fugues pouvant durer des heures et môme des jours, et déjà connues d'Hippocrate. Dans ces fugues qui se confondent avec l'automatisme ambulatoire (5), le ma^
{l)Arch. de Neuroloqie, t. XIII, XIV, XV, XVl.
(2) Revue médicale de la Suisse romande, 1889, janvier.
(3) Mairet, De Vépilepsiê procursive. {Revue de médecine, 1889, p. 641, 74i.)
(4) Delbreil, De l'épilepsie procursive; th. Lille, 1889. ('6) Cliarcot, Leçons du mardi, 1889, xivc leçon.
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lade, qui quitte brusquement son domicile ou son travail, peut se comporter comme s'il avait conscience de ses connaissances acquises , puisque quelquefois il prend un billet de chemin de fer, se fait servir à manger, paie , etc. ; elles peuvent laisser comme la simple course une amnésie complète. Les courses comitiales coïncident souvent avec des perversions instinctives, avec la folie morale. MM. Bourneville et Bricon ont pensé que cette forme d'épilepsie pouvait se ratlacher h des lésions du cervelet; mais dans la plupart des cas de ce genre, les lésions du cervelet n'étaient pas isolées ; et d'autre part un grand nombre d'épilepsies par lésions cérébelleuses ne présentaient pas cette manifestation, que l'on peut siq^poser d'origine corticale comme les autres actes impulsifs. Quant à la nature scléreuse de la lésion que l'on trouve dans le cas de M. Mairet, elle n'a rien de spécial à cette forme d'épilepsie.
La course peut encore se manifester chez les épileptiques en conséquence d'hallucinations terrifiantes auxquelles le malade cherche i\ se> soustraire par la fuite ; dans ces cas l'inconscience n'existe pas. Un de mes malades, qui a d'ailleurs des accès convulsifs et des vertiges, a de temps en temps des hallucinations subites de l'ouïe, dans lesquelles il entend rugir des lions, qui le font fuir; lorsqu'il est trop éloigné d'un bâtiment pour pouvoir s'y réfugier rapidement, la fugue est généralement interrompue par une attaque.
La course épileptique, qui constitue une décharge motrice coordonnée, étabUt une sorte d'intermédiaire entre les décharges inconscientes incoordonnées et les accès impulsifs qui s'accompagnent d'états de conscience plus ou moins nets.
CHAPITRE X
Si on peut dire qu'il n'y a pas deux épileptiques dont les manifestations convulsives se ressemblent, et s'il est rare aussi que chez le môme sujet les paroxysmes convulsifs se présentent avec une identité parfaite, il n'est pas moins certain que la durée des accès varie autant que leur forme. Lasègue affirmait qu'une véritable attaque d'épilepsie ne dure jamais plus d'une minute; mais cette opinion me paraît inacceptable. Il est certain qu'en général la durée d'une attaque convulsive ne dépasse guère, comme l'ont indiqué Delasiauve, Calmeil, Trousseau, Voisin, deux ou trois minutes ; il est rare qu'elle dépasse cinq minutes, mais on ne doit pas révoquer en doute les observations de Tissot, qui signale des attaques de dix minutes de durée ; j'en ai vu de plus de huit minutes.
On ne peut étabhr aucun rapport entre l'intensité des spasmes et leur durée. Quant à la durée relative des périodes toniques et cloniques, elle est aussi extrêmement variable. En général, la période tétanique est extrêmement courte ; mais chez certains malades, la trépidation tétaniforme est remplacée par une sorte de contracture générale sans aucun mouvement apparent, qui chez un de mes sujets dure près de trois minutes.
Quant au stertor, sa durée est souvent difficile à apprécier, surtout chez les malades où il se continue sans transition avec le sommeil post-paroxystique ; chez quelques-uns, il est plus court que les deux autres périodes. D'ailleurs, presque tous les malades présentent des attaques incomplètes dans lesquelles une des périodes est plus ou moins rudimentaire ou môme complètement supprimée.
Si la durée des accès est très variable, leur fréquence ne l'est
pas moins. On peut citer des malades qui n'ont eu qu'un unique accès dans toute leur vie ; quelques-uns passent plusieurs années sans en avoir ; un plus grand nombre n'ont qu'un ou quelques accès par an. Il est assez difficile d'établir une statistique de ces cas à paroxysmes rares, parce que assez souvent leur nature est méconnue et qu'ils échappent à l'observation du médecin. Chez un certain nombre, les accès se répètent mensuellement, c'est ainsi qu'on a pu croire à l'influence des phases lunaires; il n'est pas douteux, d'ailleurs, que chez quelques femmes, les attaques d'épilepsie coïncident fréquemment avec les périodes menstruelles. Il n'est pas rare que les attaques aient une fréquence plus grande encore, se reproduisent plusieurs fois par mois, môme plusieurs fois par semaine. Les épileptiques qui ont des attaques tous les jours ou plusieurs fois par jour sont généralement profondément atteints dans leur intelligence.
Nous aurons à étudier plus tard les causes déterminantes des accès, mais il importe ;de signaler ici, qu'en dehors de toute espèce de cause connue, certains malades présentent à des époques indéterminées des recrudescences de paroxysmes. Ces recrudescences se manifestent sous forme d'accès répétés en série dans la môme journée ou la môme nuit, tantôt séparées par des intervalles de calme et de lucidité plus ou moins longs, tantôt se succédant immédiatement, les convulsions étant ou non interrompues par une phase de stertor sans retour de la connaissance. Les accès par séries continues, présentent souvent des modifications phénoménales importantes, ils deviennent subintrants (attaques imbriquées de Trousseau), chaque paroxysme plus ou moins incomplet est interrompu par le début du suivant, et le malade ne reprend pas connaissance avant la fin de la série. Ces accès sériels s'accompagnent d'une élévation de température plus considérable que les accès isolés, et ils sont suivis d'une dépression générale plus durable. Toutes les formes de paroxysmes épileptiques peuvent se présenter en séries; à nombre égal, les séries vertigineuses sont généralement suivies d'une hébétude moins considérable que les séries de grandes attaques. Les séries de secousses sont quelquefois suivies d'une sensation de courbature souvent localisée dans les groupes
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musculaires les plus affectés. Chez quelques malades, les convulsions prédominent tantôt d'un côté, tantôt de l'autre, dans les accès qui se succèdent en série, comme si les deux hémisphères cérébraux se déchargeaient successivement.
La répétition des paroxysmes peut se présenter sous une forme plus grave que la série, c'est ce que l'on désigne depuis longtemps à la Salpôtrière et à Bicétre sous le nom d'état de mal.
L'état de mal n'avait pas complètement passé inaperçu des anciens auteurs. M. Calmeil (1) le signale succinctement, mais avec exactitude, en ces termes : « ... Il est des cas où un accès c'i peine fini, un autre recommence, et successivement coup sur coup, si bien qu'on peut compter quarante, soixante accès sans interruption ; c'est ce que les malades appellent entre eux état de mal. Le danger est pressant; beaucoup de sujets succombent. Il ne faudrait pas dire ici qu'on a vu l'accès durer une heure, quatre heures, tout un jour, mais bien qu'un grand nombre d'attaques n'ont cessé de se succéder, ce qui n'est pas la môme chose pour le diagnostic. » Herpin connaissait aussi l'état de mal, qu'il désigne sous le nom de « paroxysme », et n'ignorait pas non plus qu'on en pût mourir : il cite plusieurs observations de terminaison fatale (2).
L'état du mal n'a guère été décrit avec soin que depuis les travaux de M. Bourneville (3). MM. Crichton Browne (4), Goggin (3), Bevan Levis (6), Leroy (7), etc., en ont rapporté un certain nombre d'exemples. Cet état est constitué par deux périodes; une période convulsive et une période d'épuisement. Tantôt l'état de mal s'établit d'emblée, tantôt il a été précédé à intervalles variables de séries de deux ou trois crises ou plus.
(1) Calmeil, De l'épilepsie étudiée sous le rapport de son siège et de son influence sur la production de l'aliénation mentale ; thèse, 1824, p. 13.
(2) Herpin, Du pronostic et du traitement curatif de l'épilepsie, 1852, p. 371.
(3) Bourneville, Études cliniques et thermométriques sur les maladies du système nerveux, 1872. {Bull. Soc. Biologie, 1874.)
(4) Crichton Browne, The West Riding lunatic Asylum. [Med. Reports, 7ol. VIII, 1873, p. 152.) — Dealh in status epileplicus. {Journ. of Mental Se, april 1873, p. 32.)
(5) Epilepsy, in a Child death.{The Boston Med. Journ., 1874, vol, XCI, p. 93.)
(6) On the t/iermal changes in Epilepsy and epHeplic status. {Med. Journ. and Gaz:, vol. I, p. 275.)
(7) De l'état de mal épileptique; th. 1880.
La période convulsive est caractérisée par la répétition à peu près incessante des paroxysmes spasmodiques , tantôt les attaques sont complètes et séparées par un court intervalle, tantôt elles sont incomplètes et subintrantes, imbriquées. En tout cas, et c'est ce qui caractérise Tétat de mal, le malade ne reprend pas connaissance et reste dans l'intervalle des attaques dans un coUapsus comateux. Au bout d'un certain temps, il arrive qu'une moitié du corps reste flasque dans l'intervalle des paroxysmes, et enfin tout spasme s'arrête et le malade reste dans le stertor. La respiration devient remarquable par sa fréquence et son peu d'amplitude ; le pouls devient d'une rapidité extrême, et la température s'élève. Cette élévation de la température, qui dans les accès isolés ou sériels ne dépasse guère 38 ou 39°, peut atteindre dans l'état de mal 40 ou môme M" (Bourneville) ; elle monte en général dès les premiers accès, et reste élevée jusqu'à la mort, nonobstant la suspension momentanée ou définitive des accès ; il peut même arriver qu'elle monte encore après la mort. Lorsque la tempéra ture s'abaisse en même temps que les accès s'éloignent ou deviennent moins intenses, cet abaissement constitue un signe favorable.
La période convulsive, qui est quelquefois précédée d'une série de secousses ou d'une répétition plus fréquente des accès, mais débute souvent d'emblée, dure de quelques heures à deux ou trois jours avec ou sans suspensions pendant lesquelles le malade reprend partiellemement connaissance. Les accès sont plus ou moins fréquents ; quelquefois ils se répètent plus de cent fois dans les vingt-quatre heures, on peut alors dire que le pronostic est fatal. Quelquefois la mort arrive au milieu des convulsions, la période d'épuisement manque, et on ne peut pas assigner de règle fixe ni même un nombre approximatif de paroxysmes suffisant pour entraîner la terminaison fatale. Quelquefois le malade succombe à la suite d'une trentaine d'accès, d'autres fois il ne succombe qu'après un long collapsus qui a été précédé de plusieurs centaines d'attaques. En général, l'évolution de l'état de mal dure trois jours, mais elle peut durer jusqu'à huit ou neuf.
Lorsque l'état de mal doit se terminer heureusement en même
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temps que la température s'abaisse, les attaques deviennent moins fréquentes et moins graves, le malade répond aux excitations extérieures par des mouvements dont le caractère volontaire s'accentue de plus en plus; puis la connaissance revient progressivement.
Lorsqu'au contraire l'état de mal doit se terminer par une période d'épuisement, les mouvements diminuent aussi graduellement, mais la respiration reste précipitée de môme que le pouls et la température se maintient élevée ; la face est d'une pâleur cadavérique, la peau se couvre d'une sueur visqueuse. Le malade ne répond à aucune excitation. La respiration de plus en plus superficielle se ralentit en môme temps que le pouls s'affaiblit, et la mort arrive dans le collapsus. Pendant toute cette période aussi bien que pendant la période convulsive, il existe une constipation opiniâtre. Mais la période d'épuisement se caractérise par la paralysie des membres qui succède aux convulsions. Cette paralysie n'est en quelque sorte que l'exagération de l'affaiblissement musculaire que l'on constate à la suite des accès isolés. C'est une paralysie flasque qui prédomine dans le côté qui a été le plus atteint par les convulsions et qui, quand elle est très prononcée, peut s'accompagner de perte absolue des réflexes tendineux : les pupilles restent largement dilatées, et la dilatation est plus marquée du côté le plus paralysé. La paralysie vaso-motrice paraît jouer un rôle important dans la persistance de l'élévation de température qui peut continuer à monter jusqu'à l'heure de la mort et même après : M. Parinaud a observé 42°, 2 avant la mort, et 43°, 3 un quart d'heure après ; MM. Bourneville et Leflaive ont vu la température monter à 44° après la mort.
Il faut noter que l'état de mal n'est pas nécessairement constitué par de grands accès d'épilepsie générale, il peut résulter de la succession sans interruption d'attaques d'épilepsie partielle, d'accès incomplets, de vertiges (1).
Lorsque le malade guérit de l'état de mal il ne se relève que lentement. Tous les phénomènes d'épuisement sont
(1) Morlot, Sur une forme grave de Vépilepsie; th. 1881.
beaucoup plus marqués qu'à la suite des accès isolés ou môme desaccès sériels. Nous avons vu que la paralysie motrice fait partie de cet état, ;la sensibilité n'est pas moins troublée que la motilité : elle est atteinte sous toutes ses formes. La stupeur consécutive à l'état de mal met un temps considérable à se dissoudre et on ne peut bien se rendre compte de sa durée que par la mesure du temps de réaction. Chez un malade qui était resté couché deux jours après le dernier de cent vingt-six accès, j'ai constaté la persistance d'un retard de la réaction jusqu'au dixième jour, alors qu'il se promenait depuis une semaine et pouvait paraître depuis longtemps complètement remis.
L'état de mal détermine un abaissement énorme de la pression artérielle, je l'ai vue plusieurs fois descendre jusqu'à 450 chez des individus chez qui elle était normalement de 800 ou 850. Cet abaissement de pression peut persister pendant deux ou trois jours après la cessation des accès.
L'état de mal détermine en outre un abaissement considérable de la quantité d'oxyhémiglobine dans le sang, et cet abaissement s'accentue encore pendant les premiers jours de la période de réparation. Même lorsque le malade est soumis à une alimentation surabondante pendant toute la durée de l'état de mal, il subit une perte de poids, et cette perte de poids continue après que le malade a repris connaissance, quelquefois pendant plusieurs jours. Nous reviendrons plus loin en détail sur tous les phénomènes d'épuisement qui succèdent aux paroxysmes épileptiques.
Quelques malades sont en quelque sorte libérés pour un temps de leurs attaques à la suite d'un état de mal; mais cet armistice n'est pas durable. L'état de mal peut précipiter la démence principalement chez les sujets âgés.
Les crises sérielles et l'état de mal constituent en quelque sorte une forme aiguë de l'épilepsie. Cette épilepsie aiguë, qui se produit chez des malades ordinairement atteints de grandes attaques épileptiques ou de paroxysmes incomplets ou anormaux, se manifeste souvent sans cause appréciable; mais d'autres fois elle se déclare sous l'influence d'une émotion vio-
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lente, d'un excès de boissons ou de toute autre cause d'excitation, ou encore elle constitue une sorte de décharge complémentaire à la suite d'une suspension plus ou moins prolongée des attaques isolées, que cette suspension ait été spontanée ou provoquée par un traitement quelconque. Dans ces sortes de cas on ne cherche pas à différencier l'épilepsie aiguë de l'épilepsie vulgaire. Lorsqu'au contraire ces séries ou cet état de mal se montrent chez un malade qui n'est pas ordinairement atteint de décharges épileptiques, sous une forme quelconque, mais apparaissent à propos d'une crise physiologique, comme la dentition , la puerpéralité, ou d'une maladie générale , bon nombre d'auteurs veulent en faire une manifestation différente de l'épilepsie, et on la désigne généralement sous le nom d'éclampsie. Cette distinction n'est pas plus fondée que celle qu'on a cherché à établir entre l'attaque d'épilepsie dite vulgaire et l'attaque d'épilepsie symptomatique.
CHAPITRE XI
Plusieurs syndromes douloureux ou spasmodiques affectent avec Fépilepsie des rapports multiples, tantôt on les voit coïncider dans la même famille ou chez le môme individu, tantôt ils se succèdent ou paraissent se suppléer chez le môme malade. Ces syndromes, que l'on pourrait désigner collectivement sous le nom de succédanés ou d'équivalents épileptiques, pourraient à plusieurs titres ôtre considérés comme des accès incomplets dont ils présentent les phénomènes douloureux ou moteurs à l'état d'isolement ou de localisation. Nous avons vu, en effet, que l'attaque est souvent annoncée par des céphalées localisées par des auras douloureuses des membres de la région précordiale, etc., par des secousses plus ou moins localisées.
Parmi les succédanés viscéraux il faut citer l'angine de poitrine.
Trousseau s'est efforcé de prouver que l'angine de poitrine constitue quelquefois une des manifestations de Fépilepsie, tantôt elle lui succède, tantôt elle la précède, tantôt elle alterne avec elle ; et d'après Liveing, elle pourrait alterner avec la migraine et l'épilepsie. Les préludes de l'angine, qui partent de la main, gagnent le bras, le cou, la région précordiale, peuvent à bon droit ôtre comparées à l'aura épileptique, dont l'angine de poitrine se rapproche encore par le caractère paroxystique et souvent nocturne de ses manifestations. M. Huchard (1) pense qu'elle s'en distingue par la douleur, mais ce serait une erreur de croire que les auras de Fépilepsie sont rarement douloureuses.
Loupias (2) décrit ainsi deux accès d'angine de poitrine chez
(1) Trailé des névroses d'AxenfeJd, 1883, p. 318.
(2) Quelques observations d'analomie pathologique pour servir à l'hisloire de l'angine de poitrine; th., 1863.
un malade qai ne paraît pas atteint d'épilepsie : « Serrement épigastrique très vif, remontant vers la gorge pour s'y fixer et l'étrangler, anxiété précordiale très intense, trismus, douleurs dans les oreilles, siœlorrhée, sueurs abondantes au visage, incontinence d'urine ; le tout se terminant à la suite d'une miction très abondante... Au moment de faire son lit, le malade est pris d'une douleur très vive dans la moitié droite de la téte; en môme temps il se manifeste de l'anxiété cardiaque ; le serrement épigastrique ainsi que le trismus étaient sur le point de se déclarer, lorsque l'accès se termine tout d'un coup par une miction involontaire assez abondante. »
M. Bernheim (1) a d'ailleurs rapporté l'observation d'un malade atteint d'angine de poitrine sans angine, dont les accès étaient constitués par une angoisse horrible, de la suffocation et une crainte de mourir pouvant durer une demi-heure ou une heure qui peut être rapprochée de certains raptus psychiques de l'épilepsie.
Un certain nombre d'épileptiques offrent des attaques syncopales qui, en l'absence d'autres troubles, sont difficilement rattachés à la névrose. Ces attaques syncopales peuvent être déterminées par des exercices violents ou la chaleur (2), mais elles peuvent se produire spontanément.
L'asthme peut encore, dans quelques circonstances, être rattaché à l'épilepsie. Salter (3) a observé des attaques d'asthme alternant avec l'épilepsie. Dans ces dernières années, on a décrit des crises hallucinatoires aiguës alternant avec les crises d'asthme et qui peuvent à bon droit être rapprochées des crises psychiques de l'épilepsie. Schûle cite un soldat à poitrine étroite qui « après avoir eu plusieurs hémoptysies » présenta des symptômes d'asthme, puis se rétablit; trois jours après, il eut delà dyspnée avec râles fins, puis l'amélioration survint. Après quatorze jours, oppression précordiale, céphalalgie, gêne de la respi-
(1) Bernheim, Leçons de clinique médicale, 1876, p. 206.
(2) Thurn, Syncopa, epilepsia aciila vaso-moloria und angina pecioris vasomotoria. [Deulsch Mililar art. Zeilsch, 1875, uo 6.)
(3) H. H. Salter, On asthma, 1860, p. 44.
ration sans troubles stéthoscopiqiies; douleur intercostale très intense du côté gauche; dans la nuit, accès démonomaniaque, le malade voyait des diables, chantait prononçait des sermons. Refus de nourriture, augmentation de Fexcitabilité réflexe, refroidissement des extrémités, inégalité pupillaire, marmottement confus; suppression de toute perception, pouls 64. Au bout de quatre jours, ce malade revint à lui, et l'amnésie était complète; pendant quatre semaines, il fut tranquille, et sa conduite était normale ; il était fatigué, épuisé, parlait peu et gémissait continuellement. De temps en temps, il présentait encore de la géne de la respiration et des râles muqueux lins ; quand ces phénomènes disparaissaient, un nouvel accès éclatait. Après quelques heures de tranquillité et de dépression plus marquée, après une gêne respiratoire plus grande, il prenait tout à coup l'aspect d'un paludéen à la période de frisson ; respiration accélérée, difficile, pouls rare, battements cardiaques plus forts, cyanose légère, peau froide, douleur intercostale très vive. En quelques heures, l'accès était terminé, et il était suivi d'amnésie complète (1).
Chez les enfants qui sont rarement atteints d'asthme, au moins avant cinq ou six ans , on peut voir cette complication se manifester à propos de bronchites légères et alterner avec des convulsions plus ou moins généralisées; d'autres fois l'épilepsie succède à l'asthme.
Observatio.n XXII. — Hérédité arthritique et névropathiqiie ; asthme
et épilepsie.
A. P..., 16 ans. Père asthmatique dès l'enfance, plusieurs rhumatismes dans la famille paternelle. — Mère hystérique à attaques. Tante maternelle atteinte de maladie de Basedow sans exophthalmie. Deux enfants nés avant A... ont succombé aux convulsions, lui-même n'en a pas eu ; mais dès l'âge de 2 ans il a eu des accès d'asthme qui sont surtout devenus fréquents depuis l'âge de 5 ans ; il a fait plusieurs saisons au Mont- Dore où il a d'ailleurs trouvé du soulagement. A 13 ans, lorsque se sont produits les premiers signes delà puberté, les accès d'asthme ont complètement disparu, mais ils ont été remplacés par des attaques d'épilepsie nocturne avec miction, morsure do la langue, stertor, céphalée persistante après les accès; et l'intelligence s'est rapidement altérée, bien que les accès ne paraissent pas se pro-
(1) Schiile, Traité clinique des maladies mmlales, p. 442.
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duire plus de deux ou trois fois par mois. Les parents prétendent que depuis la mue la physionomie de leur enfant s'est complètement transformée; auparavant il aurait ressemblé à son père : depuis la ressemblance avec la tante maternelle s'accentuerait progressivement; je me contente d'enregistrer cette affirmation.
Quant à l'astlime thymique ou asthme de Kopp, spasme de glotte, sa nature couvulsive a été dès longtemps reconnue par les auteurs anglais (1), et en France, Valleix et Trousseau ont fait admettre la paren té avec l'éclampsie infantile ; Herpin en rapporte un bon exemple (2). Reid a cité plusieurs cas remarquables dans lesquels le spasme de la glotte s'était manifesté chez de nombreux enfants d'une même famille, et entre autres celui de Powell, dans lequel de treize enfants, nés des mêmes parents, un seul avait échappé à cette affection. On sait d'ailleurs que le spasme de la glotte n'est pas limité au larynx, c'est rarement au sens strict le laryngisme de Reid. Déjà Gardien et Capuron l'avaient désigné sous le nom d'affection ou de contracture spasmodique du thorax et de la glotte. Pour montrer l'analogie de ce spasme avec les convulsions vulgaires, c'est-à-dire avec l'épilepsie, il sufflt de reproduire la description qu'en donnent Barthez et RilUet dans leur remarquable ouvj'age (3).
« Quel que soit l'état au début, l'enfant est pris subitement et sans symptômes précurseurs d'une attaque de suffocation couvulsive dont voici les caractères : La respiration est suspendue, la figure se colore et s'injecte, la tête est renversée en arrière, la bouche est largement ouverte ; l'enfant s'agite et porte les mains à son cou, comme pour enlever l'obstacle qui s'oppose à la respiration ; puis après quelques secondes de cette apnée, il fait plusieurs inspirations courtes, sifflantes, aiguës, saccadées et sans expirations intermédiaires, suivies bientôt d'une inspiration insonore et gémissante ou quelquefois d'une expiration convulsive^ bruyante et saccadée; en môme temps, les membres se raidissent , le pouce se porte en dedans de la paume de la main, les doigts étant allongés ou fléchis sur le métacarpe. Pen-
(1) Sieveking, On epilepsij, I808, p. 173.
(2) Du pronostic et dit traitement curalif de f&pilcpsie, 18o2, p. 160.
(3) Bartliez et Rilliet, Traité clinique et pratique des maladies des cnfant$\ 2« éd., t. II, p. 508.
dantcet accès, la plupart des fonctions, dit Hérard, éprouvent un trouble passager. Le pouls s'accélère, devient petit, souvent à peine sensible ; les battements du cœur sont tumultueux et irréguliers ; la poitrine reste immobile, mais chaque inspiration lui communique un léger ébranlement; et si on pratique l'auscultation, on n'entend plus l'expansion vésiculaire ; les veines du cou et du visage se gonflent, la peau se couvre d'une sueur froide ; des évacuations involontaires ont lieu. Le plus souvent Fintelligence est conservée, quelquefois elle est abolie. »
En somme, les attaques de spasme de la glotte ou de convulsion interne présentent assez de caractères des accès incomplets pour pouvoir leur être assimilés. L'étude que nous avons faite des troubles respiratoires qui précèdent, accompagnent ou suivent la grande attaque, feront peut-être mieux comprendre Tanalogie des deux manifestations. Les convulsions dites internes, qui s'accompagnent le plus souvent de convulsions externes, ne se distinguent par aucun caractère fondamental des paroxysmes irréguliers d'épilepsie; la circonstance qu'elles se produisent chez des enfants à la mamelle, qui ne tombent pas parce qu'ils ne se tiennent pas debout, ne peut servir à en faire une catégorie à part. Si ces convulsions paraissent spontanées, c'est qu'elles se peuvent produire sous des influences très légères, telles que les irritations intestinales si fréquentes chez les enfants dont l'alimentation est défectueuse (1). Ces convulsions ne sont souvent d'ailleurs que les premiers pas dans une carrière convulsive.
A côté de l'asthme et du spasme de la glotte, il faut encore signaler le faux croup qui peut encore faire partie du complexus épileptique. W. Squires (2) a vu un enfant qui, sous l'influence d'une obstruction intestinale, eut un accès de faux croup et le lendemain une crise de convulsions, avec secousses musculaires, flexion des pouces, strabisme.
A côté de ces troubles respiratoires, il faut citer certains troubles circulatoires qui peuvent, dans quelques cas, être ratta-
(1) H. Girard, CoiUvibalioii à têtade dil spasme sijinpatliù/ue des muscles delà ijlvlte chez les enfants. {Rer. nird. de la Suisse romande, 1883, ji. 81, 121, 145;)
(2) Netv-Vorlx med. Record (1887, 2(i lévrier^ p. 21 ii.
chés à Tépilepsie. C'est le pouls lent permanent ou le pouls lent et découplé avec attaques syncopales.
Parmi les équivalents viscéraux de Tépilepsie on peut observer des troubles gastriques, sous forme de gastralgies, d'entéralgies, de nausées et de vomissements inopinés (1) et sans cause , de diarrhées subites, de coliques. Trousseau a cité un cas d'épilepsie gastrique, et Ramskill a localisé l'origine de ces troubles dans le plexus solaire (épilepsie ganglionnaire).
Observation XXIII. — Epilepsie, crises de nausées.
D. 29 ans. — Son père était pompier de Paris, il est mort d'une affection de poitrine lorsque D. n'avait que deux ans. Il ne connaît ni les ascendants ni les collatéraux de ce côté. — Sa mère, âgée de 60 ans, est asthmatique, pas d'autre antécédent nerveux. — D. a un frère et une sœur plus âgés que lui. La sœur, qui a 34 ans, a eu la danse de Saint-Guy à 16 ou 17 ans ; le frère a 32 ans et se porte bien.
D. a parlé et marché tard, peut-être vers 4 ans (?). Peu de temps après il s'est bridé en tombant les deux jambes dans un vase plein d'eau chaude A ce propos il a eu des convulsions pendant un ou deux jours. Il a uriné au lit jusqu'à 16 ans. A H ans il a eu un nouvel accès convulsif, et de fréquentes absences ou vertiges, dans lesquels il pâlissait et fléchissait sur ses jambes sans spasmes. Il avait quelquefois 4 ou 3 accès de « troubles » par jour, à cette époque il apprenait très difficiment. Quelques années plus tard, ces accidents s'éloignèrent, il était quelquefois un mois sans rien avoir. Il avait appris le métier de, graveur de musique et pouvait travailler régulièrement. Mais bientôt ils devinrent plus fréquents et s'accompagnaient de chute avec quelques mouvements convulsifs et étaient suivis de mouvements automatiques ; souvent le malade déchirait ses vêtements. Au bout de quelques minutes il pouvait reprendre son travail. (Il ne s'était pas mordu la langue, n'avait pas uriné.) Il a remarqué souvent que pendant un quart d'heure environ après avoir pu reprendre son burin, il travaillait bien moins vite que les autres, bien qu'il fit de son mieux. Il avait neuf ou dix accès par mois depuis un an lorsqu'il est entré eu janvier 1888. En janvier 1888 il a eu six accès. Sous l'influence du traitement, ils ont diminué et pendant les onze autres mois il n'en a plus eu que seize. En outre ils paraissent moins longs, mais les accidents vertigineux ont reparu, il en a eu quinze pendant le même temps.
Il se rend mieux compte du début de ces accès qui sont généralement précédés d'une sensation de boule qui part du flanc droit et remonte à la gorge, puis il perd connaissance, tantôt sans tomber, tantôt
(1) S. Gee . On flful or recuvvent vomiting. {S. Bartholomews hosp. rep., 1882, t. XVIII, p. 1.)
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'ivoc clilUe. Dans ce dernier cas il a quelques secousses, reste liébélé pendant quelques minutes, et présente toujours les mêmes mouvements automatiques. En dehors de ces accidents il est sujet, depuis que lesatta([ues ont diminué de nombre, à des maux de tête qui s'accompagnent de nausées et de vomissements et sont suivies d'obnubilation de la mémoire. Enfin de temps en temps il est pris subitement, sans < ause, au milieu de son travail, ou pendant la nuit, sans douleur de tête, d une sensation de nausée, (pii est (luebiuelbis suivie de l'expulsion de quebiues glaires et qui cess(> aussi brusquement qu'elle s'était produite. Ces troubles ont cédé au traitement bromuré, mais les attaques convulsives persistent.
Trousseau a insisté sur les ra[)ports qui existent entre l'Incontinence Jiocturne d urine et l'épilepsie dont elle n"est souvent ([u'un symptôme qui met sur la voie du diagnostic des attaques. j;inconlinence d'urine existe souvent à l'état d'isolement et paraît constituer un symptôme [)récui'seur d'affections névropatlii({ues diverses, mais en particulier de l'épilepsie (1).
L'incontinence prémonitoire ou symplomatique de l'épilepsie ne se produit pas nécessairement dans la nuit et pendant le sommeil. Elle peut se manifester de jour (2) et à l'état de veille, Ici malade ajant une connaissance parfaite du phénomène moi'bide. Cette incontinence consciente peut se présenter aussi bien chez les adultes que chez les enfants,
OusKiiv.uiu.N \\IV. — Kpilepsie, bc'(/aiemo)it, iiijslaf/mus coHS(''a(lif au.r attaques, miction involontaire cl consciente.
C, :t9 ans, épileptiiiue depuis rit{.;-e de 22 ans, a étt' placé à lUcètre à plusieurs reprises. Il a toujom-s eu la parole difficile, et présente encore une sorte de bégaiement «pii s'accentue après les accès. 11 a pissé au lit juscpi'à 10 ans. A l'âge» de i:; ans, sans convulsions, sans autre paralysie il est devenu strabi(pie de l'œil gauche subitement. Ce strabisme convergent persiste et s'accentue à la suite des accès et alors le malade voit double. Ce n'est (pi'après l'apparition des accès d'épilepsic qu'est apparu le nystagmus latéi-al dont le malade a parfaitement conscience et (pii s'accentue aussi après les accès. I/iris gauche est d'un brun un peu plus foncé ([ue le droit. 11 existe un léger degré de parésie faciale à gauche. A l'état normal, la pression dynamométri(iue est de oO pour la main droite, de i:i i)our la gauclu^. ; mais après les
(1) Cil. Féiv, Des troubles iir 'ni'ùres (hiiis les nialfidies du sj/sfème verveii.f, et en iKivlicidier dans l'iLlaxie locoitiulrice. {Arc/i. de Xei/rolooie, t VII
(2) Id. Xerce (roubles as foresh^ilowed in llie Cliild. dirain , t VIII p. 2:]i.)
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attaques la dilîorence saccentue. On a trouvé 29 pour la main droite et 15 pour la gauche un quart d lieure après un accès, 28 et 18 après un autre. Cependant les ditïerentes descriptions des accès n'indiquent pas de prédominance latérale évidente. Ces accès, qui se produisent en moyenne 5 fois par mois, sont quelquefois précédés immédiatement de secousses dans les deu\ bras.
Ils surviennent en général la nuit et sont annoncés par des cauchemars qui se produisent souvent plusieurs nuits auparavant: ces cauchemars se rapportent généralement à desscènesde famille qui semblent aussi figurer dans le délire post- épileptique. C. a en outre quelques vertiges, et de temps en temps des accès d'excitation légers. Quelquefois il se réveille la nuit, au milieu d'un cauchemar, avec une envie pressante d'uriner dont il a parfaitement conscience; maisil se sent épuisé comme à la suite de ses accès et il est incapable de se lever. 11 peut quelquefois appeler l'infirmier et se faire apporter un vase, plus souvent il ne peut pas se rendre maître du spasme et il urine dans son lit.
Le tic douloureux de la face constitue une sorte de combinaison d'un succédané douloureux et d'un succédané convulsif ; dans les cas où il envahit en même temps que tout le domaine du facial les muscles masticateurs, ceux de la langue, le trapèze, le sterno-cléido-mastoïdien, et s'accompagne de mouvements, spasmodiques des membres, il ressemble de bien près à un accès, incomplet et mérite le nom de névralgie épilepliforme que lui a donné Trousseau. Sa manifestation par accès et sa parenté névropathique le rapprochent encore de la névrose comitiale qui coïncide quelquefois avec lui. On peut encore dire à l'appui de l'étroite relation des deux névroses, que le bromure de potassium est susceptible d'amener la guérison du tic douloureux (Peter) aussi bien que de l'épilepsie.
Après Tissot (1), Parry (2), Lieving (3) ont admis la transformation de la migraine en épilepsie; le fait est que, comme le dit ce dernier, on peut observer toute une série d'intermédiaires, qui peuvent établir la transition entre les deux névroses. Les^ meilleurs faits que l'on peut citer à l'appui de cette parenté sont ceux dans lesquels une migraine périodique est remplacée par des accès épilep tiques qui se reproduisent à des intervalles à
(' i Tissot, Traité des nerfs el de leurs maladies. (Œuvres , Lausanne , 1790, t. XUI.)
(2) Parry, CollecUon from llie iinpub/ished vcrtlings, edited by liis son, vol. 1^ i825.
(3) Lie /ing-, On megrin and sick headhache, London, 1873.
peu près identiques (1). Ces cas ne sont pas très rares : j'en citerai un qui est particulièrement intéressant.
Observation XXV.— Migraine; tic de Vorbiculaire ; épilepsie.
B., 38 ans, commis, appartient à une fatnille nerveuse. — Sa mère est migraineuse, une tante maternelle a été séquestrée ponr un accès de nu''lancolie avec idées de suicide; un trère aîné a succombé aux convulsions. Il a eu lui-même des accidents convulsifs à propos de la dentition et dès l'âge de 7 ou 8 ans il était sujet à lies céphalées durant quelquefois toute une journée. Vers 11 ans ces céptialées ont disparu, mais elles se soiU reproduites vers 15 ans sous formes de migraines atîectaiU particulièrement le ('ôté droit du front, sans troubles sensoriels mais suivis de vomissements. Ces migraines se reproduisaient presque à jour fixe tous les quinze à dix-sept jours. Quelquefois lorsque les douleurs étaient très intenses elles il(''terminaient des spasmes cà l'orbiculaire des paupières. Peu à peu ce spasme s'est établi à l'état permanent et depuis l'âge de 25 ans le malade est alFecté d'un tic non douloureux de l'orbiculaire droit qui persiste dans l'intervalle des accès de migraine. Il avait 28 ans lors- (pi'il a eu son premier accès d'épilepsie. Il était sous le coup d'une attaque de migraine, il sentait déjà comme d'ordinaire depuis quelques années un endolorissement de la région frontale avec recrudescence du tic orbiculaire, quand il eut une violente contrariété qui provoqua une attaqu(i convulsive avec cris, cliute brusque, perte de connaissance instantanée, morsure de la langue, miction ; les convulsions paraissent avoir été gém-rales d'emblée avec perte de connaissance, une période tonique et une période clonique. Depuis cette époque les migraines ne se sont jamais reproduites, mais il est sujet à des attaques convulsives qui se sont reproduites d'abord avec la même régularité; attaques paraissant précédées de quelques secousses plus rapides de l'orbiculaire mais toujours avec perte de connaissance subite, et généralisation in)médiate. Le bromure a fini par modifier la fréquence des accès lorsque le malade est arrivé à en prendre huit ou neuf grammes. Aujourd'hui il n'a plus d'attaques que tous les trois ou ({uatre mois et les dernières ont été nocturnes.
Ce fait semble établir un rapport entre la migraine, le tic douloureux, le tic vulgaire et l'épilepsie, toutes manifestations d'un trouble fonctionnel analogue du cerveau. Comme dans le tic qui accompagne la névralgie tri-faciale, le spasme affecte les muscles les plus rapprochés du nerf sensitif affecté. Je rappellerai encore à ce propos d'ailleurs que les mouvements réflexes qui se pro-
(1) Gray, Ihe. Carrela lion and unlerconverlihility of migraine and {Palhologisl, Brooklyn, 1881, t. IV.)
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(luisent eu raison d'excilalioiis sensorielles douloureuses ou non se produisent d abord et d'une manière prédominante dans les muscles dont les nerfs sont en l apporl fonctionnel ou en rapport auatomique avec le nerf excité. Par exemple, lorsqu'on produit une sensation douloureuse de l'ouïe, on i)rovoque une conlraclUm du masséter ( branche motrice du trijumeau dont l'origine est \ oisiue de celle du facial inférieur) qui précède de plusieurs centièmes de seconde la contraction de l'orhiculaire des paupières. C'est le contraire lorsqu'on produit une excitation brusque de la Visio)) avec la lumière du magnésium par exemple. Il convient de rema)-quer que dans les cas d'excitation unilatérale, il se produit une contraction des deux muscles homologues, mais le muscle qui subit l'excitation est «m avance sur l'autre et sa ronlraclion est plus énergi(p)e. Ces faits physiologi(iues soid iiuporlanls ])Our l'interprétation des épilepsies au début senso riel ou de celles qui sont provoquées par des cxcitatio))s périphi'riques.
Nous avons vu précédonment quels étroits rapports exisloit entre la migi'aine, dite ophthalmiquc et Vépilepsie partielle; les u)igTaiues sensorielles peuvent aussi faire partie du complexus symptouuiticpie de réj)ile[)sie dile géné)-ale d'emblée.
Il ))"est pas sans iuté)-ét de l'cmarquer ([ue rasligmalisine qui est ti-ès fréquent chez les )nigraincux (Brailey) (l), l'est aussi chez les épilepti(fues.
Du reste, certaines de ces n)ig)-aines se pi'oduisent et cessent ;,vec. la même brusquerie que les paroxys)nes comitiaux, et quelquefois comme fa déjà noté Moreau, les migraines des épilepti([ues sont suivies d'um^ stupeur profonde. En sonuue, la plupa)t des név)oses paroxystiiiues (û) peuvent être raltachées à l'épil'^psie {nrrrc slo)'m^< de Lieving).
L'n bon nombre d épileptiques pi-ésentent en ménie len)ps que d'autres pai-oxysmes pbis graves, des obnubilations ou des
IV) lU-aik'y, inlinmafixm considercd ia ils relalioiis lo hvadache and la cerlahi r,„,'l>hl 'rundiilons uf llte eye. .(iyys kosp. rep., s. rie, 1878, t. XXUI, i.. l.j
{■2) Hilton FiiL'iro, licmarks on soioe of tlie pnroj ijsmal /leiiroses. [Ouys hns/>. ni ).. 187G, I. XM ,
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perversions sonsorielles passagères, rarmi les obmibilalions, il faut ciler siirloiit celles de la yiie, que les malades désigneiil sous le nom d'éblouissements. Ces éldouissemenls peuvenl, comme nous l'avons vu, cMre déterminés par une convulsion des muscles de l'œil dont les mouvements rapides Iroublent la vision distincte. Mais ils peuvent se produire en deliors de tout mouvement anormal. Ils coïncident souvent aACC une certaine pâleur de la face, et constituent une variété d'accès incomplets.
Nous avons vu (pie les paroxysmes sont souvent précédés d'illusions ou d'ballucinalions sensorielles. Ces illusions et ces hallucinations peuvent se présenter chez les éi)ilepliques en dehors des accès convulsifs ou vertigineux. Un malade voit de temps en temps les objets qui l'entourent grossir démesuréiuenl : cette sensation, qui ne dure que quelques secondes, n'est jamais suivie d'accès. Un autre a la sensation que tout ce qui l'entoure s'éloigne, illusion tantôt isolée, tantôt suivie d'un accès convulsif. D'autres entendent des bruits vagues dans les oreilles, etc., des sons articulés, une voix qui les appelle elles font se retourner brusquement. D'autres fois, c'est une odeur nauséabonde ou un goôt désagréable. Lorsqu'on interroge avec soin les épileptiques, on trouve plus souvent qu'on ne pourrait croire, de ces illusions ou de ces hallucinations passagères dans l'intervalle des accès. Ces illusions et ces hallucinations déterminent presque constamment une émotion pénible et une dépression en apparence disproportionnée avec le phénomène sensoriel. Ce caractère triste, parfois terrible, des illusions ou des hallucinalions, n'est pas spécial à l'épilepsie, car on peut dire que tout le domaine do la [)atbologie mentale est envelopi)é d'une atmosphère de tristesse; ce qui les distingue snrtout, c'est la brusquerie de leur apparition et de leur effacement, elleur peu de durée.
Ces épite])sies sensorielles ont été étudiées dans ces dernières années ])ar M. Hammond (i), Mac Lane Hamillon (i), Anderson ili). Elles ne portent pas seulement sur le sens de la vision
(1} On fha/amlc epifcpsi/. {Arch. of iU(!c//'r///e ; Aiig-ust., 1880.)
(2) On rorli ('/!./ scnsori/ (tisclt.iirçjing lésions, acnsonj epi/cps')/. [Xem -York med.jounu, mi, t. XXXV, p. W:;.)
(3) On sensorij ppilcpsy. IJiniin, 1880; t. IX. p. :}8.-).)
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et de rouie, niais encore sur les autres sens spéciaux ; plusieurs malades se plaignent de sentir tout à coup un mauvais goût dans la bouche, une odeur singulière, quils ral tachent quelquefois à une substance vénéneuse. Mais lorsqu'on les interroge avec soin, on arrive généralemen t à reconnaître que ces sensations sont en réalité incomparables, et que le plus souvent elles ne correspondent pas à une sensation déjà éprouvée.
Le glosso-pharyngien peut ôlre le siège non seulement d'illusions ou d'hallucinations gustatives, mais il peut encore jouerun rôle dans la symptomatologie de Tépilepsie en tant que nerfs nauséeux : le malade de Tobservation XXIIl éprouvait de temps en temps des nausées subites, rejetait quelques gorgées de salive, tantôt dans les préludes de l'attaque, tantôt en dehors de tout phénomène convulsif: ces nausées ont disparu depuis qu'il est soumis à un traitement bromuré.
La sensibilité cutanée peut aussi être sujette aux troubles épilepllques; quelques malades ont des crises de chatouillement, de démangeaison, de brûlure, de froid, de douleurs fulgurantes, tantôt limitées à une région circonscrite, quelquefois étendues à tout un membre ou à toute une moitié du corps.
Observation XXVI. — Epilepsie, crises dennalgiques.
M'., trente-six ans, maçon. — Père mort phtisique à vingt-six ans, était paralysé des quatre membres (?). — Mère bien portante. — Un frère plus jeune que lui est mort de rougeole étant enfant. — M. est né à terme, a marché à 9 mois, a parlé à un an, a été propre de bonne heure. Jtisqu'à l'âge de 20 ans, il s'est toujours bien porté. Il était mobile en 1871. Pendant la nuit du 7 au 8 janvier on lui avait refusé une permission, il partit quand même avec un camarade qui lui lit peur des gendarmes. L'n quart d'heure après il tomba pour la première fois. Depuis lors, jusqu'en 1876, les attaques se renouvelaient à peu près une fois par mois. Il contracta alors une fièvre typhoïde à la suite de laquelle les accès doublèrent de fréquence. Pas de syphilis.
Jusqu'en 1887 ses accès n'étaient précédés d'aucune aura, il perdait connaissance et les convulsions toniques et cloniqucs de Paltaquc avaient paru à peu près symétriques. Cependant il conserve un peu de parésie faciale du côté droit. Sous l'influence du bromure de potassium, ses accès ne se produisaient plus de nouveau qu'une fois par mois. En janvier 1888 apparut à la face une éruption tuberculeuse de là peau, qui s'est reproduite plus tard sur le dos des mains. L'attaque conservant la même fréquence, on lui applique des pointes de feu. deux. fois
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par semaine sur la région pariétale gauche, du côté opposé à l'héniiparésie faciale. Les attaques se sont suspendues pendant trois mois. Depuis que les attaques ne se reproduisent plus, il éprouve des accès douloureux qui se manifestent par une s-ensation de picotement dans la peau des bourses et de la verge. Ces picotements sont suivis d'une sensation de constriction qui est quelquefois assez douloureuse pour arracher des cris. Cette crise douloureuse dure deux ou trois heures. Elle se reproduit par accès tous les huit ou quinze jours. L'antipyrine la calme. Il n'existe aucune malformation des testicules, pas de varicocèle. Le malade a eu au mois d'avril 1889 un accès convulsif qui n'a pas été précédé de douleurs.
Le 6 juin 1889, le malade se plaint d'avoir été pris la veille de sa •douleur des bourses. Mais cette douleur au lieu de s'apaiser comme d'ordinaire au bout de deux ou trois lieures s'est étendue aux membres •et au tronc jusqu'à la racine du cou. La sensation de picotement et de cuisson s'accompagne d'une dysesthasie à la pression et au contact plus qu'au pincement ou au froid. La pression artérielle qui est ordinairement de 800°, est de iUoUo; après un bain sinapisé, elle tombe à HiiO", mais la douleur n'est pas modifiée. Le 7 la douleur persiste aussi étendue, il n'y a que la peau de la tête qui soit indemne. Ces accès se sont reproduits trois fois. Dans l'un d'eux on a pu constater une élévation de la température superficielle à la partie supérieure des cuisses <le 1", correspondant à une élévation analogue de la température rectale.
Le 9 juillet, étant en permission, il a eu un accès convulsif non précédé de douleurs. Ces douleurs n'ont plus reparu depuis, pendant près de deux mois.
Toutes ces sensations subjectives, sous quelque forme qu'elles se présentent, jouent un rôle important dans les délires épilepliques, elles président k la genèse des délires de suspicion, de persécution, etc., et sont souvent le point de départ d'impulsions.
PAROXYSMES PSYCHIQUES
A côté des succédanés sensoriels et viscéraux, il convient d'étudier les succédanés psycliiques de beaucoup plus importants par leur fréquence et par leur intérêt. Ils se présentent sous trois formes principales : les vertiges, les absences et les impulsions. Hippocrate connaissait ces derniers accidents dans lesquels les malades perdant toute connaissance, s'élancent de leur lit et font des fuites hors de la maison; mais c'est surtout à Morel que nous devons la description de ces formes d'épllrpsir larvée qui ont été aussi étudiées avec soin par Howden, Samt, Griesinger, KralTt-Ebing, J. Falret, etc.
Le vertige épileptique est quelquefois accompagné d'une sensation de rotation due à une convulsion lalérale des muscles du cou qui entraînent la téte d'un côté; mais ordinairement il s'agit plutôt d'une sensation d'éblouissement. Cette forme deparoxysme se montre chez certains malades longtemps avant les accès complets, elle ne constitue en somme qu'une variété de l'accès incomplet. Dans le vertige, le malade pâlit, perd connaissance, rejette souvent de l'écume par la bouche, sa face s'anime de mouvements convulsifs, en général très limités, in-ine quelquefois dans ses vêtements. Le vertige ne s'accompagne pas toujours de chute ; le malade a en général le temps de prendre mi point d'appui. Au bout de quelques secondes, il revient à lui, ne conserve aucun souvenir de ce qui vient de se passer et s'étonne des soins dont il est l'objet.
Le vertige épileptiqiu; s'accomj)agne des mêmes troubles cir- ( ulatoires et respiratoiies que le grand accès; mais ces troubles : ont moinsprononcés, moins duraldes, ils persistent beaucoup moins longtemps après le paroxysme. Il peut être précédé ou
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suivi des mêmes troubles psychiques que les paroxysmes coiivulsifs. Quelquefois il laisse après lui des paralysies ou des parésies motrices ou sensilivo-sensorielles. Le vertige est très, fréquemment précédé de troubles prémonitoires ou d'aura, et c'est à cette cii-constance qu'est due l'absence de chute. Le vertige qui précède souvent de longtemps l'apparition des grandes attaques peut rester toujours la seule manifestation del'épilepsie. Il peut se présenter isolément ou par séries, ou sous forme d'état de mal vertigineux apparaissant à des intervalles plus ou moins éloignés. Certains malades présentent quolidiennement un grand noml)re de vertiges, quelquefois plusieurs centaines, se produisant aussi bien de jour que de nuit, ])endant la veille comme pendant le sommeil. Les malades atteints d'épilepsie vertigineuse paraissent plus sujets h la démence, vraisemblablement en raison delà répétition si fréquente des accès.
On peut contester toutefois que les vertiges diffèrent essenliellement des attaques convulsives : toutes les fois que j'ai eu occasion d'assister à un de ces troubles, j'ai pu apercevoir quelque mouvement et chez plusieurs malades qui étaient réputés n'avoir que de la pâleur j'ai pu mettre en évidence la convulsion par le procédé suivant : il s'agissait d'individus qui ont souvent des éblouissements par séries. Je les faisais asseoir dans un coin de mon cabinet en leur plaçant une règle de bois dans chaque main, très souvent quand la pâleur apparaissait une des règles ou les deux étaient projetées au loin par un mouvement convulsifdes mains qui aurait passé inaperçu sans cet artifice.
On désigne sous le nom iVabscncc, un paroxysme dans lequel le malade pâlit, reste fixe, et suspend pour un instant ses opélations. L'absence s'accompagne souvent d'une obnubilation de la vue et des sens, sans perte de connaissance complote. L'obnubila tion de l'intelligence offre des degrés très vaiiables, quelquefois le malade ne se rend aucun compte de ce qui s'est passé, d'autres fois il a vu vaguement les personnes qui l'entouraient, mais a cessé d'entendre, ou inversement. En tout cas, il est momentanément incapable de répondre ultérieurement d'une
manière coiTecte à ce qu'il a enlendu pendant le paroxysme. L'al)sence se produit hrusquemenl, le malade interrompt sa phrase ou lâche lohjel qu'il tenait à la main, suspend son travail et resle dans rimmohililé pendant quelques secondes ; sa respiration, li'ès superficielle, paraît suspendue. La pâleur cesse, la respiration se fait largement et le malade revient à lui. S'il a été pris en marchant, il arrive quelquefois qu'il ne s'est pas arrêté ; souvent il semble qu'il ne se soit produit qu'une simple pause des opérations psychiques ; le malade reprend la phrase qu'il avait commencée, quelquefois aumilieudu motinterrompu, ou continue son travail sans se douter de rien. Quelquefois le malade continue inconsciemment sou travail, même lorqu'd s'agit de mouvements très déUcats : M. Besson (1) a cité un perruquier qui pouvait continuer à raser ses clients. Il semble que ce trouble ne s'accompagne d'aucun mouvement convulsif, cependant on en peut douter: on voit, en effet, quelquefois que le malade, au lieu de laisser simplement tomber l'olqet qu'il tenait à la main, le projette à une certaine distance. Un malade de mon service a fréquemment, dans certaines périodes, des séries d'absences ; dans une de ces séries, j'ai pu faire une exploration myographique qui m'a montré qu'en réalité ilseproduisait aussi bien dans les membres inférieurs que dans les supérieurs, <le petites secousses à peu près synchrones au moment de l'absence. Je ne suis toutefois pas en mesure d'affirmer que le fait soit général.
Souvent l'intelligence paraît rétablie dans son intégrité sitôt que l'absence a pris fm, mais il arrive aussi qu'elle reste engourdie pendant quelques minutes, le malade reste conmie étonné et a peine à se remettre au courant de la situation. Il peut arriver <^ncore que pendant plusieurs heures, la mémoire etl'inteUigence restent obnubilées, ou qu'il se produise des impulsions plus ou moins bizarres ou violentes; quelques-uns répètent des paroles incohérentes, d'autres déboulonnent leurs vêtements,, volent, frappent. Lasègue a montré que parmi les aliénés qui exhibent leurs organes génitaux, les uns sont des déments, d'autres des.
(1) Bessoii, Considérations physiologiques sur la palhogénie de Vépilepsit; ■th., l&d'J, p. 4't.
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paralytiques généraux, mais un bon nombre sont des épileptiques, et quelques-uns se livrent à ces actes, à la suite de verliges ou d'absence.
Si en généra] l'absence est très courte, il n'en est pas toujours ainsi. Certains malades ont des impulsions qui les poussent à sortir de la maison ou à marcher di-oit devant eux pendant un temps très variable. Ces malades peuvent se livrer à des actes fort compliqués, qu'ils accomplissent d'une façon assez normale pour ne pas frapper l'attention de ceux qui se trouvent à leur contact, puis ils reviennent ù eux, fort étonnés de se trouver dans l'endroit où ils se réveillent, n'ayant conservé aucun souvenir de la route qu'ils ont parcourue. Certains se perdent dans les rues, pai'ce que surpris pendant une course, ils ont marché droit devant eux et ont perdu leur route ; d'autres sortent de la ville et se retrouvent au milieu des champs ; d'autres enfin entreprennent de véritables voyages au long cours et ne reprennent connaissance que loin de leur patrie. Lasègue et Legrand du Saulle ont observé un fait assez caractéristique d'un malade qui s'embarqua au Havre et ne reprit connaissance qu'en vue de Bombay (1). Dans un cas d'automatisme ambulatoire du môme genre, cité par M. Charcot, l'absence durait une semaine. Mais si ces actes sont inconscients, il faut convenir qu'il s'agit d'une singulière inconscience. Lorsqu'un épileptique fait une fugue dite inconsciente, il est capable de se rendre dans une ville où il n'est jamais allé, en se conduisant de telle façon que personne ne le remarque; il donne des preuves d'initiative, et agit comme il pourrait le faire en état de santé, en tenant compte de ses connaissances antérieurement acquises, c'est-à-dire en donnant l;i preuve de la conservation de sa mémoire. Cet épileptique ne perd conscience de ses actes, dits automatiques et inconscients, qu'au moment où il revient à lui; exactement comme certains hypnotiques qui agissent sous l'influence d'une suggestion (2). Ces absences avec impulsions paraissent différentes au point de vue de leur nature, des pauses caractérisées par l'inactivité abso-
(1) Legraud du Saulle, Étude médico-légale sur les épilepliques, 1877, p. 110. (2; Ch. Féré, C. R. Soc. Diol., 188o, p. 4G0. — Soc. méd. psych., 26 octobre ■1883.
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lue. L'aiiini'sie qui leur succède, mérite d'être rapprochée do celle qui succède aux: excitations violentes, aux traumatismes qui déterminent un épuisement nerveux avec effet rétroactif (i;. Des modifications rapides se produisent dans tout l organisme sous l'intluence d'une forte excitation interne ou externe : au moment où elles commencent, il y a une exaltation considérables de toutes les aciivités fonctionnelles et une forte dépression au momeut où elles cessent. Ces variations rapides créent un véritable hiatus dans la continuité de l'identité biologique auquel correspond un hiatus dans la continuité de la conscience. Cet hiatus est d'autant plus complet que l'excitation a été plus brusque et plus forte. Les expressions « s'en aller », et « revenir à sol » traduisent bien la situation. Les deux modalités de l'individu sont tellement différentes, qu'aucun élément commim ne peut les rattacher, ils sont et restent séparés par un abîme. Les transformations de la personnalité se retrouvent dans tous les états émotionnels et d'autant plus marqués que les états émotionnels sont plus violents. Dans le même ordre d'idées. Moreau de la Sarihe (2) avait déjà remarqué que les rêves les plus intenses, ceux qui s'accompagnent de mouvements musculaires et de loquacité bruyante, sont presque toujours oubliés au réveil.
Il faut remarquer d'ailleurs que l'amnésie des actes dits automatiques des épileptiques, soit à la suite d'accès, soit dans les paroxysmes d'épilepsie larvée, n'est pas constante (3).
Si l'attaque d'épilepsie peut être suivie d'une amnésie qui comprenne une certaine période antérieure au paroxysme, elle peut déterminer im phénomène lout à fait difl'érent et d'un haut intérêt. Un épileptique qui venait d'avoir un accès, fouille précipitanunent dans ses poches et n'y trouvant pas ce qu'il cherchait, accuse les deux camarades qui venaient de le secourir, de lui avoir volé son porte-monnaie. Or, on savait parfaitement qu'il n'avait ni argent ni porte-monnaie. Il finit par avouer qu'au
(1) Ch. Féré, Note sur les e/J'e(s [/('n/'i-anx des excitations des orf/ancs des sens. Effets rêlrunctifs des excitations sensorielles, {r. R. Soc. liiol., 1887, p. ML) (■2) Art. Rcrrs ; Dirf. des Se. médicales.
(.3) Tanihurini, L'amnesia non e caraltere contante d'e.H' epilessia larvatu. {Reeista .'iper intenta le di frcnialn'a; Faso. 11, III, 1878.)
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moment où il avait été pris de son accès, il était en train luimême d'allonger la main pour prendre le porte-monnaie d'un autre camarade. Sous rinlluence de l'excitai ion préparoxystique, la représentation de l'acte avait pris une intensité telle, qu'il avait pu croire à son accomplisseinent. M. Desfossez (1) rapporte le cas analogue d'un individu qui, accusé d'abus de confiance par son associé, se lève brusquement pour le fra|)per, quand il est arrêté par un accès d'épilepsie ; le lendemain, il avait la conviction d'avoir tué son accusateur « croyant mùv luie tache de sang sur sa main di-oile, il la frotte ; la place Iroltée rougit, l'illusion aiigmenle, les frictions redoublent, linissent par excorier la peau cl alors le sang Aérilable apparaît ».
Les troubles mentaux des épilepliques meiitent nne étude spéciale ; ils sont, en effet, très fréquenls et très variés. La f(die épileptique précède ou suit les allaqiies, quelquefois Plie les remplace. Tous les auteurs admettent l'existence de troubles menlau.v avant ou après les paroxysmes, mais l'équivalent, le succédané psychique, n'est pas aussi formellement jcconim. Pour Legrand du Saulle, « toutes les fois que Fintelligence se trouve soudainement compromise chez un convulsif, c'tîst qu'il y a eu auparavant une manifestation épileptique quia échappé, dont on n'a pas tenu conq)te, et qu'on n'a pas it'connu. En prenant la peine d'examiner minutieusement le jnalade, en faisant une sévère enquête et en v isitant au besoin le couchage, on ne larde pas, d'ordinaire, à se convaincre qu'il s'est produit, à l insu d(! tous, un vertige, iin accès incomplet ou une attaque nocturne. La description qui a pu être faite des tlésordres psychiques dans Fintervalle des atta([ues, ne repose (lue sur une erreur de diagnostic ». Cependant Morel, Samt, Delasiauve, Spitzka, rte, admettent l'existence de (roubles survenant pendant les intervalles des ))aroxysmes et les rem|)laçant quelquefois (ps,]j(:hU:al c quh) aient ) ; Mau(lsle> accepte aussi celte opinion, et comi)are les impulsions soudain<'s des épilepliques à une convulsion mentale assimilable aux con\ disions somatiques.
'I) Essai mil- /es IrouOles des sens cl de ri/itellii/i in t; r misés par ('('pilepsic, ;
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GeLte assimilalion, qui élargit singalièreineiU le cadre de Tépilepsio, peut se justifier par celte circonstance que les troubles mentaux: par accùs peuvent se rencontrer chez les malades atteint; de toutes les variétés de Tépilepsie quelle qu'en soit l'origine et la forme, qu'il s'agisse de la forme vertigineuse ou de la forme convulsive, que son appai'ilion ait été provoquée par nu traumatisme, par l'alcool, la syphilis, l'intoxication saturnine, etc.
Les équivalents psychiques offrent d'ailleurs un certain nombre de caractères qui les rapprochent des paroxysmes convulsifs. A l'inverse de la plupart des délires qui sont précédés et suivis de périodes de transition plus ou moins troublées, les délii'es épileptiques débutent et finissent brusquement; le malade est précipité inopinément par une impulsion qui cesse aussi tout j"» coup. C'est un véritable coup de théâtre, un double changement à vue : le trouble mental pouvant d'ailleurs avoir une durée très variable, de quelques secondes à plusieurs heures ou même à plusieurs jours. Un autre point de ressemblance avec les attaques convulsives, c'est que les équivalents psychiques, eux aussi, se présentent avec une certaine régularité chez le môme sujet: ils apparaissent quelquefois à propos des mêmes excitations cxlérieures; mais'surtout se présentent souvent au moins sous la môme forme ; chez certains malades, chaque nouvel accès est la reproduction du précédent jusque dans ses moindres détails. Toutefois, il ne faudrait pas faire de cette régulaiité un caractère pathognomonique, et comme l'a fait remarquer Witkowski, il est rare que l'identité des accès soit aussi parfaite qu'on l'admet depuis les travaux de Falret (1), Legrand du Saulle, Fischer, etc.
L'inconscience est un des caractères que l'on considère comme fondamentaux du délire épileplique ; mais comme je viens de le dire à propos de l'absence, l'inconscience n'est pas un phénomène nettement déterminé. On désigne généralement par phénomènes de conscience, des phénomènes qui, dans certaines conditions déterminées, accompagnent les réactions du système nerveux. Ainsi on dit que le réflexe produit par un coup sur le
(1) J. Falret, De l'état mental des épileptiques. {Arch. gén. de méd., 1860:)
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pied est conscient, le sujet sent, perçoit le coup, il connaît l'étendue du mouvement qui s'en est suivi. Il est impossible de savoir si dans tel cas donné, la conscience existe, fait défaut ou est incomplète; car c'est un phénomène subjeclif par excellence, que nous ne pouvons reconnaître chez d'autres par aucun signe visible, mais dont nous conjecturons la présence par induction. Aussi ne pouvons-nous jamais savoir au juste si un épileptique est conscient ou un pur automate dont les réactions sont trop rapides pour être enregistrées par le sensorium ou si ces réactions ont pour centres d'autres éléments que les cellules des centres psychiques. Lorsqu'on nous dit qu'un épileptique est inconscient de ses actes, on veut seulement dire qu'il n'en conserve aucun souvenir quand il les a accomplis. Or, l'absence de souvenir ne prouve pas du tout que l'acte oublié a été inconscient.
L'amnésie posiparoxyslique des épileptiques présente, comme nous l'avons déjà remarqué, la plus grande analogie avec l'amnésie rétroactive qui se produit quelquefois en conséquence de chocs traumaliques ou moraux. Or, quand un individu sort de chez lui, descend son escalier, traverse le trottoir et vient à ' perdre la mémoire en conséquence d'un choc qu'il a subi en mettant le pied sur la chaussée ; qui peut dire que cet homme était inconscient quand il a fermé sa porte, sous prétexte qu'il ne se souvient plus de cet acte? Il n'y a pas plus de raison pour affirmer l'inconscience des épileptiques qui, eux aussi, dans leurs impulsions, se condiusent souvent en tenant compte des nécessités de la situation, quelle que soit la violence de leurs actes. Si on ne peut pas affii'mer qu'ils n'ont pas connaissance de leurs actes, on ne peut pas affirmer davantage qu'ils n'aient pas connaissance de la valeur sociale de ces actes. C'est-à-dire qu'en somme, ils sont dans la même condition psychique qu'un individu qui agit sous l'inqnilsion d'une passion quelconque.
Il y a dans l'existence de l'épileptique à crises psychiques deux phases, deux conditions de son intelligence : l'état naturel ou condition première, comme dit M. Azam, pendant lequel la mémoire s'étend à tous les événements de la vie normale; puis l'état épileptique ou condition seconde, pendant lequel la!
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mémoire s'étend à la fois aux événements de la vie normale et a ceux de la pliase épiieptique actuelle.
L'absence de souv enir à la suite des équivalents psychiques de l'épilepsie n'est pas d'ailleurs aussi constant qu'on nous renseigne et qu'on peut le croire au premier abord. Si on est souvent frappé de l'altitude sincère d'étonnement et d'incrédulité de rdj)ileplique que l'on met en présence des conséquences de l'acte qu'il a connnis pendant un paroxysme psychique, il ne faut pas croire que son ignorance soit toujours aussi absolue, qu il n'ait jamais aucune connaissance de ses faits et gestes pendant l'accès : le dédoublement n'est pas toujours aussi complet, il peut arriver que l épileptique se prenne pour ainsi dire en llagrant délit : lorsque dans une fugue inconsciente il reprend connaissance loin de l'endroit où il se rendait, il comprend bien ((ue c'est lui qui est venu ; il ignore comment cela s'est fait, mais il ne doute pas. 11 peut arriver de jnème qu'il se réveille l'instriiluent du crime dans la main ou tellement entouré de pièces à coiniction qu'il lui soit impossible de ne pas reconnaître que c'est lui ([ui est l'auteur de l'acte. Dans ces circonstances, il ;irrive souvent que l'épileptique humilié reconnaisse son acte sans chercher à l'expliquer ou à en atténuer les conséquences pour le déplorer; il semble se soumettre à la fatalité. Mais il n'en est pas toujours de même. C'est ainsi que M. Legrand du Saulle cite, lualhcureusement sans détails, le fait d'un épiieptique qui aurait cherché à expliquer par la vengeance un acte accompli sous J iidluence d'une iuqndsion morbide (1). J'ai eu moi-même occasion d'observer un fait du même genre que je rappellerai ici.
Obsehvvtiu.n XXVII. — Éjrilcpsie, inlerpi'âlalion par le malade de ses
actes imjmlsifs.
Le jeune T., àgc de 9 ans, est par sa mère, d'une race uévropnihitjue. Un grand-oncle maternel s'est suicide ponr nne cause futile; la mère a eu des convulsions dès l'enfance et a été atteinte trois fois de chorée, deux fois à propos d'une atta(iuc de rhumatisme et une fois à la suite d'un traumatisme; une tante maternelle est épileptiqne. L'enfant luimême a des stùjmales de dê{/énércscrnce héréditaire: le côté gauche de la face est moins développé que le droit, les dents sont mal implantées
,(1) Legraud du S.iulle, Ktiidc médico-léf/ale sur les vjnleptiques, 1877. ji. 'ilj.
ABSENCE CONGÉNITALE DES MUSCLES PECTORAUX DU COTÉ GAUCHE
Ch. FÉRK — p. 145.
Félix Alcan, éditeur
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H les oreilles manquent de lobule. 8a maladie actuelle a été i)récédée de préludes significatifs: il a eu plusieurs fois des convulsions dans les premières années ; jusqu'à 5 ans, il a eu de Tincontinence d'urine nocturne et diurne ; il passe dans sa famille pour très intelligent, parce qu'il est très espiègle et qu'il invente des mensonges extraordinaires, mais il est impossible de tixer son attention, et on n'est pas parvenu à lui apprendre à lire.
Il avait G ans, lorsque, k la suite d'une peur que lui aurait faite un chien, il a eu sa première attaque convulsive : on n'y attacha pas d'importance. Après trois mois d'intervalle il survint une seconde attaque motivée, soi-disant, par une indigestion : on n'y prêta encore nulle attention. Six mois plus tard, il survint, dans une même journée, trois attaques auxquelles on ne put assigner aucune cause pliysique ou morale. En outre, ce qui n'avait pas eu lieu les deux premières fois, rcnfant s'était mordu la langue et avait uriné dans ses vêtements! C'est à cette occasion que nous fûmes appelé à voir le malade pour la première fois; lo père, qui avait assisté à deux accès, en donnait une .lescription des plus correctes: ily avait eu cri initial, une période tétanique, une période de mouvements convulsifs, etc., le tout suivi •l'un sommeil stertoreux durant une demi-heure environ. Nul doute qu'il s'agit d'épilepsie et d'épilepsie vraie, la perte de connaissance était absolue d'emblée, et les phénomènes convulsifs n'offraient aucune localisation, et il n'existe aucun trouble de la motilité ou de la sensibilité d'un côté du corps. L'enfant a été soumis à la médication bromuree à la dose quotidienne de 3 grammes. Depuis le mois de mars 1882 jusqu'au mois de mars 1884 il n'eut que cinq attaques qui toutes ont été moins fortes que celle du début : il semble établi qu'il n'y avait plus ni cri, ni morsure de la langue, ni miction involontaire et que tout se soit borné à une perle de connaissance avec chute et quebiues mouvements convulsi ■ . Du mois de mars au mois d'août 1884 il n y eut aucun accès. '
Le 25 août, l'enfant se trouvait à la campagne chez un oncle nui avait un fils du même âge que lui. lise portait parfaitement, jouait comme d'ordinaire, et rien chez lui ne faisait soupçonner qu'il pût survenir rien de particulier, bien que l'enfant n'ait pris aucune do^e de bronuire depuis son départ de Paris le l-' août. Vers deux heures de 1 apres-midi le petit malade était entré dans la chambre de son cousin : au bout d'une demi-heure, ne le voyant point revenir, on voulut voir ce qui se passait. On le trouva ronflant et étendu au milieu de la chambre, la bouche souillée de mousse sanguinolente et les vêtements inondes d urine : il était couché au milieu de débris de jouets et de livres appartenant à son cousin. Lorsqu'il fut sorti de sa stupeur et qu'on lui demanda ce qui était arrivé, comment et pourquoi il avaif tout brisé autour de lui, il regarda de tous côtés comme pour se con vaincre que ce ne pouvait être que lui le coupable, puis il rénondit" « Il a arraché la queue de mon cheval. >, On ne comprit pas d'abord Ip sens de cette réponse que l'on attribua au délire; puis on finit n rappeler que deux ans auparavant le cousin du petit malade avait" ^'n Gii. FiRÉ. '
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effet, arraché la (lueiie (riin clioval de buis que cv dernier possédait. On conclut de cette circonstance que noti'C sujet s'était livré à des représailles volontaires, et la iainille fut très effrayée de cet acte de rancune. On reprit iinniédialenient le traitement, et depuiscctte époque il ne s'est plus produit aucun phénomène convulsif.
C'est seulement le 8 octobre que nous avons pu revoir et interroger le petit malade. 11 parait tout à fait sincère; l'affaire est pardonnée, il n'en est plus question depuis longtemps. II reconnaît que ce ne peut être que lui ([ni a brisé les objets, mais il ne peut dire ni comment, ni quand : il ne s'en souvient nullement, pas plus que de l'attaque; l'acte impulsif a-t-il été accompli avant ou après les convulsions? 11 est impossible de l'établir. Il se souvient qu'il était entré dans la chambre pour prendre un livre, il l'a pris; puis il ne se souvient plus de ce qui est arrivé, jusqu'au moment où on est venu le relever. Quand on lui demande raison de sa réponse: «lia arraché la queue de mon cheval», il réplique invariablement : « 11 ne m'a pas fait autre chose, sans cela je n'aurais pas cassé ses affaires. » Rien ne révèle aucun sentiment de rancune, soit avant, soit après l'attaque.
Nous ti'oiivons dans cette ol)servation un malade qui non seulement se reconnaît l'auteur de l'acte nnisiblc, mais l'explique. Étant données les circonstances extériciu^es, l'aveu n'a rien de surprenant, puisque le malade s'est surpiis lui-m<'inc en quelque sorte en flagrant délit.
Quant à l'explication de l'acte fournie par le sujet, il est plus dilTicile de s'en rendre compte, et elle peut donner lien à des interprétations diverses, lyimpulsion ne s'est-elle pas produite à propos de l'attaque, sous rinfluence d'un sentiment de haine habituel ou momentané et précédant Tictus? Ou bien le malade a-t-il la sensation vague d'une ellipse de sa conscience etchercliet-il à la remplir en adaptant les circonstances les plus vraisemblables? La dernière hypothèse m'a paru tout d'abord la ])lus justifiable (1) : mon opinion se basait sur des laits d'un autre ordre.
Lorsque chez une hypnolique on provoque une impulsion irrésistible déterminant un acte autonu\tiquc qui est nécessairement sans motif pour la personne qui est soumise à la suggestion, presque toujoui's le sujet trouve une expUcation qui légitime ce qu'il vient de faire. Cette explication peut être particulièrement
(1) Note vour servir à ridstoire des actes impulsifs des èpilepliques. [Revue de Médecine, 188o.)
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sigiiiflcalive dans l'ordre d'idées qui nous occnpe ; prenons un exemple : En compagnie de M. X..., qui est entré ce jouj'-Ià pour la première fois à la Salpétrière, nous faisons des expériences d'hypnotisme sur une nommée G..., hystéro-épileplique, du service de M. Cliarcot. La malade est en état de somnambulisme provoqué (1). Je lui donne l'ordre de poignarder à son réveil M. X... avec la lame de cai ton (jue nous lui mettons dans la main. Sitôt réveillée^ elle se précipite sur sa victime, et la frappe dans la région précordiale; M. X... teint de tomlier. Je demande alors au sujet pounpioi elle a lué' cet homme; elle le regarde fixement nu instant, puis avec une expression farouche : « C'est nu vieux cochon, il a voiilii me faire des saletés. »
Comment comprendre cette réponse ? — Il est évident qu(^ dans cette circonstance l'acte criminel n'avait pas de motif matériel, et il n'en a été suggéré aucun ; le snjet, son crime accompli, a un moment d'hésitation arant d'en donner le mohile, elle sent une lacune de sa conscience, elle interroge l'aspect extérieur de sa victime; elle n'a pas hesoin d'un grand talent d'ohservalion pour être frappée de l'expression égrillarde du visage de M. X... Voilà la lacune remplie : ce monsieur ne l'a ni fi-appée, ni volée, etc.; mais sa physionomie l'accuse, elle n'avait aucune autre raison de le frapper, donc elle avait celle- Jù, car elle ne pouvait pas le frapper sans raison.
Le motif d'explication que C. trouve dans Texamen de la phy sionomie de M. X..., le jeune T... l'a pu trouver dans le souvenir du malheur arrivé à son cheval. Dans les deux cas il y a une ellipse de la conscience que le sujet n'a pas pu admettre et (pi'il a clierclié à comhler en s'aidant des circonstances extérieures.
Il est donc possihle d'admettre qu'un épileplique peut donner l'explication d'un acte impulsif, sans que pour cela on doive nécessairement rejeter la réalité de Tinconscience, ou qu'on doive soui)çonner les Intentions antérieures du malade.
Toutefois, il est avéré qu'un certain nombre d'épileptiqiies ont des impulsions qui sont dii'igées suivant leurs iendances anté-
i'I) Rinct et Foré, le Marjnélismc animal ( Bibl. scicntilique iiiteniatioirUe i 5" éd., 1888. ' ■ *
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rieures, et quelquefois ils ont conscience de cette direction de leurs impulsions et ont la sincérité d'en rendre compte.
On est toujours trop porté i\ attribuer à Tépilepsie tous les troubles mentaux qui se présentent cbez un épileptique. M. Magnan (1) a montré qu'un épileptique peut être en môme temps alcoolique et délirant cbronique et que, chez un tel sujet, l'épilepsie, l'alcoolisme et la vésanie peuvent se côtoyer tout en restant distinctes. Le travail de M. Respaut vient à l'appui de la même idée, tout en s'appuyant sur des faits d'un ordre un peu
diflerent (2).
En dehors de leurs attaques, les épileptiques se trouvent dans des états psychiques qui présentent des variétés sans nombre. Ces états sont pathologiques s'il s'agit de sujets qui sont en môme temps alcooliques, délirants chroniques, impulsifs, etc. ; mais môme chez des sujets indemnes de toute affection mentale, l'état psychique dans les périodes intermédiaires aux attaques est très différent suivant le caractère, les habitudes, la profession, l'éducation, etc.
Qu'il soit normal ou pathologique, qu'il eoit permanent ou transitoire et précédant de peu l'attaque, cet élat psychique détermine la forme du délire auquel rictus épileptique imprime son cachet particulier : brusquerie de la décharge et oubli fi-équent. Ou peut retrouver dans l'élat psychique antérieur les éléments du délire épileptique, comme on y retrouve les éléments du rôve. HughUngs Jackson a cherché à expliquer les troubles intellectuels qui suivent ces accès épileptiques en disant que la décharge épileptique annule l'action directrice en paralysant momentanément les centres les plus élevés, les centres de la volition, les centres modéro-moteurs de Ferrier; les centres inférieurs, restant seuls en activité, ne peuvent plus déterminer que des actes automatiques qui varient précisément suivant l'état cérébral antérieur.
Que l'état psychique antérieur soit normal ou pathologique,
^1) De la cocxistmre de plusieurs délires che: le même aliéné. {Archives de
^îo.t^'î^'/.i'e'^V^i^'/U ou plutôt de rin/luenee de iHclus épileptique sur létal gé'uéral normal et pat/,ologique; Uiosc de Pans, 1885.
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l'influence de l'ictus épileptlque est la môme; mais elle peut se manifester sous deux formes. Dans l'une, le malade, après le choc, poursuit une idée préexistente ou continue un acte commencé, met à exéculion un projet récemment combiné, etc. La disposition mentale existante au moment de l'ictus n'est pas interrompue, qu'elle consiste en idées raisonnables, se rapportant à la profession par exemple, ou en idées de suicide, en délire alcoolique, en hallucinations sensorielles, etc. Dans l'autre forme, l'ictus interrompt l'idée immédiatement préexistante, ou l'acte commencé, et détermine une action qui est ou bien la répétition d'une action ancienne identique ou bien l'exécution d'une idée intérieure. Le délire épileptique n'est, en somme, souvent que l'exécution automatique d'une idée préexistante ou normale ou pathologique; il en résulte qu'on est tenté d'attribuer la volonté réfléchie de l'acte, qui semble en efl'et prémédité, à un malade qu il peut avoir agi sous le coup d'une impulsion trop rapide pour qu'aucun motif puisse l'influencer. La gravité du délire varie, on le comprend, suivant que le sujet est sain d'esprit et qu'il n'a par exemple, que des préoccupations pi'ofessionnelles, ou que c'est un vésanique ordinairement sujet à des impulsions homicides ou suicides, ou un criminel d'habitude.
D'autres fois, les actes impulsifs paraissent sans aucun lien avec les conditions antérieures, et le malade agit sans appi écier ni la direclion, ni la valeur de ses actes; mais il en conserve ensuite un souvenir plus ou moins précis. Il semble qu'il se . produise une obnubilation momentanée de la conscience dont la continuité se rétablit plus tard. Un de mes malades a assez fréquemment, il la suite de ses accès, des périodes déliranles dans lesquelles il se livre pendant un quart d'heure ou une demiheure à des violences de toutes sortes. Quand il revient à lui, il ne conserve aucun souvenir de ce qui s'est passé; mais quand il i\ repris ses occupations, il lui arrive, au bout d'une heure ou môme plus, de revenir dans la pièce où il s'est livré à ses impulsions pour s'assurer des dégâts matériels qu'il a pu produire ; il se souvient qu'il a soulevé ou bousculé tel ou tel meuble et qu'il -a risqué de le briser ou d'en fi-apper les assistants. D'autres fois le malade a parfaitement conscience de l'incon-
150 ÉI'ILEPSIES ET ÉPILEPTIQUES
A onnnco ou de la nocivité de ses actes au moment même où il les commet, et il en conservera le souvenir. Il s'agit alors d'impulsion, de délires impulsifs avec psychalgie cjui tiennent une grande place dans ce que M. J. Falret a désigné sous le nom de petit, mal intellectuel.
Les impulsions épileptiques ont été confondues sous les noms de folie transitoire, de folie périodique, de folie instantanée, do délire par accès (Lasègue) qui pendant longtemps n'étaient pas rattachés à la maladie comitiale. Lasègue et M. J. Falret pensent que ces impulsions n'appartiennent pas toutes à l épilepsie et qu'il est nécessaire de maintenir dans le cadre nosologique un. délire impulsif non épileptique. On sait d'ailleurs que les idiots, les déments, les hystériques, les alcoohques, les paralytiques généraux sont sujets à des impulsions analogues. Toutefois, comm.e l'a lait remarquer M. Magnan, les délires iustantanés non comitiaux deviennent de plus en plus rares à mesure que l'on connaît mieux Fépilepsie. Les impulsious des épileptiques se caractérisent surtout par leur soudaineté et par leur indépendance apparente des circonstances extérieures. Ces délires impulsifs, qui peuvent précéder ou suivre les attaques convulsives, peuvent aussi en être indépendantes. Elles prennent alors le caj'actère de décharges psychiques qui dans leur mode de production et dans leurs suites, ont la plus grande analogie avec les décharges spasmodiques.
Elles sont souvent précédées d'une période d'inquiétude pendant laquelle les malades sont irritables, soupçonneux, intolérants. Quelques-uns éprouvent une angoisse menlale, une douleur psychique, à laquelle ils savent quelquefois rapporter sa valeur de signe pn' curseur. D'autres ont de véritables auras sensitives ou sensorielles, quelquefois c'est une douleur précordiale, d'autres fois c'est une sensation visuelle colorée, de bruits dans les oreilles, une sensation gustalive, un goût de sang ou une odeur désagréable. Ou encore c'est une sensation de congestion céphalique avec battement dans les tempes, doideur syncipitale, une oppression précordiale, etc., sensations qui permettent quelquefois au malade de prévenir qu'il va être pris. Lorsque la décharge s'est accomplie, il s'ensuit souvent un
J'AROXYSMES l'SYCUIOLES " "l51
état de dépression, quelquefois avec sommeil stertoreux, un étal d'exhaustiou analogue à celui qui se produit à la suite des ciises spasmodiques. Il arrive quelquefois que pendant le petit mal intellectuel ou un accès impulsif, le malade soit capable de répondi'e correctement à une interpellation, mais celte manifestation de raison, tout à fait transitoire, ne laisse pas de trace dans la mémoire ; lorsque Taccès est terminé, le malade a oublié à la fois les actes délirants et la lacune raisonnable intercalaire.
La direction des délires impulsifs des épileptiques est extrêmement variable; les plus intéressants dans la pratique, sont les impulsions homicides, suicides, pyromaniaques, ce sont, en effet, celles qui donnent le plus souvent lieu à des poursuites judiciaires et à des expertises médico-légales. Mais nombre d'épileptiques présentent des impulsions à des actes bizarres ou indécents. Quelquefois ces actes singuliers ne paraîtraient pas maladifs, s'ils ne se présentaient avec certains caractères particuliers Un malade qui a des accès convulsifs avec assez de régularité tous les quinze jours, a de temps en temps, vers répoque d"un accès qui manque, un délire assez particulier. Il rentre chez lui vers trois heures de l'aprôs midi, c'est l'heure à laquelle ses accès convulsifs le prennent en général; il se précipite dans la cuisine, fait main-basse sur tout ce qu'il trouve, absorbe une quantité énorme de liquides et de solides, quelquefois des aliments crus qu'il mange gloutonnementaveclesmains. Au bout de dix minutes ou unquartd'heure de cet exercice gastronomique, il s'assoupit et tombe dans une sorte de stupeur. On le porte sur son lit où il dort pendant une heure environ, et il ne sort de son sommeil que pour vomir la quantité excessive d'aliments qu'il a ingérés. Il peut alors se relever, mais reste brisé pour le reste de la journée. Ces accès se reproduisent deux ou trois fois par an depuis cinq ans ; ils ne sont pas absolument inconscients; quand le malade bouscule les personnes qui se trouvent sur son passage, il les appelle quelquefois par leur nom; et il se souvient vaguement après l'accès qu'il est rentré, qu'il a mangé, mais il (3st toujours surpris de la quantité et de la nature des aliments ({u'il vomit.
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La répélilion des manifestalions sous la môme forme constitue déjà un caractère important que Ton retrouve en particulier dans les impulsions pyromaniaques ; on voit en effet que dans une série d'incendies allumés par un épileptique, le feu est généralement mis de la même manière. Souvent aussi les mômes impulsions se reproduisent chez le môme malade aux mêmes heures ou dans des circonstances analogues. Enfin, lorsqu'il s'agit d'un acte de violence, il est déployé une force et une quantité de mouvement hors de proportion avec le résultat à obtenir. S'il s'agit d'un meurtre, la victime sera lardée de coups inutiles, et souventrépileplique s'acharne sur le cadavre; il pulvérise souvent les objets qu'il brise, par des chocs répétés.
Observation XXVIII. — Epilepsie, impulsions homicides.
Le nommé R., âgé do 38 ans, ancien professeur d'anglais, né de parents entre lesquels existait une grande différence d'âge. Le père avait 18 ou 20 ans de plus. La mère, migraineuse, était extrêmement religieuse, tandis que le père avait des idées toutes différentes, d'où résultaient souvent des querelles. R., iils unique, s'était toujours bien porté, on ne relève dans ses antécédents d'enfance et d'adolescence que le fait suivant : il lui arrivait souvent de se représenter tout a coup dans une haute situation : amiral ou général commandant un combat, orateur enthousiasmant la foule, etc.; ces idées de satisfaction très variables dans leur forme, persistaient pendant un certain temps, mais n'arrivaient à leur complet développement que lorsqu'il pouvait s'échauffer par une action violente comme une course rapide; la course terminée, l'illusion s'évanouissait.
11 y a quatre ans environ il commença à avoir des vertiges et des impulsions bizarres. Il a plusieurs fois perdu connaissance en faisant sa classe et faisait des grimaces, on l'aurait vu se rendant en plein jour dans une maison de tolérance, et il aurait été pour ces diverses raisons, mis en congé. Rentré dans la maison paternelle, il a épousé les idées de sa mère qu'il a poussées jusqu'au mysticisme, il faisait sans cesse des tentatives pour convertir son père. 11 avait de temps en temps des vertiges, et était sujet la nuit à des hallucinations généralement d'un caractère religieux. La mort de sa mère l'avait rendu mélancolique et avait exagéré ses tendances religieuses. Il se réveille une nuit entendant son père lui demander un verre d'eau, il se lève pour le lui donner, à peine s'est-il recouché que son père lui demande de ranger quelques objets, il se relève et fait ce que son père désirait. Après s'être recouché de nouveau, il raconte qu'alors il eut une hallucination dans laquelle il vit son père se tirer les dents les unes après les antres, il éprouva un sentiment d'horreur inexprimable, se précipita sur un lourd crucifix avec lequel il frappa son père à coups redou-
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blés, tellement que la mort s'ensuivit. Après les premiers coups, il a perdu connaissance et ne se souvient de rien, affirme-t-il.
H., a le côté droit de la face moins développé, il est plus fort de la Miain gauche, le pli fessier droit est un peu abaissé, pas d'autres stigmates piiysiqucs Depuis son entrée (4 fév. 1887), il n"a jamais eu d'attaques convulsives, il se plaint de trouble subit, mal de tête, serrement à la gorge, éructations durant quelques minutes, quelquefois il pâlit et parait perdre connaissance, d'autres l'ois il continue à parler. II est sujet à de grandes irrégularités de caractère, ordinairement calme et triste, concentré, il se répand quelquefois en menaces sans motifs et va jusqu'à frapper des malades inotî'ensifs sous un prétexte futile. Son intelligence s'est considérablement affaiblie. Ses troubles, au nombre de quatre à cinq par mois, ne paraissent pas modifiés par le bromure.
En général, les troubles psychiques des épilepliques présentent un caractère de tristesse ayant souvent pour conséquence des réactions d'un caractère violent et agressif. Cependant il n'en est pas toujours ainsi: exceptionnellement on peut rencontrer dans l'épilopsie un délire optimiste et gai.
Observation XXIX. — Épilepsie; idées de salis faction .
B., 32 ans, ne fait connaître que des antécédents héréditaires obscurs. Il a deux sœurs qui se portent bien et un frère qui à la suite de convuK sions de l'enfance a conservé une paralysie du membre supérieur droit. Il n'aurait lui-même jamais eu de convulsions ni aucune autre maladie. A Tàge de 11 ans, étant chez sa tante, le mari de cette dernière rentra en frappant à coups de pied dans la porte : il fut pris d'une grande frayeur et resta quelques minutes sans pouvoir articuler une parole. Depuis ce temps il a des étourdissenjents avec obnubilalion considérable ou perte de la conscience, tous les quinze jours ou toutes les trois semaines. Il a été trois ans soldat au tOO« de ligne; mais fui réformé à cause de ses étourdissemeiits. Il y a deux ans, a la suite d'un chagrin causé par une maladie de sa mère, il fut pris de délini la nuit. Il s'imaginait qu'on l'avait empoisonné, vociférait, cassait les vitres; il alla se plaindre au poste d'oii il fut envoyé à Sainte-Anne, puis à Bicêlre. Il nie tout excès alcooli(iue. f»endant son séjour à Hicêtre il n'eut que des étourdisscments sans perte de connaissance et sans chute. Pour la nuit du 6 au 7 décem[)re 1880, il était alors dans le service de M. Deny, il fut pris d'une excitation qui débuta, comme dit le malade, comme « par un coup de canon qui est parti dans sa tète ». « Immédiatement, dit-il, j'ai éprouvé un contentement inexprinuible »; îl a sauté, il a dansé. Il ajoute que son contentement lui vient de la conviction qu'il a de ce que sa maladie ne le prendra plus: a Étant jeune le sang lui avait déjà parlé; il avait comme une lubie dans le corps qui lui parlait. » Le 13 décembre il a eu le même coup dans k
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tète, il rit aux éclats. Le 3 uvi il 1887, il a un accès convulsif à la suite duquel une excitation de même nature s'est produite, il disait qu'il était guéri « que c'était rigolo », il ne veut plus travailler, paie des cigares à ses camarades, embrasse le surveillant, etc. 11 sort le 22 février 1888.
Peu de temps après, s'étant IViit une blessure à l'index de la main droite, il entra à Tbopital Tenon où « de contentement de sentir sa maladie qui s'en allait » il chanta nuit et jour. 11 sortit au bout de 8 jours toujours dans le même état de santé, et chantant constamment dans les rues. Son attitude lui valut d'être ramené à Sainte-Anne, puis à Bicètre. Son hilarité dura plus d'un mois. 11 nie toute influence alcoolique. Du reste, le 4 janvier 1889 il a été repris à l'asile d'un accès du même genre dans lequel l'alcool n'avait pu jouer aucun rôle.
M. J. Faire! a décrit sous le nom de grand mal intellectuel, des accès de manie avec furem- qui se produisent chez les épileptiques, soit à la suite d'accès ou de vertiges répétés, soit après vme longue suspension des accidents convulsifs qu'ils pai-aissenl remplacer. Comme le petit mal, la manie épilcplique a pour caractère d'apparaître soudainement et de disparaître de môme. Cependant, comme le petit mal aussi, elle est quelquefois précédée de phénomènes précurseurs, tantôt vagues et mal déterminés, tantôt assez caractéristiques pour constituer soit pour le malade soit pour son entourage un averlissement précieux. Ces signes précurseurs constituent quelquefois de véritables auras ; un de mes malades éprouve une sensation de chaleur avec gonflement à l'épigastre quelque temps avant l'accès, puis un gonflement dans la môme région , d'où part une houle qui monte à la gorge. Cette aura précède toujours les accès maniaques, mais jamais les paroxysmes convulsifs ou vertigineux. Plus souvent les accès de grand mal intellectuel sont précédés de céphalalgie, de troubles dyspeptiques, d'une sensation de vide, d'une difliculté à coordonner les idées, d'une douleur morale plus ou moins pénible, quelquefois d'une véritable angoisse qui va s'exaspérant jusqu'à ce que lorage éclate.
Le malade devient tout à coup irritable ; sans occasion, au milieu du calme en apparence le plus parfait, il se prend d'un accès de colère furieuse contre les choses et contre les personnes, môme contre celles qui lui sont chères; il s'agite violemmenl, devient loquace, grossier, injurie toutes les personnes qui l'en-
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loureut sans paraître les reconnaître. Ses yeux brillent d'un éclat particulier et prennent une expression de férocité que l'on n'oublie guère quand on l'a observée une fois ; la face est congestionnée et couverte de sueur. Les membres sont agités de mouvements violents, mais non pas désordonnés et incohérents : le malade qui paraît étranger à tout ce qui l'entoure, est cependant capable de tout voir et de tout observer, et il sait choisir le moment convenable pour frapper à coup sûr, connne Ta bien prouvé la mort de Geoffroy, médecin de l'asile d'Avignon, qui est tombé sous le coup d'un épileplique fiuùeux. Sa violence devient inouïe si l'on cherche à s'opposer à ses mouvements ; sa force et sa résistance h la douleur deviennent extraordinaires : j'ai vu un malade deLegrand duSaulle qui, enfermé dans une cellule, arracha jusqu'à la dernière pièce du parquet, sans autre instrument que ses mains. L'aspect de cet individu était véritablement tragique, ses sourcils projetés par une contraction énergique des muscles donnaient à son regard étincelant vme expression sauvage; il en vint, sans que personne pût s'y opposer, à se frapper la téte contre les murs. Chose étrange, au milieu de cette fureur aveugle en apparence, il répondait aux interpellations, et lançait à chacun une objurgation appropriée. C'est du reste un caractère particulier de la fureur épileptique d'être moins incohérente que la plupart des accès maniaques ; il est souvent possible de suivre la logique du déUre qui repose sur des hallucinations extrêmement intenses, qui peuvent porter sur un seul ou sur plusieurs sens à la fois. On peut observer des impulsions suivies d'homicides, etc. Krafft-Ebing cite un héi'éditaire épileptique qui, à la suite de l'atlaque, se précipitait sur sa mère et voulait la violer. En général, cet état ne dure que quelques heures ; mais même lorsque les accès sont courts, l'état général paraît grave, sous l'influence des vociférations permanentes etdes mouvements violents, de l'excitation psychique; la langue se dessèche, la voix devient rauque ou éteinte, la peau est couverte de sueur, la température s'élève légèrement. Quelquefois, cependant, la fureur épileptique dure une journée entière et môme plusieurs jours ; alors, la température peut s'élever jusquà 39 ou 40". Quant l'accès est court, le malade revient à son état normal presque aussi
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hriisqueinenl qu'il en est sorti: c'est encore un des caracti'res de ces paroxysmes. Souvent, pourtant, il se plaint de douleurs de tête plus ou moins violentes, d'un alïaissement général plus ou moins marqué. A la suite des grands accès qui durent plusieurs jours, il peut arriver que le malade tombe dans une dépression profonde, un véritable état d'exliaustion analogue à celui que l'on observe à la suite de l'état de mal convulsif. Une malade de la Salpétrière, à la suite d'une série de trois attaques convulsives avec intervalles lucides, était tombée en état de manie furieuse d'une durée de cinquante-deux heures; il se produisit une prostration subite avec flaccidité générale, insenbilité complète, stertor, et elle succomba au bout de cinq heures avec une température de 41°. Dans tous les cas, le malade ne conserve qu'un souvenir vague de son état pendant l'accès, et le plus souvent même ce souvenir est complètement aboli.
M. J. Falret a relevé la ressemblance « absolue » chez le môme malade, de ces accès de petit mal ou de grand mal intellectuel. On a pu contester la généralité de ce caractère qui, cependant, existe réellement dans un bon nombre de cas.
Les équivalents intellectuels de l'épilepsie peuvent se présenter chez des sujets qui n'éprouvent dans l'intervalle aucun trouble psychique et dont le caractère égal, contraste avec la violence de leurs paroxysmes. D'autres fois, il s'agit de malades qui ont constamment une irritabilité morbide et qui se font remarquer par le caractère explosif de leurs réactions. Les paroxysmes peuvent se produire avec une fréquence très variable : Leblois (1) cite une femme qui eut des accès de manie de deux jours l'un pendant près d'un an.
Lorsque les équivalents psychiques se présentent avec cette fréquence et persistent longtemps, ils peuvent entraîner la déchéance intellectuelle, tout comme la répétition des attaques ou des vertiges.
a) Considôratiom sur les rapports de l'épilepsie avec la manie pèriocfiqut : (h., 1802, p. 31.
TROUBLES MOTEURS
A la suite des paroxysmes épilepliques, on observe un cerlain nombre de troubles moteurs qu'il sera intéressant d'étudier en détail : ce sont principalement des paralysies et des tremblements. Les uns comme les autres peuvent porter soit sur les muscles des membres, soit sur les muscles de la face, de la, langue, des yeux. L'épuisement nerveux consécutif aux attaques ne se traduit pas exclusivement par des troubles moteurs, on observe aussi des troubles de la sensibilité, ce sont soit de>s. nnesthésies, soit des dysesthésies, sensitives ou sensorielles, tîomme corolUiires de ces troubles, il faut signaler l'afTaiblissement intellectuel, la diminution de la mémoire qui, chez quelques malades, existe encore plusieurs jours après le paroxysme. Ces troubles sont les éléments persistants de la stupeur.
Tai déjà relevé quà la suite des fortes décharges convulsives, le pouvoir réflexe de la moelle pouvait être en défaut momentanément et que l'on constate une abolition plus ou moins durable des réflexes roluliens. Mais cette abolition des réflexes n'est pas la règle absolue. M.Beevor, après avoir étudié un grand nombre d'épileptiques après l'accès, arrive à concltu'e que le réflexe tendineux est plus souvent augmenté (38/70) que diminué (25/70) (1). Ces différences me paraissent en rapport avec l'intensité de la décharge et des autres phénomènes d'épuisement. J'ai constaté qu'à la suite des accès un choc d'intensité donnée détermine un mouvement réflexe dont le temps perdu est inversement pro-
(1) Beevor, On ihe condition of the Kneejerk, Aukle clonus and planior reflex m/'ter epileplic fils in sevenly cases; and on port epi/eptic conjugale, déviation f*f the eyes. {lîmin, april 1882, p. 56.)
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porlionnel à l'étendue du déplacement ; c'est-à-dire que le temps perdu est plus gi-and quand le réflexe est diminué, moindre au contraire quand il est augmenté.
Dans les cas où il a complètement disparu, lorsque le rcflexo potellaire reparaît, il est tardif et s'épuise vite; quand on Ta provoqué deux ou trois fois, on ne peut plus les reproduire. Il peut quelquefois s'écouler plusieurs heures avant que les réllexes tendineux soient revenus comparables à l'état normal sous l inlluence d'un choc d'intensité connue.
Nous avons vu à propos de Fépilepsie partielle que souvent, à la suite d'un paroxysme spasmodique limité à un memlu'e ou à un côté du corps, il se produit une paralysie limitée à ce membre ou à ce côté du corps. Des phénomènes du même genre ne sont pas complètement inconnus dans le mal comitial vulgaire. Todd (1) les avait signalés, et ils ont souvent été observés depuis (2).
La paralysie peut atteindre les membres dans lesquels la convulsion a prédominé, quelquefois elle est bilatérale. On peut citer un certain nombre de cas d'aphasie post-épileptique plus •ou moins transitoire. Tandis que Russel Reynolds considère cette paralysie comme une simple coïncidence, Todd, Robertson, Hughlings Jackson admettent, au contraire, que ces para- Ivsies liansiloires sont attribuables à Tépuisement nerveux cons<'cntif à l'excès d'activité pendant l'accès, à la décharge des éléments corticaux. Du reste, MM. François-Franck et Pitres ont observé l'épuisement de l'excitabilité de l'écorce cérébrale à la suite d'accès épileptiformes déterminés par la faradisation des zones motrices; et M. Danillo a aussi constaté un affaiblissement considérable de l'excitabilité des centres pendant la phase de résolulion qui succède aux grandes convulsions générales dans l'intoxication par l'essence d'absinthe.
Hughlings Jackson pense, par analogie, que la résolution générale qui succède aux attaques d'épilepsie vraie résulte de l'épuisement général des centres nerveux. A l'appui de cette opinion, on peut rappeler la disparition momentanée du réflexe patellaire
(I) Todil, Clinical lectures 07i paralijsis. 2'^ éd., 1S8G, p. 281. (2j Eon, Élude sur les paralysies dans l'épilepsie ; th., 1880.
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Vvliide de l'état des forces, avant et après le paroxysme, m'a paru de nature à renseigner sur cet épuisement général; aussi ai-je entrepris une série d'explorations dynamométrifiues, dans lesquelles j'ai été aidé par MM. Arnould et Enriquez, internes, et M. Langlet, surveillant de service (1).
I. _ Sur 13 épileptiques observés pendant l'aura, nous avons constaté une diminution de la force dynamométrique au moins <rmi côté. Trois l'ois, la diminution était proportionnellement é'gale des deux côtés; trois fois, elle était plus considérable à droite ; sept fois, elle était plus forte à gauche ; elle se trouve en moyenne de 19 p. 100 à droite et de 22 p. 100 à gauche. Chez sept de ces sujets, raffaiblissement observé pendant l'aura était plus considérable que celui que l'on li'ouvait après l'attaque ; c'était le contraire chez les autres. Celte diminution de la pression (l> namoméirique pendant l'aura est sujette à une interprétation complexe ; je me contente d'enregistrei' le fait.
II. — L'exploration dynamométrique a été faite à la suite des grands accès sur 7o malades, sans aucun trouble hémiplégique <q)préciable, atteints d'épilepsie dite essentielle. Cbez tous, j'ai Irouvé un atTaiblissement au moins d'un côté après l'attaque. En faisan! l'exploralion, sitôt que le malade est capable de serrer le dynamomètre, on trouve un atl'aiblissementqui peutaller jusqu'à 70 p. 100 chez certains. En général, le même malade présente toujours après ses accès le môme degré d'affaildissement. Celte diminution de la force musculaire n'est pas la même des deux côtés: trente et une fois, sur soixante-quinze, elle est plus ^çi'ande à droite, quarante-quatre fois elle prédomine à gauche. Cette particularité ne doit pas étonner, elle est en rapport avec la prédominance latérale des convulsions. Chez certains sujets <lont le réveil est brusque, l'aiïaiblissement est très peu marqué, il se réduit à 2 ou 3 p. 100 et quelquefois est nul d'un côté (i fois sur 75). Sur ces 75 sujets, l'alTaiblissement est en moyenne do 21 p. lOO à droite et de 23 p. 101) à gauche.
({) Ch. Ft'iT, Nofe sur Vélat des forces chez les épileptiques. 'Bull, so^ Biologie, 1888, I). 2i.)
m. — IG malades ont été observés à la suite de vertiges avec cliute ou simplement avec obnubilation des sens sans convulsions apparentes. Chez un, il n'y avait aucune modification de la pression dynamométrique :ce malade ne perd pas connaissance dans son vertige. Chez un autre, qui a des hallucinations ù la suite de son vertige, il y avait une augmentation de 15 p. 100 à droite et de U p. 100 à gauche. Chez les 14 autres, il y avait luie diminution de la force musculaire : cette diminution était équivalente des deux côtés, chez un seul sujet ; chez 8, elle était plus considérable à droite ; chez 5, elle était plus marquée à gauche. La moyenne de la perte chez ces 14 sujets, immédiate- Bient après le vertige, était de 30 p. 100 à droite et de 27 p. 100 à gauche ; la plus grande perte était de 59 p. 100. L'exploration dynamométrique, pratiquée un quart d'heure après le vertige chez ces 14 mômes individus, donnait encore une diminution de 10 p. 100 à droite et de 14 p. 100 à gauche.
Le malade sur lequel nous avons vu une augmentation après le vertige, suivi d'hallucinations de 15 p. 100 h droite et de -2i p. 100 à gauche, offre, au contraire, une diminution de 30 p. 100 à droite et de 50 p. 100 à gauche, à la suite de l'accès non suivi de troubles psycliiqucs apparents. Il est remarquable que l'augmentation et la diminution les plus fortes se manifestent du même côté.
Parmi ces 14 malades, il en est 11 qui ont été observés aussi à la suite des accès. Chez un seul, l'affaiblissement s'est trouvé le môme à la suite de l'accès et à la sirite du vertige ; chez 3, il était plus considérable à la suite des accès; chez 7, il était plus marqué après le vertige.
IV.— Chez 13 malades, qui présentent des accès incomplets avec vertige et spasmes en apparence limités, 2 seulement ont une augmentation de la force dynamométrique, de 2 et 6, 4 et M p. 100 à la suite; mais chez eux, la secousse n'est pas accompagnée de perte de connaissance. Les 11 autres ont une diminution, qui chez l'un va jusqu'à 57 p. 100, et qui se trouve en moyenne de 34 p. 100 à droite et de 32 p. 100 ù gauche. La diminution est plus forte, cinq fois à droite et six fois à gauche. Un quart d'heure après l'aecès incomplet, la perte est encore
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V. — Les observations que je viens de passer en revue montrent que la faii)]esse de l'effort qui succôde aux diverses manifestations épilei)tiques a une certaine durée. Il m'a paru intéressant de recliercher, au moins approximativement, dans quelle mesure cet aU'aiblissement peut se prolonger. Chez quelques sujets,. il en reste d(^s traces pendant toute la joui-née qui suit l'accès. En général, il semble du moins par les quelques explorations sérielles que nous avons i)u faii-e et dont quelques spécimens sont résumés dans le tableau suivant, les forces ne reviennent guère à leur él;il normal moins d'un demi-heure après l'accès; mais l'épuisement est encore très appréciable chez la plupart après tj'ois quarts d'heure.
DlMl.NCTION DE LA FORCE MUSCULAIRE A LA SUITE DE L ACCÈS d'^PILEPSIE
{Rapport à la force normale = 100.)
TROIS QUARTS
D'HEURE après l'accès
mniii liroile
miiiii (;aiii.'he
VI. — Il est enfin un autre point qui a frappé mon attention, c'est que les explorations dynamométriques faites à la suite des accès de nuit et celles qui ont suivi les accès de jour présentent des résultats notai)lement différents. Des explorations compara-
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tives ont été faites sur 31 malades : chez 2 seulement, l'affaiblissement était le môme à la suite des accès diurnes et des accès nocturnes ; chez 2 autres, il y avait un atTaiblissement plus grand à la suite des accès diurnes ; chez les 27 restants, l'affaiblissement est notablement plus considérable à la suite des accès nocturnes. Cette différence, qui peut aller jusqu'à 50 p. 100, est en moyenne pour la main droite de 18 p. 100 et pour la main gauche de 21 p. 100. Ce résultat vient à l'appui de l'opinion des auteurs qui pensent que les accès de nuit sont en général plus intenses.
VII. — Le dynamographe ne fait que confirmer les résultats obtenus par l'exploration dynamométrique. En général, l'ascension se fait lentement, quelquefois par saccades,- même à l'état normal, chez les épileptiques à attaques fréquentes ; mais après les paroxysmes, cette ascension lente et saccadée est de règle.
Les deux premières figures représentent les courbes dynamographiques d'un malade à une époque éloignée des accès; le malade est gaucher. La courbe (fig. 27), se lisant de droite à
Fig. 27. — Courbe dynamograpliiciuc de la main droite à l'étal normal. (Le trace se lit de droite à gauche.)
gauche, qui représente la pression de la main gauche, indique une ascension à la fois plus hrusque et plus élevée =52kil., tandis que la courbe de la main droite (fig. 28) est moins élevée et un peu hésitante = 4 kil. La figure 29 montre la stabilité des mains du sujet, l'avant-bras en dem'-flpxion, aussi à l'état nor-
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Fig. 28. — Courbe dynaniographique de la main gauche à l'état normal. (Le iracé se lit de dro.lc à gauche.)
Fig. 29. — fi. Tremblement de la main droite à l'étal normal b. tremblement de la main gauche.
Fig. 30. - Courbe dynamographique de la main droite une demi-heure après un
(Le tracé se lit de droite à gauche.)
est plus tremblée que Tinférieure qui correspond à la main gaucbe, la plus forte.
Les figures 30el31 reproduisent les tracés dynamographiques du même malade une demi-heure après un accès. On voit que Taffaiblissement est plus marqué par la courbe moins élevée
Fig. 31. — Courbe dynaiiiograpliique de la main gauche une demi-heure après un accès.
(Le tracé se lit de droite à gauche.)
Fig. 32. — «. tremblement de la main droite; b, tremblement de la main gauche; c, courbe pneumographique une demi-heure après un accès.
de la main droite, courbe à la fois moins brusquement ascendante et tremblée = 16 kil. La courbe de la main gauche = 28 kil., est plus brusque et plus élevée.
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La figure 32 reproduit le tremblement des deux mains une demi-heure après un autre accès ; en voit que les oscillations sont beaucoup plus étendues que sur la figure 29 qui représente le tremblement à l'état normal. Les oscillations de la main droite, la plus faible, sont les plus étendues. On voit sur la même figure 32 la courbe thoracique qui est aussi saccadée, principalement pendant l'expiration, comme nous l'avons vu précédemment.
Il n'était pas sans intérêt d'objectiver les rapports qui existent entre l'intensité des tremblements et l'affaiblissement des mouvements volontaires. Cette connexité vient en elTet à l'appui de la théorie qui fait de ces deux phénomènes les indices de l'épuisement des centres moteurs. Lorsque les décharges des cellules motrices s'éloignent et s'affaiblissent, les contractions musculaires qui en résultent s'affaiblissent et s'éloignent aussi, de sorte que, en même temps qu'elle devient moins énergique, la tension des muscles, au lieu d'être continue, devient rémittente; plus les intervalles des décharges se prolongent et s'affaiblissent, plus les mouvements volontaires sont faibles.
L'état paréfique et l'incertitude des mouvements de la main se traduisent par des altérations de l'écriture, qui devient irrégulière, hésitante et souvent méconnaissable au premier abord. Il existe quelquefois un véiitable bégaiement de l'écriture, consistant en une répétition des syllabes ou des lettres (1) dont on trouve un exemple dans l'observation en une abréviation ou une addition de lettres étrangères au mot (2). Mais plus souvent que ces troubles qui sont à proprement parler d'ordre psychique, on observe souvent, à la suite des accès, des modifications do l'écriture portant surtout sur les dimensions des caractères qui sont généralement moins grandes dans ces périodes d'épuisement; mais la forme générale de chaque lettre n'est pas modifiée malgré le tremblement. C'est du reste une remarque que l'on peut appliquer à la plupart des aliénés et des hypnotiques pendant leurs changements de personnalité; les dimensions et l'allure générale de récriture peuvent être profondément al-
(1) Bucknill et Tuke, Psijcholocjiccd medichic, i« t^d., 1879, p. '^^)9l.
(2) Spif7,k;i, Jnsanily. 1883, p. -m.
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térées, mais si on considère chaque lettre en particulier, on peut aisément reconnaître sa forme dans les diflerents spécimens d'écriture du même sujets dans ses différents états ; les fioritures, les traits terminaux, etc., sont plus ou moins exagérés ou atténués dans tel état de dépression ou d'excitation, mais ils persistent pour affirmer que malgré les apparences, ridentité du sujet persiste dans une certaine mesure. C'est là un fait assez important au point de vue médico-légal.
L'affaiblissement musculaire et le tremblement ne sont pas d'ailleurs limités aux membres supérieurs; on les retrouve aussi aux membres inférieurs où ils se manifestent par des troubles de la station qui varient depuis le plus faible degré de lassitude jusqu'à l'impuissance complète. La trémulation des jambes se traduit souvent par une incertitude de la marche plus ou moins persistante et qui rappelle la démarche ébrieuse.
A la suite des attaques d'épilepsie dans lesquelles on n'a remarqué aucune localisation du spasme, on voit quelquefois des paralysies localisées, en général très fugaces, qui se présentent soit sous la forme hémiplégique (Todd), soit sous la forme paraplégique (Moreau), soit sous la forme monoplégique. Dans quelques cas, la paralysie est extrêmement limitée, elle peut n'atteindre que les muscles d'un côté de la face ou de la langue, il en résulte quelquefois une lenteur particulière de la parole ou une difficulté d'articulation. Ces paralysies localisées peuvent porter sur les muscles moteurs de l'œil et déterminer de la déviation conjuguée des yeux (1) ou du strabisme qui dure quelquefois plusieurs heures. D'autres fois on observe une mydriase unilatérale coïncidant ou non avec une parésie faciale transitoire (Thomsen) (2).
Des faits dans lesquels les mouvements convulsifs sont peu marqués ou même manquent en apparence] complètement, et qui peuvent néanmoins être suivis de paralysie, ont été cités contre l'hypothèse de l'épuisement proposée pour expliquer toutes les impotences postépileptiques. L'absence de mouvements extérieurs apparents, n'exclut pas nécessairement l'épui-
(1) Ch. Beevor, BriUsh ined.journ., jaiiv, 1882, p. 80.
(2) Arch. fur l>sych.,\\\\, '2.
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sèment cérébral : tout le monde sait que, à la suite des rêves où l'effort ou la frayeur a joué le rôle principal, il persiste souvent au réveil; il a un affaiblissement véritable des membres, affaiblissement qui s'objective quelquefois par un tremblement. Cet affaiblissement consécutif aux rôves peutmôme aller jusqu'à la paralysie durable, comme j'en ai rapporté un exemple (1). D'autre part, les cbocs cérébraux qui seront dus à un processus interne, comme le choc épileptique, ou par un choc externe, s'accompagnent de phénomènes somatiques qui trahissent un épuisement général et permettent par conséquent de les rapprocher au point de vue de leur genèse des paralysies consécutives à des décharges motrices (2).
Quelquefois au lieu d'une paralysie postépileptique ou àla suite d'une de ces paralysies, qu'elle soit partielle ou hémiplégique, il se produit une contracture passagère (3) qui a été observée à la suite de l'épilepsie expérimentale par MM. Couty et François- Franck, et sur l'homme. A la suite surtout d'accès en série, qu'il y ait ou non une paralysie appréciable, on constate souvent une exagération des réflexes et dans quelqués cas une contracture latente que la moindre excitation met en évidence (4); la contracture permanente n'est qu'un degré supérieur de ces phénomènes, et elle est comme la paralysie liée à l'épuisement des centres cérébraux. Il n'est pas sans intérêt de noter que, comme la paralysie, cette contracture précède quelquefois le paroxysme convulsif.
J'ai exploré à une époque tous les malades de mon service au point de vue du tremblement, à l'aide d'un tambour à réaction, soit à l'état normal, soit à la suite des paroxysmes.
Ces recherches montrent que la stabilité absolue est assez rare, môme àl'état normal, chez les épileptiques, mais le tremblement augmente d'une manière plus ou moins considérable après l'attaque, et cette exagération de l'instabiUlé dure plusieurs
~ (1) Ch. Férô, Noie sur un cas de pavai yaie hyslérlque consécutive à un rêve. [Bull. Soc.Biol., 1886, p. 5M.) — yi conlvibution (o Ihe pxl.holoçiy of dreums and of hyslcrical parah/sis. {Brain, t. IX, 1887, p. 188.)
(2) Ch. Foré, On para/>jsis bij exhauslion. [Brahi, 1888, p. 208.)
(3) Masson, Des troubles moteurs poslépifeptiques; th., Lille, 1888.
(4) Lemoinc, /?////. Sof. j5/o/., 1888, février.
heures. Les tracés montrent, comme nous Tavons vu plus haut, que la trémulation est en général plus marquée du côté où les convulsions ont prédominé pendant l'accès.
Ce tremblement posiparoxystique n'est pas exclusivement limité aux membres, il se remarque encore dans la cage thoracique dont les mouvements saccadés à l'état normal, chez un très grand nombre d'épileptiques, le sont souvent davantage encore à la suite des accès. Ces phénomènes thoraciques sont assez importants pour nous arrêter.
J'ai présenté à la Société de biologie (1) trois tableaux dans lesquels j'avais réuni les tracés respiratoires de cent trente épileptiques sans lésions pulmonaires. Ces tracés ont été pris en dehors des manifestations paroxystiques de la névrose, au moins vingt-quatre heures, et souvent plusieurs jours, ou même plusieurs semaines après une attaque, c'est-à-dire qu'on peut les considérer comme la représentation de l'état normal chez ces individus.
J'ai cru qu'il n'était pas sans intérêt de reproduire la forme la plus typique de ces courbes respiratoires.
A première vue, on est frappé de la forme et de la longueur excéssive de l'expiration : la courbe expiratoire semble manifestement prolongée chez la plupart des sujets, et elle est oblique dès le début.
Cependant, en mesurant tous les tracéS;, je me suis assuré qu'en moyenne, sur ces cent trente sujets, la durée de l'inspiration n'est pas moindre que 27 pour 100 de la durée totale de la courbe respiratoire.
Si cette moyenne est un peu au-dessous de la moyenne ordinaire, que l'on estime à un tiers, elle n'est pas cependant très caractérisque. J'ai, en effet, vérifié sur un certain nombre de tracés de respiration, pris sur des individus normaux, que le rapport de la durée de Tinspiration à la durée totale de la respiration peut varier chez le même individu de 25 à 40 pour 100. Ce n'est que chez 67 épileptiques pour 100 que la durée de l'inspiration n'atteint pas la moyenne physiologique. Il serait, par
{i]Bull. Soc. Biologie, 1888, p. 13i. — Nouvelle iconographie de la Saîpétrière, 1888, p. 70.
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conséquent, exagéré de dire d'une manière générale que l'expiration est prolongée chez les épileptiques.
Toutefois, si nous divisons ces cent trente sujets par catégories, nous obtenons le tableau suivant, qui me paraît assez instructif :
Rapport de la durée de Vinspiration à la durée totale de la respiration
sur cent trente épileptiques.
Nombre des sujets. Rapport réduit au centième.
1 de 50 à 5o
3 de 45 à 50
6 de 40 à 45
10 de 3o à 40
26 de 30 à 35
17 de 25 à 30
36 de 20 à 24
23 de 15 à 20
8 de 11 à 15
Nous trouvons ainsi que sur quatre-vingt-quatre épileptiques, c'est-à-dire sur 64 pour 100, la durée de l'inspiration est audessous de 30 pour 100 de la durée totale de la respiration ; et cette durée relative peut s'abaisser à un chiffre remarquablement faible.
Cette irrégularité dans la durée relative des deux temps de la respiration tient en partie à la brièveté de l'inspiration qui, sur quelques courbes, est représentée par une ligne à peu près verticale ; mais elle tient surtout à la modification de l'expiration, qui, sur cent trois tracés, c'est-à-dire sur 79 pour 100, offre des saccades très prononcées indiquant des temps d'arrêt dans la rétraction du thorax. Sur dix-neuf tracés, c'est-à-dire sur 30 pour 100, on remarque que ces temps d'arrêt offrent un rythme à peu près régulier ; l'expiration présente des saccades sensiblement isochrones, au nombre de deux, trois, quatre ou cinq au plus. Le tracé prend une forme en escalier, d'un aspect très caractéristique (fig. 33, 34, 35, 36).
Ces tracés ont été pris avec le pneumographe de Marey; l'expiration y est représentée par la ligne ascendante de gauche à droite.
Ces saccades sont différentes de celles que l'on voit se produire sous l'influence du froid ou sous l'influence d'une excitation sensorielle intense (1), et qui se rapprochent du tremblement.
Fig. 33. — Trace rcspiraloirc en deliors des accès chez D
Fig. 34. — Respiration normale chez C.
Fig. 35. — Respiralion normale de V.
Mais, en dehors de ces saccades, ces expirations l'elativement prolongées offrent un autre caractère : c'est qu'au lieu d'être représentées, comme à l'état normal, par une ascension brusque du tracé suivie d'une courbe plus ou moins arrondie ou ondulée,
(1) Ch. Férc, j\'o/e sur les. concluions physiologiques des émotions. (Revue philosoph., 1887, décembre, p. 567, 569.) — Dégénérescence et criminalité., in-18, 1888, p. 12-17.
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rascensioii est graduelle d'emblée ; c'est-à-dire que la rétraction du thorax, au lieu d'être d'abord brusque, puis ralentie, est lente pendant toute sa durée.
Fig. 30. — Respiration normale dcM.
V'i'j. 'il. — Respiration une denii-hcurc après l'attaque de U., dont la respiration U(;'. iïuuc
est représentée fig. 33.
Fig. 38. — a b, tracé du long supinalcur droit de F. pendant une secousse. ~ c d, tracé respiratoire pendant la même secousse. — La respiration, très superficielle avant la secousse, présente une expiration saccadée pendant la secousse et une expiration prolongée après.
Quand ces saccades, ces arrêts expiratoires, sont assez marquées, on peut saisir, au moment où elles se produisent, soit au.
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niveau du poumon, soit au niveau du larynx, une suspension du bruit expiratoire qui est généralement très faible.
La lenteur générale de l'expiration ne permet guère de supposer que les saccades soient dues à des contractures spasmodiques des muscles expirateurs ; il est plus légitime de les attribuer à la suspension de la rétraction passive de la cavité thoracique produite par des spasmes de la glotte mettant obstacle à l'expulsion de l'air. Notons d'ailleurs que chez un bon nombre des individus qui présentent cette expiration saccadée et prolongée, la respiration est lente : plusieurs n'ont que quatorze ou même douze respirations par minute.
Ces caractères spasmodiques de la respiration, et en particulier de l'expiration, m'ont paru intéressants à signaler, parce qu'ils semblent indiquer que les épileptiques présentent plus souvent qu'on ne pense des phénomènes conviilsifs permanents. La respiration saccadée peut être rapprochée du tremblement des membres et de la langue que quelques-uns présentent d'une façon constante.
Du reste, la nature spasmodique de ces saccades respiratoires peut être mise en évidence par cette circonstance qu'elles s'exagèrent à la suite des accès, comme on le voit dans la figure 33 qui reproduit le tracé respiratoire pris une demi-heure après un accès chez le sujet dont le tracé normal est représenté parla figure 37. On voit sur cette figure 33 que, à la suite de l'accès, l'inspiration présente aussi des saccades.
Enfin, chez un êpileptique qui présente de temps en temps des séries de secousses de tout le corps, j'ai réussi à inscrire en même temps le tracé respiratoire et le spasme du long supinateur gauche. On voit sur la figure 38, qui représente cette expérience, qu'aux secousses musculaires correspond une expiration en escalier très caractéristique.
A la suite des attaques d'épilepsie, on observe souvent des troubles du langage (1) d'autant plus prononcés que le paroxysme a été plus intense ou plus répété. On observe une lenteur de la
(1) T. S. Clouston, Disorders of speach in insanHy. [Edinb. med. j'ourn., 1876, avril, p. 8To.)
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parole, une hésitation dans la prononciation des mots autant dus à l'amnésie verbale que par l'incoordination linguale. Cette incoordination s'accompagne d'ailleurs d'un tremblement en masse de la langue et d'une trémulation des lèvres. Ce tremblement et cette hésitation de la parole, qui peuvent durer plusieurs heures après l'accès, peuvent rappeler les troubles de la parole des paralytiques généraux qui se distinguent pourtant par leurs contractions fibrillaires. Quelquefois il rtste un embarras très prolongé, les phrases sont interrompues par une sorte de hoquet que M. Clouston attribue à une hyperkinésie du spinal par congestion permanente du bulbe.
Dans quelques cas, il existe une véritable aphasie qui dure plusieurs heures, le plus souvent c'est l'aphasie pure et simple que l'on constate ; mais si on prend la peine d'examiner les choses de près, on constate que des malades qui déjà sont capables de se retourner à un bruit ou de suivre du regard les faits et gestes des personnes qui les entourent ne comprennent pas ce qu'on leur dit, et qu'il est impossible de communiquer avec eux par l'écriture, bien qu'il soit possible de fixer leur attention sur la phrase écrite : L'audition et la vision des mots sont nettement altérés. Quand ils sont sortis de cet état, ils déclarent tous qu'ils étaient incapables de reconnaître les objets qu'ils regardaient. Ces troubles de l'usage des signes seront mieux compris après l'étude des troubles postépilep tiques de la sensibilité.
L'aphasie postépileptique peut se présenter sans qu'il existe une parésie prédominante notable du côté droit du corps, mais ce n'est pas dire qu'il n'y ait pas de troubles moteurs.
Certains épileptiques présentent des troubles voisins de l'aphasie, tels sont les cas de paraphasie observés par Forbes Winslow (1) soit d'une manière continue, soit seulement avant les attaques, et le cas singulier rapporté parMoreau de Tours (2) d'un malade qui ne pouvait pas exprimer une idée sur laquelle son attention avait été fixée préalablement pendant un certain temps. Un de mes malades, quand il sort de sa stupeur, répète
(1) Forbes Winslow, Obscure diseases of Ihe brahi and mlnd , p. .^iio
(2) Moreau de Tours, Gaz. des hôp., 1864.
un certain nombre de fois : palinplan, palin plan, palin plan ; il a de temps en temps des accès vertigineux dans lesquel tout le trouble moteur parait consister dans cette sorte de convulsion vocale. Tissot (1) rapporte un cas d^îpilepsie chez un individu qui éprouvait, de temps en temps, des aphasies transitoires sans agraphie.
Chez les malades qui présentent en dehors des accès du bégaiement ou du zézaiement ou quelque autre trouble permanent du langage, ces troubles s'exagèrent à la suite de l'accès, des vertiges ou de toute autre manifestation épileptique. Ces phénomènes peuvent être comparés k l'exagération postparoxystique du tremblement des meiubres.
Les troubles postépileptiques du langage articulé paraissent constamment avoir pour condition physiologique des troubles de la motilité de la langue qui avaient passé jusqu'à présent inaperçus, parce qu'on n"avait pas de procédé exact d'exploration de l'énergie des mouvements de cet organe. Je crois avoir en partie comblé cette lacune (2).
Pig. 39.— Appareil à ressort inlévieur pour mesurer hi résistance de la langue à la pression.
J'ai pensé que l'étude de la résistance à la pression dans les cinq directions principales pourrait fournir quelques renseignements. L'invention d'un glo^^^^o- dynamomètre (fig. 39) propre à étudier cette pression m'a coûté peu de peine ; il m'a suffi de faire remplacer le talon étroil. du sphygmomètre de M. Bloch par un plateau d'un centimètre de diamètre, guilloché à la surface inférieure. Cette modification de l'appareil de M. Bloch ne me paraît pas, d'ailleurs, capable de l'empôcher de remplir
son but primitif.
On se sert de l'instrument en appliquant la surface inégale du plateau soit sur la face supérieure de la langue, soit sur sa face
(1) Tissot, Œuvres complètes, éd. 1784, t. XII, p. 128.
(2) Note sur V exploration des mouvements de la langue. (C. II. Soc. B/o/., 1889, p. 278.)
ruÉNOMÈNiis d'Épuisement coiNSécutifs aux paroxysmes 175 inférieure, soit sur ses bords, ou d'avant en arrière sur la pointe, et en priant le malade de résister autant que possible à la pression. La graduation de l'instrument indique approximativement, en grammes, la limite de cette résistance, mesurée par l'élasticité d'un ressort.
A l'état normal, la résistance à la pression de haut en bas, c'est-à-dire l'énergie du mouvement d'élévation de la pointe, varie de 700 à 850 grammes; la résistance à la pression de bas en haut, c'est-à-dire l'énergie du mouvement d'abaissement de la pointe, varie de 600 à 800 ; la résistance à la pression latérale, de 600 à 850; enfin, le mouvement de propulsion peut donner une pression de 700 à 900 grammes. On peut cependant observer des variations assez considérables.
A la suite des accès d'épilepsie, les individus qui présentent des troubles de la parole ont un affaiblissement considérable de la résistance à la pression, souvent inégale des deux côtés, alors môme que les accès ne paraissent pas latéralisés. Quelquefois cette résistance est complètement nulle. Du reste, il peut arriver que les mouvements de la langue restent tout à fait abolis pendant longtemps, malgré le retour à la connaissance. Cette paralysie de la langue se traduit quelquefois par une difficulté considérable de la déglutition.
M. Becvor a signalé à la suite des accès d'épilepsie une dévia* tion conjuguée des yeux et de la face que j'ai retrouvée souvent. Quand les convulsions ont été prédominantes d'un côté, la déviation se fait vers le côté opposé. Elle paraît donc indiquer un épuisement des centres moteurs, des muscles convulsés.
Comme corollaire de cette parésie il faut signaler le nystagmus. Le nystagmus, qui existe beaucoup plus souvent qu'on ne le pense en général chez les épileptiques (1), est surtout fréquent et intense à la suite des accès. Dans la période postparoxystique, on le voit s'exagérer chez les sujets qui le présentent habituellement ou apparaître chez d'autres qui n'en ont point dans l'intervalle.
{ij Lee, Cases of nystagmus Infanlilis. {Ciinical Society, 1883, t. XVI, p. 202.)
1"6 ÉPILEPSIES ET ÉPILEPTIOUES
Je rapporterai ici les résultats des recherches que j'ai faites sur ce point avec mon interne, M. Arnould, sur 170 épileptiques observés dans l'espace de quatre mois dans mon service (1). Nous l'avons observé seulement sur 24 malades sur 170.
Le nystagmus peut se présenter chez les épileptiques sous différentes formes; tantôt il est vertical (3 fois sur 24), tantôt il est rotatoire (5 fois sur 24), tantôt enfin, et plus souvent, il est latéral (20 fois sur 24). Le nystagmus latéral coïncide quelquefois avec le rotatoire (4 fois). Deux fois le nystagmus vertical était isolé, une fois il coïncidait avec le rotatoire, une fois il n'existait que sur un seul œil.
Le nystagmus varie non seulement par sa direction, mais encore par son intensité ; on observe des variétés considérables relatives à la rapidité et à l'amplitude des mouvements oscillatoires. Quelquefois, c'est un mouvement tellement rapide, que les oscillations peuvent à peine être comptées. Tantôt, au contraire, le mouvement spasmodique ne diffère que par la régularité de sa forme et de son rythme, de l'instabilité du regard qui est si fréquent chez les épileptiques. Dans certains cas, le mouvement oscillatoire est extr(}mement étendu, comprend presque tout l'arc excursif normal de l'œil; d'autres fois, il est presque imperceptible. Lorsque le mouvement est à la fois très rapide et peu étendu, il est assez difffcile de constater dans quel sens se fait la déviation. Lorsque, au contraire, les mouvements sont espacés et d'une certaine étendue, et que l'on fait regarder un point fixe, on voit que tantôt l'œil a dévié lentement pour être ramené brusquement dans sa position primitive qu'il dépasse, et tantôt la déviation primaire est brusque ; et, en tous cas, on reconnaît la direction de l'écart primitif. Chez quelques malades, le mouvement ne se produit que lorsqu'il s'agit de regarder un point fixe, ou du moins il augmente considérablement dans ces conditions. Chez les épileptiques hémiplégiques, l'oscillation se fait en général vers le côté opposé à l'hémiplégie.
Chez plusieurs sujets non hémiplégiques, mais qui ont une
(i) C. R. Soc. de Biologie, 1887, p. 490.
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aura latérale et une prédominance des mouvements convulsifs du mémo côté, l'oscillation se fait du côté opposé. Chez quelques malades, qui n'offrent de nystagmus qu après Fattaque, l'oscdlation se fait du côté opposé à la déviation des yeux pendant l'attaque. C'est en raison de ces circonstances que nous sommes porté h croire que, chez les épileptiques, le nystagmus qui se produit en dehors de fatlaque est dû à la paralysie d'un muscle qui ne jieut résister qu imparfaitement à l'action de son antagoniste. Dans te nystîigmus qui succède momentanément à l'attaque, il s'agit d'une paralysie par épuisement, analogue à celles qui ont déjà été signalées dans les memhres à la suite des attaques d'épilepsie partielle. Il était intéressant de distinguer ce nystagmus paralytique du nystagmiis spasmodique qui se produit pendant l'attaque chez un bon nombre d'épileptiques.
On trouve dans le travail de M. Prévost (1) deux observations de M. Lépine, une observation de Vulpian, et six observations de M. Charcot où le nystaguuis coïncide avec la déviation conjuguée de la face et des yeux; dans une seule (l'observation XLIX, de M. Charcot) la direction du nystagmus est indiquée : il se faisait dans le sens inverse de la déviation de la face vers le côté opposé à la lésion. M. Gadaud (^2), qui rappelle la môme coïncidence, en s'appuyant surtout sur les faits cités par Prévost, n'attache non plus aucune importance à la direction du nystagmus. M. Ravaud ne s'en préoccupe pas davantage (3).
D'après ce (fue nous venons d'exposer, nous pensons que là direction de la déviation de la secousse initiale de l'oscillation du nystagmus a la môme valeur que la déviation conjuguée des yeux et de la face, et qu'en général, dans l'épilepsie hémiplégique, cette déviation se fait vers l'hémisphère malade. Il y a lieu de croire que cette direction indique aussi le siège de la lésion dynamique ou anatomique chez les épileptiques qui ne présentent aucun Irouble localisé permanent. Il a la même signi-
(1) Pi'évost, De la déviation conjufjiiée des yeux et de la rolalion de la lèle dans certains cas d'hémiplégie, l>t)8.
(2) (iadauil, Etude sur le mjstagtnus ; th., Taris, 1809.
(;{) Puivaiiii, Essai clinique sur le nystagmus : th., Puiis, 1877.
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ficalion que le strabisme passager, qui se produit quelquefois dans les inOines circonstances.
Les malades atteinls de nystagmus étendu ont parfaitement conscience du mouvement qui détermine chez eux des sensations vertigineuses plus ou moins pénil)les. Le nystagmus s'accompagne quelquefois d'im certain degré de blépliarospasme : d'autres fois, au contraire, le clignement est extrêmement rare ; il semble que le mouvement du globe compense le mouvement des paupières au point de vue de la circulation des lai'mes et au point de vue du repos de l'organe visuel.
Nous ajouterons que, chez les épileptiques, le nystagmus coïncide souvent avec le strabisme, l'asymétrie chromatique de l'iris, l'asymétrie pupillaire, l'excentricité de la pupille (1). Dans les. trois cas où nous l'avons vu coïncider avec le strabisme, la secousse initiale de l'oscillation se faisait dans le môme sens que la déviation permanente de l'œil ; nous ne pensons pas, d'ailleurs, que cette concordance doive être considérée comme constante.
Quand le nystagmus existe à l'état permanent, il s'exaspère (fuelquefois en dehors des paroxysmes convulsifs au point de déterminer des sensations vertigineuses.
La sensation de vertige dans le nystagmus n'est point de connaissance absolument d'observation nouvelle. Grainger Stewart (2) a déjà signalé la coïncidence d'accès de vertige avec le nystagmus chez un mineiu-. Toutefois, cette coïncidence m'a paru présenter un intérêt pailiculier dans le cas que j'ai observé.
Observation XXX. — Epilepsie; nysUujmiis par accès; vertige oculaire.
V., âgé de 55 ans, sans antécédents névropathiques personnels ou liéréditaires connus, sans excès alcooliques avoués, a été atteint à lïige de 43 ans de son premier accès d'épilepsie; il était à la Nouvelle- Calédonie, et il attribue l'origine de son mal à une exposition prolongée au soleil. Il présente actuellement des attaques épileptiques avec cri initial, perte de connaissance, morsure de la langue et des vertiges avec perte de connaissance.
A la suite des attaques, on peut constater chez lui l'existence d'un nystagmus latéral qui disparait en général dans l'intervalle des accès.
(1) Ch. Fciv, Bull. Soc. Biologie, 1887, p. 502.
(2) Clinicul /ccltires on Giddiiiess ; Edhih., 1884.
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Toutefois, de temps en temps, il lui arrive, soit lors(in'il travaille ;i son métier de tailleur, soit même lorsque son attention n'est fixée sur aucun point particulier, lors([iril se promène, de sentir ses yeux s'animer d'oscillations rythmiques. Le malade reconnaît, parait-il, que la déviation convulsive initiale se fait du côté droit, c'est-à-dire dans le même sens que celle que nous avons pu constat^' après l'attaque. A mesure que l'oscillation se répète et s'accélère, la vue s'obscurcit, le malade éprouve une sensation d'oscillation totale du corps, mais non de rotation. Pséanmoins, il tomberait s'il ne se retenait pas aux objets extérieurs et ne fermait les yeux. Cette sensation de balancement avec éblouissement ne s'accompagne jamais de perte de connaissance, et le malade qui est sujet à des vertiges épileptiqucs, les distingue parfaitement de ces vertiges nystagmiques.
Cette forme de pseudo-vertige ne peut pas être considérée cependant comme absolument étrangère à l'épilepsic ; les accès de nystagmus doivent en etîet être assimilés, il me semble, aux secousses musculaires par accès que l'on observe souvent chez quelques épileptiques.
La parésie postconvulsive ;se traduit quelquefois, comme on sait, par un relâchement des sphincters etparime évacuation d'urines ou de matières fécales qui se produisent à la fin de l'accès. D'autres fois la paralysie des fibres mtestinales se traduit [)ar des borhorygmes qui chez un de mes malades persistent pendant plus d'une heure après les accès.
Les troubles moteurs postépileptiques chez l'homme méritent d'être rapprochés de l'épuisement cortical postépileptique (François-Franck et Pitres) des animaux en expérience : lorsqu'on a provoqué une décharge épileptique par l'électrisalion d'une région de l'écorcc, cette région reste complètement inexcitable poui' un temps, un quart d'heure, une demi-heure, puis on peut de nouveau provoquer des mouvements simples et ce n'est que plus tard qu'il devient possible de provoquer de nouveau une attaque épileptiforme.
A côté des phénomènes d'épuisement des appareils moteurs, nous devons encore signaler les modifications post-paroxystiques de la contraction idio-musculaire.
Le phénomène de la contraction idio-musculaire a été signale en première date par les cliniciens (Beau, Gublor). Considéré alors comme patliologiquc et désigné sous le nom de myoïdème,
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il a été mis au riing des signes de la fièvre lyi)hoide et des états adynamiques en général (1). Pkis récemment, Lawson Tait (2) en fjiil un signe de la plitisie confirmée et latente; Williams et Tiiolozan l'avaient déjà constatée dans la phtisie et la pleurésie. En 187i, Holm (3) Tavait rencontré dans un grand nombre de maladies, érysipèle, typhus, pneumonie, etc. M. Brown- Séquard (4) Ta étudié dans ses rapports avec la j'igidité cadavérique, et Faivre l'a encore considéré plus tard au môme point de vue. Tous ces auteurs se sont bornés à rechercher son existence dans les maladies, sans se préoccuper de son interprétation, ni de son existence à l'état normal.
Les physiologistes surt3ut et quelques cliniciens en Allemagne sont allés plus loin. Schiff(o) le premier institua des expériences poiH' étudier le phénomène sur les muscles mis à nu. Voici en ([uelques mots les conclusions auxquelles il est anivé. — Si l'on excite le muscle frais (non fatigué)^ il se produit : 1° une contraction rapide de tout le faisceau excité; 2° une élévation locale variant de forme et de dimensions avec l'instrument excilateur. Les excitations mécaniques et chimiques réussissent à produire le phénomène, les excitations électriques sont sans elîet. Lorsque le muscle est épuisé, la contraction rapide, généi'al(^ du faisceau percuté cesse, tandis que le bouirelet local persiste. Mais, à la place de la conlraction fasciculaire, on voit des ondulations en forme de vague se propager tout le long du faisceau, parlant de la saillie pour gagner ses deux extrémités. Puis ces ondulations elles-mêmes cessent, et la saillie locale seule peut être produite par de nouvelles excitations. Schiffvoit dans la saillie locale l'expression de l'irritabilité propre du muscle : Il l'appelle contraction icUo-musciilairc ^ et il l'oppose à la contraction neuro -nm scalaire s'étcndant au loin sous forme de contraction rapide sur le muscle non fatigué, sous forme d'ondulations sur le muscle épuisé.
Funke et Weber ont pu produire le phénomène sur le cadavre
. .('!) West, Myoidema. {S. Ikirlliolomew's hosp. rep., 1870, t. XV, p.
(2) T/ie Dahlia Qaaterly med. Journal (uoveinbie 1871).
(3) Sclimidl'-s Jakr., 1872,
(i) C. n. Soc. de BioL, 18 i9.
(.')) Lelirbuc'.i d. Physiologie: Band I, 1S"Î8,
PuÉNOMÈNES d'Épuisement consécutifs aux paroxysmes 181 de l'homme encore vingl-qualrc heures après la mort, Onimiis (1) pas au delà de huit heures.
Kuline (2) d'après les résultats de ses expériences, arrive à conlredire Schiff sur deux points, 1° Le muscle ne réagit pas de deux façons sous l'influence des excitations directes. Il n'y a pas lieu de distinguer une contraction idio-musculaire et une contraction neuro-musculaire. Tout doit être ra])porté à l'excitabilité propre du muscle suivant cet auteur: la contraction fasciculaire, le bourrelet local, aussi bien que les ondulations; 2" en outre, les excitants électriques peuvent aussi produire le phénomène.
Citons encore Auerbacli et Baiorlacher, et Von Ziemsen (3) qui a récemment étudié le [)li(?uomène chez les phtisiques et le considère comme lié à l'amaigrissement.
Les travaux de ces divers auteurs ont été résumés dans un article récent de Rudolphsou (4), publié dans les Archives ch PsyclihUrip et soumis de la part de l'auteur à une judicieuse critique. En France, on s'est peu préoccupé de cette question, et nous ne trouvons à mentionner que la thèse de D. Labbé (5), qui étudie le myoïdèmc au point de vue clinique.
Avant toute description, il est nécessaire de s'entendre sur les termes. Dans la terminologie de Schiff, l'expression de contraction idio-musculaire s'applique seulement à la sailUe locale, que Ton a appelée aussi myoïdôme. Actuellement, avec Kiihne, le sens de cette expression s'est élargi, et pour éviter toute équivoque, on distingue la contraction locale, phénomène du bourrelet, WultsbUdung des Allemands, de la contraction fascmilaire, contraction totale, AUgemeinzuckung .
Au point de vue qui nous occupera surtout, c'est-à-dire au poiutdevue clinique, il y a avantage à se servir d'excitations mécaniques relativement faibles : le choc avec le doigt, ou avec le marteau à percussion par exemple, ou bien encore la simple
(1^ Gazette hebd. de médecine, 1875.
(2) Arcli. fiu' Anit. imd l'/ii/sio/., IS.'iO.
(3) Leipzijr, 1888. Verlag vod V. C. W. VoîcI.
(4) Riiil()l|ilisoii, Zi/r Ke/i/nisf itnd l<li)}is''hen Ik'ieulitng der idiomitscularen Wullshil hnifi. {Archiv. fur Psycliu) Irie, 1889, Baud XX, 2 Heft.)
(3) D. Labbé, Du myoïJème, tli., Paris, 1881.
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pression soilavec le doigt, soit avec le manche du marteau, lorsque le muscle repose sur un plan résistant. C'est qu'en effet, comme le fait observer Kiilme, en employant des excitations d'inie grande violence, on arrive à produire le phénomène sur n'importe quel muscle et chez lous les individus. Or, l'iirtérét de la question consiste à rechercher sa présence, son absence ou ses moditicalions dans tel cas donné.
U faudrait donc, pour être rigoureux, employer une excitation constante. Malheureusement, dans la pratique, ce résultai est impossible à atteindre. Cliez les sujets maigres, la percussion atteint directement le muscle, et la constatation du phénomène est facile. Chez les sujets gras, la couche adipeuse amorlitln chose, et il faut le toucher pour constater l'existence de la contraction locale, car la vue n'apprend rien. On tiendra simplement compte de ces ditTérences ; mais il faudra se contenter d'approximations.
La description du phénomène observé dans ces e onditions est très simple. Le faisceau percuté se contracte rapidement, et l'on voit sa saiUie se dessiner fortement sous la peau, à partir du point frappé jusqu'aux deux insertions du muscle. C'est le grand pectoral que l'on choisit habituellement : le phénomène est facile à observer dans celte région, et le plan résistant formé par les côtes sous-jacentes permet d'atteindre plus efficacement les faisceaux musculaires. Cette contraction rapide est un phénomène constant : elle s'observe chez tons les individus vivants Lorsque le bras est pendant au repos, elle s'accompagne, d'une légère élévation avec rotation en dedans du membre supérieur. Mais en outre, au point percuté se développe, dans certaines conditions et principalement chez les individus maigres, un petit nœud, une petite saiUie elliptique perpendiculaire à la direction des fibres, i^lle se développe environ une demiseconde après l'excitation : elle persiste un temps plus ou moins long, depuis deux secondes jusqu'à cinq, huit, dix et davantage selon les cas. Beaucoup plus rarement, on constate pendant la présence du bourrelet, les ondulations en vague dont nous avons parlé : elles partent du bourrelet et se propagent lentement jusqu'aux deux extrémités du faisceau où elles s'éteignent. Si
puÉNOMÈNES d'Épuisement consécutifs aux paroxysmes ISIÎ la conlraclion fasciculaire est un fait constant, le phénomène du bourrelet local ne s'observe pas toujours, et il y a lieu de passer en revue les conditions dans lesquelles on le rcnconire. Le sexe paraît avoir une certaine importance : c'est chez l'homme cjue l'on renconti'c la plus grande disposition. L\}ge n'est pas sans influence : c'est dans l'âge moyen de la vie, l'âge de la vigueur musculaire, c[ue le phénomène s'observe au plus haut point. Chez les tout pelits enfanls au-dessous de deux ans, il est impossible de le pi'oduire. C'est à peine si l'on observe même chez eux la contraction fasciculaire (Rudolphson). Par contre, au delà de cet âge, il se montre facilement chez les enfants et les jeunes gens n'ayant pas achevé leur développement. Uamaigns.se?7ient ci'ée une prédisposition évidente; et à ce point de vue, les vieux marastiques ofl'rent les meilleures conditions. La contraction locale apparaît aussi plus facilement sur un muscle qui a travaillé, et à cet égard les professions pénibles créent une prédisposition. Enfin notons que le phénomène semble plus développé à droite, fait en rapport avec la prédominance fonctionnelle habituelle du coté droit.
On sait aujourd'hui que le myoïdème s'observe dans un grand nombre de maladies. Mais, comme le fait observer M. D. Labbé, il ne faut attacher à ce point de vue d'importance qu'à l'exagération du phénomène ; car, dit l'auteur, la contraction idiomusculaire est un phénomène physiologique, facilement appréciable chez les sujets un peu amaigris. On lui assigne à l'état normal une durée de deux secondes. Nous dirons plus loin si cette conclusion doit être prise à la lettre. Mais au point de vue où nous nous plaçons pour le moment, elle est pleinement justifiée.
C'est dans la fièvre typhoïde que la i)rédisposition semble exister au plus haut point. La i)htisie se place presque au même rang. Le phénomène semble en rapport avec le siège et la gravité des lésions. En outre, Lawson Tait a montré qu'il pouvait même être utilisé pour le diagnostic de la tub(;rculose encore latente. Puis viennent l'intoxication saturnine, l'érysipèle, les affections s'accompagnant d'une débilitation marquée de l'état général, cancer, maladies du cœur, etc. Weir Mitchell a vu la contraction
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idio-musculaire se produire avec une intensité extraordinaire et durer une demi-heure chez une hystérique chez Laquelle se lormaient spontanément de véritahles tumeurs musculaires (1).
J ai avec lui de mes internes (2), M. Lamy, recherché si ce phénomène si fré([uent dans les conditions d'épuisement ne présentei'ait pas quelque particularité intéressante chez les épileptiques, et nous avons constaté que la contraction idio-musculaire était très exagérée aussi chez ces malades.
Dans une première série de recherches, nous avons examiné 133 épileptiques à l'état normal, cest-à-dire en dehors des accès ; 108 de ces malades ont présenté le phénomène ; 25 fois seulement il a manqué. Tour les 108 premiers, la durée moyenne a été de trois secondes, c'est-à-dire une seconde de plus qu'à Fétat normal, avec légère prédominance du côté droit. Mais plusieurs malades en particulier ont présenté une exagération remarquable ; le maximum a été de douze secondes, et précisément chez un sujet gras. 7 fois le phénomène a pu être produit avec une durée et une intensité remarquable. Il a duré cinq secondes et au-dessus chez dix d enlre eux. Nous n'avons constaté les ondulations qu'une seule fois, chez un sujet qui avait un grand nombre d'accès (250 par an) et qui présentait le phénomène avec une durée de sept secondes. Auerbach, dans ses recherches, n'a pu lui aussi observer les ondulations que deux fois, et chez des individus qui s'étaient livrés, dit-il, à un travail musculaire au-dessus de leurs forces. Parmi les 25 malades qui n'ont pas présenté le phénomène, presque tous étaient gras ; trois d'entre eux, cependant, étaient maigres.
Dans une seconde séi'ie de recherches comparatives, nous avons examiné 52 des mémos malades après l'accès, soit immédiatement, soit de une à huit heures après. La durée et l'intensité du phénomène local nous ont semblé augmentées d'une façon bien nette. 3 fois seulement le phénomène a manqué chez des individus gras. La durée moyenne a été de quatre secondes; 20 fois le
(1) Weir Mitchell, Leclarea on diseuses of Ihe nervous System especially in women, 2« ô:l., 188Ï, p. 107.
(2) Cl». Féré et H. Lamy, IVole sur la conlm^^lion idio-musculaire chez les épileptiques. [Arch. de Physiologie de M. Brown-Séquard, 188y.)
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phénomène a duré cinq secondes et au-dessus. Chez plusieurs malades, le bourrelet local a pu être produit avec la plus grande facilité, en touchant le grand pectoral avec le bout du doigt, presque sans exercer de pression. Il se monti'ait d'ailleurs également sur presque tous les muscles du corps, notamment sur le bord supérieur du trapèze, sur le grand dorsal, sur le droit antérieur de la cuisse, et même sur l'éjuinence thénar (fait déjà observé par M. Labbé chez un malade d'une autre catégorie).
Un fait à noter, c'est que la dilférence qui semble exister normalement entre les deux côtés à l'avantage du côté droit, s'accentue après les accès; et si l'on fait la moyenne pour le côté gauche, ou (rouvc trois secondes, deux au lieu de quatre. Nous avons rencontré jusqu'à des différences de trois secondes entre les deux côtés. Une fois ce phénomène durait huit secondes à droite et n'existait pas à gauche.
Ce fait est-il en rapport avec le côté oCi les accès prédominent? Nous ne saurions l'afllrmer. Cependant un de nos malades chez lequel la prédominance à droite est bien établie, nous a montré à cet égard un exemple remarquable. Taudis que le phénomène manquait à gauche, il existait très marqué adroite sur le pectoral, sur le trapèze, sur le biceps et durait de trois à quatre secondes.
Il est intéressant de rapprocher du phénomène qui nous occupe, l'état de la force dyuamométrique avant et après accès. On note généralement avant accès un avantage marqué du côté droit; après accès, cette prédominance diminue beaucoup : parfois le côté gauche égale le droit et même l'emporte sin- lui, bien qu'il y ail affaii)lissement des deux côtés. Il semble donc qu'il y ait un épuisement plus considérable du côté droit.
Chez les épilepliques hémiplégiques, nous n'avons pas trouvé, comme on pouvait s'y attendre, de prédominance du côté hémiplégie; plusieurs fois même le phénomène manquait de ce côté, alors qu'on pouvait le produire du côté sain.
L'interprétation du phénomène qui nous occupe n'est point résolue de la même façon par tous les auteurs. S'il est bien reconnu aujourd'hui que le phénomène n'a rien de pathologique du moins lorsqu'il n'est pas exagéré, peut-on dire qu'il s'agit là
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(l'un phénomène absolument pliysiologiqiie ? Nous avons eu l'occasion d'observer un certain nombre d'individus maigres, qui, à Félat normal et dans les conditions indiquées, ne présentaient pas le phénomène. Rudolphson (1) dit aussi qu'il ne Ta pas observé sur toute une série d'individus sains. Il y a donc lieu d'examiner de plus près les conditions dans lesquelles il se produit.
Ziemssen voit là un phénomène iï amaigrissemenl, et croit ({uil se produit sur les muscles atteints de dégénérescence graisseuse. Reinhard (2) a proposé une explication singulière, d'après laquelle le système nerveux central exercerait à l'état normal une sorte d'action inhibitante sur la production de cette contraction locale: la suppression de cette action dans les cas pathologiques laisserait ce phénomène apparaître en toute lil)erlé. M. Labbé considère que le phénomène est la conséquence de la fatigue musculaire^ et il montre cet épuisement en rapport constant avec Tapparition du phénomène dans les diverses atTeclions qu'il passe en revue. L'on sait que Tonde d'Aeby sur le muscle sain se propage avec une vitesse de un mètre par seconde ; sur le muscle fatigué, elle se propage plus lentement ; sur le muscle épuisé, elle ne se propage plus.
Étant admis que la contraction idio-musculaire est un phénomène d'excitabiHté propre au muscle, on peut conclure que le système nerveux y reste absolument étranger, et partant rechercher la cause de son existence dans le muscle lui-même.
Rudolphson fait observer que dans la maladie qui présente au plus haut point le phénomène, la fièvre typhoïde, c'est l altération parenchymateuse de la fd)re musculaire que l'on observe, depuis le simple obscurcissement de la striation, jusqu'à la transformation complète de la substance musculaire en une masse linement granuleuse. La dégénérescence graisseuse n'est que secondaire : elle est le fait de la haute tempéralure. Ce sont les mêmes altérations que l'on observe dans les muscles des phtisiques. L'auteur est ainsi amené à considérer la tuméfaction trouble comme le substratiim anatomique du phénomène. Que se
(1) Archiv. fur Psychiâlrle, 1889.
(2) Archiv. fur Psycliiàlrie, Band IV, 1884.
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passe-t-il dans le muscle en expérience? La substance musculaire, si délicate,'est altérée parle choc, le sarcolemme est tiraillé : la contraction se produit alors comme dans un muscle épuisé.
Si le muscle est fatigué par un travail antérieur, un simple choc produira l'altération en question avec une plus grande facilité et le phénomène apparaîtra. Au contraire, chez un individu hien reposé, bien nourri, la substance musculaire, de meilleure qualité pour ainsi dire, résistera mieux, et il faudra un choc violent pour arriver au même résultat.
Si dans un muscle atrophié, il y a simplement diminution de volume et de nombre ou même disparition des faisceaux primitifs, le phénomène n'apparaîtra pas, d'autant plus que les muscles sont habituellement au repos. Ainsi s'expliquent peut-être les résultats négatifs obtenus chez nos hémiplégiques. Cependant M. Klippel (1), qui a signalé ce phénomène dans les atrophies nuisculaires cachectiques et des maladies générales et le désigne sous le nom de réaction de déhilUé musculaire, l'a vue coïncider avec l'atrophie des muscles.
Dans cette hypothèse, on peut appliquer la même remarque aux muscles des nouveau-nés dont les faisceaux sont plus petits (Budge) et dont les muscles ne travaillent pas. Pendant la période de développement, les faisceaux primitifs se multiplient: les fibres musculaires nouvellement formées présentent à un moment donné une striation mal dessinée qui les rapproche de l'aspect des fibres dégénérées. Peut-être est-ce la raison de la prédisposition marquée au phénomène en question, qui s'observe dans celte période de la vie?
En dehors de toute construction théorique, l'exagération de la contraction idio-musculairc paraît être un phénomène propre aux états adynamiques, elle méritait d'être relevée parmi les phénomènes d'épuisement consécutifs aux paroxysmes épileptiques. On peut rapprocher de ces faits Texistence observée par MM. Mosso et Maggiora d'une diminution de la force du muscle aussi bien à la suite du travail musculaire qu'à la suite de la fatigue cérébrale.
(1) Des amyolvopliies dans les maladies générales chroniques, et de leurs rapports avec tes lésions des nerfs périphériques ; th., 1889, p. 87.
CHAPITRE XIV
PlIKNOMÈNES D KPUISEMENT CONSÉCUTIFS AUX PAROXYSMES. TROUBLES DE LA SENSIBILITÉ.
A la suile de Tnllaquc (Vépilcpsie, on observe, outre les (roubles moteurs que nous venons de signaler, d'autres troubles qui ne sont pas moins intéressants. L'épuisement post-épileptique se traduit encore par des altérations de la sensibilité qui sont extrêmement nombreuses et variées et qui n'ont du reste pas de rapport nécessaire ni avec l'intensité apparente des pbénomènes sensoriels qui ont accompagné le paroxysme (J), ni avec l'intensité de l'impuissance motrice ou du treml)lement qui suivent la décharge.
Les troubles de la sensil)ilité générale sont très fréquents, mais tj'ès difficiles à étudier en raison de l'absence d'une bonne mesure. Toutefois, dans un bon nombre de cas, ils restent évidents plusieurs heures encore après la décharge. L'anesthésie complète de la stupeur s'efface insensiblement, mais elle s'attarde souvent dans certaines régions. Ces troubles de la sensibilité portent à la fois sur la sensibilité au contact, à la température, à la douleur. La diminulion prédomine souvent sur les membres ([ui sont le siège d'une parésie ou au moins d un affaiblissement transitoire; elle tient tout un membre ou tout un côté du coi'ps (:2) ; dans un certain noiiibi'e de cas, cette hémianestbésie post-paroxystique n'est que l'exagération d'un état permanent. Quelquefois l'anesthémie se manifeste sous forme de plaques disséminées. D'autres fois elle est remplacée par de la dyses-
l'I) A. Hughes Beniiett, 0?i excessive semory cortical dischoirges and l/ieir e/fecls. {Lunce.l, 1888, t. I, p. 61i)-672.)
(2j Burgé, Élude sur les paralysies el les anesthésies conséculives aux attaques épilepliques ; th., 1887.
puÉNOMÈNES d'Épuisement consécutifs aux paroxysmes 189 Ihésie, il existe une sensibilité douloureuse à la pression ou à la température, particulièrement au froid. Le soi-disant sens musculaire est aussi ail'ecté. Les malades sont incapables d'apprécier le poids de pièces de monnaie, et on peut chez quelques-uns suivre par la décroissance de l'erreur le retour de cette forme de sensibilité.
Les sens spéciaux sont souvent atteints. Les troubles de la vision qui ont été le plus étudiés paraissent les plus variés. L'acuité visuelle est diminuée de 2, 3, -4 cinquièmes, suivant les sujets et suivant le temps qui s'est écoulé depuis l'attaque. Comme l'ont noté Fano et Gompoyrat (1), lorsque les ci'ises sont rapprochées, l'amaurose peut être complète dans rinlervallc qui les sépare. J'ai observé cette amaurose au début d'un état de mal, dans l'intervalle des premières attaques, alors que le malade était capable de répondre aux interpellations, il rendait compte qu'il ne voyait pas même la lumière du jour et la pupille moyennement dilatée restait absolument immobile.
MM. Thomsen et Oppenheim (2), qui ont étudié le champ visuel à la suite de paroxysmes, n'ont noté qu'une fois le rétrécissement concentrique à la suite d'une attaque convulsive, ils pensent que cette forme d'anesthésie transitoire est plus en relation avec les troubles psychiques, l'excitalion maniaque elles crises avortées. Fiukelsteiu l'a observé après des crises convulsives, et d'Abundo semble le considérer comme une suite nécessaire de tout accès d'épilepsie. M. Hitler (4) pense avec MM. ïliomsen et Oppenheim, que l'amblyopie se montre |)rincipalcment après les crises psychiques, mais il ne paraît guère l avoir cherchée après les paroxysmes convulsifs. Je suis porté à croire que toutes les manifestations épileptiques, avec pej-te de coimaissancc, sont suivies d'amblyopie qu'on pourrait toujours constater si
(1) Piclioii, De répilepaie dans ses rajipurU avec les fo/iclions visuelles, ISSo p. 17.
(2) Tliomseii et Oppoiiliciin, Ueber Vovkoimnen Bedculun.fi der sensorisc/œn anœsthesie bel Erkrun/ainr/en des Cenlrahieruensijsfem. [Arcliiv. f Psi/ch 188 i B.l. XV.) ' ' J ,
(3) Fiiikelstoiii, Ueher Vcrandeninf/en des Oesichlfeldes und l'urhevpercepdon. [Neurolorjische EntralhL, 188G, i». li.)
(4) Hitier, De l'amblyopie liée à r/témianeslhésie, etc., 1S8G.
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on arrivail à leiiips. J"ui répélc souvent cet examen, et sur dixhuit sujets j ai observé un rétrécissement très net à la suite d'attaques j)urement convulsives. Je Tai toujours trouvé quand j"ai examiné les malades moins d'une demi-heure après le réveil.
La sensibilité à la lumière et la vision des couleurs sont aussi adectées, et la diminution qu'elles présentent semblent la contrepartie de la sensibilité excessive à la lumièi-e et aux couleurs, particulièrement pour le rouge (Hammond) que Ion ohserve quelquefois pendant la période prodromique de l'accès. Dans l'étude de la sensibilité pour la lumière et pour les couleurs, je me suis servi de l'échelle optométrique de M. Parinaud (i).
L'échelle chromatique contient cinq degrés de saturalion des couleurs principales, rouge, jaune, vert, bleu, violet, sur fond noir. Cliaque couleur est sur une feuille distincte. On montre les cinq degrés de saturation en les découvrant successivement, et en commençant par le plus faible. Sur 22 sujets, j'ai observé à la suite des attaques ou des vertiges, des défauts de la vision des couleurs. Quelquefois c'est de l'achromatopsie, le malade voit blanc les couleurs les moins saturées; d'autres fois c'est delà dyschromatopsie, il voit jaune par exemple les nuances les moins saturées, du rouge ou du vert, il voit bleu ou i-os(> k' violet. Chez un malade qui, à l'état normal, voit correctement toutes les couleurs, toutes paraissaient brunes, une demiheure après un accès. La dyschromatopsie et l'achromatopsie postparoxytiques peuvent porter sur toutes les couleurs, sur plusieurs ou sur une seule; c'est le rouge et le violet qui sont le plus souvent atteints. Les sujets babituellementachromatopsiques ou dyscbromatopsiques ne sont pas ceux qui ont les troubles de la vision des couleurs les plus marqués à la suite des accès ; mais lorsque le trouble est plus marqué d'un côté à l'état normal, cette prédominance s'accentue encore après l'accès. On peut d'ailleurs faire la même remarque pour les autres formes des troubles visuels.
Un malade m'a fait remarquer spontanément que dans la période postparoxystique pendant laquelle je l'ai examiné plu-
(1) H. Parinaud, Échelle oplomélrique ; Roulot, 6dit. 1888.
PHÉNOMÈNES d'Épuisement consécutifs aux paroxysmes 191 sieurs fois, les pliénoinèiics de coiUraslo siinulUmé cL de contraste successif se montraient avec une intensité inusitée ; les couleurs complémentaires apparaissent avec une intensité plus grande et persistent plus longtemps. Ce fait n'a rien qui doive surprendre, car on sait que ces phénomènes subjectifs sont favorisés parla fatigue, quelle qu'en soit la cause; mais il est intéressant à rapprocher des autres phénomènes d'épuisement de la fonction visuelle.
L'exploration de la sensibilité à la lumière a été faite aussi avec l'échelle de M.Parinaud qui est constituée par dix tons gris sur fond noir, allant du noir au blanc. On procède comme poulies couleurs, en découvj-ant successivement les lignes grises en commençant par les plus sombres, jusqu'à ce que le malade voie quelque chose sur le fond noir. On trouve qu'en général les défauts de la perception lumineuse sont parallèles à ceux de la perception des couleurs. Ceux dont le défaut chromatique poi1e sur moins de dix nuances sur vingt-cinq ne manquent guère que de deux tons gris; quels que soient les défauts de la vision des couleurs, il est rare qu'il manque plus de trois tons gris. Le malade qui, à la suite de ses accès, voit brun tous les tons ou toutes les couleurs, voit aussi brun sept tons giis.
En somme, à la suite d'accès d'épilepsie on peut, chez un certain nombre de sujets, constater un aiTaiblissement de la vision sous toutes ses formes.
J'ai observé trois cas dans lesquels il existait une anesthésie Irès nette des paupières, de la conjonctive et de la peau du pourtour de l'œil, en même temps que des troubles complexes et très marqués de la vision et du nystagmus. Ces faits méritent d'être rapprochés de ceux que l'on a observés dans l'hystérie ou même dans quelques cas de lésions organiques du cerveau, et où on trouve la môme corrélation entre l'anesthésie sensitive et sensorielle du même organe (1).
Ce n'est pas seulement l'œil qui est sujet à ces troubles de lasensibilité générale et spéciale, les autres sens peuvent être
(1) Cl). Féré, Conlnhalion à l'élude des troubles fonclionnels de la vision par lésions cérébrales : tli., 1882.
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affectés de inéino. M. Charpentier a signalé en ces termes l'anesthésie (le l'organe de l'onïe (1) :
« Dernièrement, un épileptiqne de noire service, épileplique sans mélange d'hystérie, nous raconte qu"il est sourd de l'oreille droite, qu'il distingue i\ peine les sons, qu'il s'en est aperçu le matin en se levant, et que, la veille, il entendait bien. Pendant notre examen, le surveillant nous informe que le malade a eu une attaque la nuit, qu'il n'est pas tombé parce qu'on l'a maintenu, qu'il s'est rendormi et ne se doute pas de ce qui s'est passé; tout le tcguuient du pavillon de l'oreille droite, de la région mastoïdienne et des parties voisines, est insensible au toucher et à la piqûre ; de ce côté, le tic-tac d'une montre n'est pas perçu ; pas d'autres symptômes; tout rentre dans l'ordre au cinquième jour sans traitement spécial. Si un tel malade, ignorant de ses attaques, se fût présenté en consultation ordinaire, nous imaginons combien le médecin aurait eu de peine à retrouver la notion étiologique de l'épilepsie. Nous avions déjà été témoin de trois faits pareils et, dans les trois cas, nous avons constaté les mômes troubles de la sensibilité cutanée en môme temps que la perte de l'ouïe. Chez l'un d'eux, l'insensibilité avait envahi la moitié de la tôte et du cou, sans participation des organes des sens autres que celui de l'ouïe. »
Gowers a relevé deux fois la surdité post-épileptique, qui a été aussi observée par J. Russel (2), par H. Bennett.
L'exploration de l'ouïe ne peut pas être faite avec la môme méthode, ni avec la môme sécurité que celle de la vision ; mais, môme avec un procédé très grossiei-, on peut se rendre compte des troubles de l'audition qui se montrent à la suite des accès. J'ai fait peindre sur un mur, à peu près à la hauteur de l'oreille d'un homme assis, une ligne blanche divisée en centimètres. En asseyant le sujet au milieu de la ligne et en se servant toujours de la môme montre, on peut se rendre compte de la distance à laquelle le sujet, toujours dans la môme position, peut entendre,
(2) De quelques troubles morbides pouvant indiquer l'épilepsie. [Vnion médicale, 1880.) . ,,
(2) J. Uussel, Cases of suspended cérébral funcUon occurrmrj among llie phenomena following epileplic fils. {Med. Times and Gaz., 1882, j.mv. 7-2i.)
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piiÉNOMÈNKS d'Épuisement consécutifs auk paroxysmes 193 suivant qu'il se trouve dans un intervalle de santé ou dans une période postparoxystique. Sur dix-huit sujets que j'ai explorés de celte manière dans l'heure qui suivait un accès, je n'en ai trouvé que cinq qui entendaient sensihlenient à la môme distance qu'à l'état normal; un seul avait de la dysacousie : il entendait le hruit à la même distance que d'ordinaire, mais, lorsque la montre était approchée tout contre son oreille, le hruit suffisait pour provoquer une sensation douloureuse et un mouvement d'écart en sens inverso. Chez les treize autres, la diuiinulion de l'acuité auditive variait de un sixième à un tiei-s.
L'anosmie est aussi rencontrée par quelques observateurs (Russel, Rennett).
Les quelques explorations que j'ai pu faire de l'odorat me portent à croire que l'obnubilation de ce sens est fréquente à la suite des accès; mais il est difficile de préciser le degré de l'anosmie : les malades font souvent des erreurs tellement singulières qu'on peut se demander si ce n'est pas leur bonne volonté qui est en défaut plutôt que leur sensibilité. Les réponses les plus satisfaisantes sont celles par lesquelles le malade exprime purement et simplement qu'il sent ou ne sent pas telle solution odorante. Chez plusieurs malades, l'anosmie postparoxystique était assez prononcée pour qu'ils ne sentissent pas le musc en nature : tel mah;de ne sent plus une solution de menthe ou d'essence de girofle ou de benjoin; chez tel autre, c'est l'inverse. Je ne saurais pas formuler de j-ègle dans cette variété de défauts osmatiques, mais leur existence n'est pas douteuse. Quelques malades ont, à la suite de leurs accès, des perversions de l'odorat; quelques-uns se plaignent que leurs aliments ont une odeur de pourriture; d'autres paraissent plus péniblement affectés par certaines odeurs désagréables.
Le goût paraît affecté de la môme manière. Plusieurs malades se plaignent que, pendant plusieurs heures après l'accès, tous les aliments qu'ils peuvent prendre ont un goût terreux. J'ai exploré sur vingt malades la sensibilité gustativc ii l'aide de solutions de sucre à 1,2 %, de sel marin à 0,2o %, de sulfate Ch. Fkrk. 13
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de quinine à 0,003 ° „ : sauf chez quatre malades, j'ai trouvé qu'apri's les paroxysmes il faut augmenter la quantité de la solution mise au contact de la base de la langue pour provoquer une sensation. Bien que j aie commencé les excitations |)ar les solutions sucrées et salées, j'ai vu que constamment les quantités devaient être plus augmentées que pour la solution amére ; il semble donc que la gustation des substances salées et surtout sucrées soit plus altérée. Deux malades étaient incapables, pendant pins d'une heure après l'accès, de sentir une solution saturée de sucre. Les différences de sensibilité gustative à l'état sain et dans la période postparoxystique varient considérablement chez les divers malades, tellement qu'il est à peu près impossible d'établir une règle.
L'état d'épuisement des fonctions sensitives et motrices à la suite du paroxysme épileptique rend suffisamment compte de l'affaiblissement de riulelligence en général, qui n'est qu'un complexus de fonctions motrices et sensorielles. Du reste, l'étude du temps de réaction nous permettra de donner plus d'évidence aux faits (1).
Lorsque la stupeur ne se produit pas et qu'il persiste à la suite des convulsions un certain degré d'excitation, qui constitue comme le supplément de la décharge, l'anesthésie peut n'être pas constatée immédiatement après le retour à la connaissance, mais on la retrouve plus tard quand la dépression se produit. L'anesthésie postparoxystique présente des différences Irès considérables dans sa durée, suivant les sujets et suivant la forme des accès. Quelquefois, on n'en trouve plus de traces au bout d'une heure ou même moins; d'autres fois, principalement à la suite d'attaques répétées, elle peut persister pendant plusieurs jours. La persistance de ces troubles permet de mesurer la durée de la dissolution des éléments de la stupeur, et cette mesure paraît avoir de l'importance au point de vue du pronostic de la démence qui résulte de la reproduction répétée de ces mêmes troubles et de leur installation définitive.
(1) Ch. Fort', Noie sur le temps de réaction chez les hystériques el chez It'S épileptiques. [C. R. Soc. Biologie, 1889, p. 67.)
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La déchéance intellectuelle est moins en rapport avec la fi'équence des accès et leur violence apparente qu'avec l'intensité des phénomènes de dépression qui suivent les décharges.
Les trouhles de la sensibilité des épileptiques et leur recrudescence postparoxystique coïncident avec des modifications de la durée du temps de réaction.
La durée du temps de réaction chez les épileptiques a été étudiée par M. Tanzi (1) et par M. Rémond {"2). Ces recherches indiquent une augmenlalion de la durée du temps de réaction chez les épileptiques en dehors de l'accès. Les conclusions de M. Rémond sur rinfluence de la fréquence des accès et du hromure ne découlent pas de ses observations qui n'ont pas été faites comparativement en dehors des accès ou après, ni sous l'influence et en dehors de l'influence du bromure chez les mêmes sujets. Mes observations ont porté principalement sur l'étude comparée du temps de réaction à la suite des accès et à une période éloignée des paro^^ysmes. Le retard de la réaction de l'état normal n'est pas nécessairement en rapport avec le nombre des accès : des épileptiques qui ont tous les jours plusieurs paroxysmes vertigineux et convulsifs ont une réaction moins retardée que d'autres malades qui n'ont que des accès beaucoup plus rares.
Chez un bon nombre d'épileptiques, il existe des différences latérales du temps de réaction; le retard unilatéral coïncide avec d'autres troubles de la sensibililé aussi unilatéraux.
La durée du temps de réaction est influencée par les ])aroxysmes. Je n'ai observéqu'une seule fois une légère diminution de la durée du temps de réaction chez un individu atteint de délire épileplique avec prédominance d'idées ambitieuses. Je n'ai pas trouvé d'autres malades chez lesquels l'exploration fût possible dans ces conditions.
A la suite des paroxysmes convulsifs ou vertigineux, la durée
(1) Tau/A, rErjuazione personale degli. epilUlici.{Archivio di psichialria t VII p. 1G8, 18r,;i.) ' ■ '
(2) Rrinniid, Contribution à l'étude des courants nerveux et de lu durée des actes psi/chiques les plus simples à l'état norm il et à l'état putholoninue ■ th Nancy, 1888. •»
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du temps de réaction est constaniinent plus longue, même lorsque le malade est complôtement sorti de la stupeur depuis longtemps. Cette augmentation de la durée du temps de réaction persiste un temps variable après le paroxysme. Elle concorde avec la diminution de la sensil)ilité et ratTaiblissement musculaire qui se produisent dans les mêmes circonstances.
La plupart de mes obsei'vations ont été faites avec le chronomètre d'Arsonval, qui permet de répéter les expériences avec l)eaucoup plus de commodité que la méthode chronographique. Les excitations cutanées consistaient en un contact avec une petite boule métallique, appliquée sur le front ou sur le dos de la main, tantôt d'un côté, tantôt de l'autre, la réaction se faisant avec l'une des mains. Chaque chiffre représente des moyennes d'au moins dix expériences successives. Toutes les explorations ont été faites le sujet ayant les yeux fermés; cette circonstance donne plus de sécurité à l'ensemble des résultats, mais elle donne un allongement de temps dont il faut tenir compte. J'ai vérifié, en portant les excitations sur la région dorsale, que, suivant les sujets, l'occlusion des yeux peut donner un allongement du temps de réaction de 0'',0i à 0'^07.
Les quelques observations qui suivent suffiront pour donnei' une idée de l'importance du retard postpaj'oxystique des réactions.
Obsiîuv.vtion XXXI. — Do. — a. Etal normal. Excitations cutanées :
point louché
fr. dr.
fr. g. m. dr.
Réaction de la main droite : 0''',29 Réaction de la main gaucho : 0 ,20
Excitations auditives :
Réaction de la main droite : 0''',27 Réaction de la main gauche : 0 ,29
Do. — h. Une heure après vn accès.
Excitations cutanées :
point ton clic
front dr.
fr. g. main dr.
Réaction de la main droite : O'^iVo Réaction de la main gauche : 0 ,38
0'^53 0'\'ôl 0 ,38 0 ,57
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Excitations auditives :
Réaction de la main droite : 0'^37 Réaction de la main gauche : 0 ,36
Observation XXXII, — B. — a. Étal normal.
Excitations cutanées :
point touché
fr. dr. t'r. g. m. dr. m. g.
Réaction de la main droite : 0'',19 0''',23 0'',22 0,'''23 Réaction de la main gauche : 0 ,18 0 ,19 0 ,19 0 ,23
Excitations auditives :
Réaction de la main droite : 0''',16 Réaction de la main gauche : 0 ,16
B. — b. Trois heures après un accès.
Excitations cutanées :
point touché
fr. dr. Ir. g. m. dr. m. g.
Réaction de la main droite : 0",34 0'',40 0''',46 0'',49 Réaction de la main gauche : 0 ,22 0 ,22 0 ,35 0 ,34
Excitations auditives :
Réaction de la main droite : 0'^,iO Réaction de la main gauche : 0 ,20
Observation XXXIII — De. — a. Èlal normal. Excitations cutanées :
point touché
fr. dr.
fr. g.
m. dr.
ni. g.
Réaction de la main droite : o'',;;7
Réaction de la main gauche : 0 ,60
Excitations auditives :
Réaction de la main droite : 0^^48
Réaction de la main gauche : 0, 50
De. — h. Une heure et demie après nn accès.
Excitations cutanées :
point touche
fr. dr.
fr. g.
m. dr.
Réaction de la main droite : 0'^95
Réaction de la main gauche : 0 ,69
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Excilulioiis aiidilives :
Réaction do la main droite : 0'^G3 Réaction de la main gauche : 0'^5l)
Our^ERVATiON XXXIV. — S. — o. ÈtcU nomial. Excitations cntanécs :
point louché
mil
fr. dr. fr. g. di'- m. g.
Réaction de la main droite : O'',2o 0'^3^ 0^^29 0'^3i Réaction de la main ganche : 0 ,33 0 ,32 0 ,29 0 ,17
Excitations auditives :
Réaction de la main droite : 0''',34 Réaction de la main gauche : 0 ,33
S. — b. Deux hetires après un vertUje. Excitations cutanées :
point louché
IV. dr. tV. g. m. dr. m. g
Réaction de la main droite : 0^^34 0'',38 0^^42 0'',44 Réaction de la main gauche : 0 ,40 0 ,35 0 ,47 0 ,39
Excitations auditives :
Réaction de la main droite : 0'''',39 Réaction de la main gauche : 0 ,30
S._ c. Soixanle-douzc heures après le dernier de quinze accès :criels.
Excitations cutanées :
point touché
frTdr! fr. g. m. dr. m. g.
Réaction de la main droite : l'',05 0'^80 0'',9:>
Réaction de la main gauche : 1 ,24 1 ,10 1 ,11 1 ,4a
Excitations auditives :
Réaction de la main droite : l'',08 Réaction de la main gauclie : 1, 43
A la suite des paroxysmes épileptiques, le sens génital subit aussi des perturbations : le plus souvent il existe pendant plusieurs jours une frigidité absolue; il est rare que Texcitation psydiique supplémentaire se manifeste sous la forme d'impulsions génitales.
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Les troubles moteurs et sensoriels que nous venons de passer en revue et qui conslituent les éléments de la stupeur postparoxystique s'effacent graduellement. La disparition progressive de ces phénomènes d'épuisement permet de suivre la dissolution de la stupeur qui ne disparait définitivement que plusieurs heures après l'accès chez un grand nombre de malades qui ont pu paraître revenus à l'étal normal presque immédiatement.
Notons que le rétrécissement du champ visuel se rencontre quelquefois dans les crises neurasthéniques (l)et que dans deux cas Westphal et Thomsen (2) l'ont vu liée à des crises d'anxiété chez des agoraphobes. Dans certains cas ou l'hystérie peut rester douteuse, le môme symptôme a été observé à la suite de chocs traumatiques. Il est probable que toute décharge nerveuse peut, chez un individu quelconque, produire une diminution de la sensibilité sur toutes les formes. Si ces phénomènes consécutifs d'épuisement ne sont pas exclusifs aux paroxysmes épileptiques, ils n'en constituent pas moins des faits importants au point de vue physiologique et intéressants à connaître. On peut leur accorder une grande valeur pour la locahsation rétrospective de la décharge ; toutefois les faits qui vont suivre montreront que les décharges épileptiques déterminent des troubles généraux de la nutrition qui peuvent entraîner l'impotence fonctionnelle d"une partie congénitalement mal développée et qui n'aurait pas été le siège prédominant du paroxysme épileptique.
(1) Oppenheim, Ziir Lehre des sensovischen AnâsUiesien. {Cenivalbl. /, die med. Wissenchaf'., 1884.)
(2) Tlioiiipseii, Uber dus vcrhallen der allgemeinen vnd speciellen SensibUilal bei Krumpf und Geisleah'unken. [Neurol. Cenlra/b/., 1884, p. 31.)
CHAPITRE XV
PHÉNOMÈNES d'ÉPUISKMENT CONSÉCUTIFS AUX PAROXYSMES. TROUBLES DE LA NUTRITION
Après le paroxysme épileplique, ce n'est pas seulement un organe, ce n'est pas seulement une fonction qui éprouve de la fatigue, c est toute la machine qui est épuisée. Les fonctions de nutrition aussi s'en ressentent : les troubles de nutrition peuvent se manifester par un amaigrissement rapide.
M. Kowalewsky (1) a signalé une diminution de poids considérable du corps à la suite des accès d'épilepsie. Que ces accès soient convulsifs ou psychiques, celte diminution de poids n'est pas constamment facile à mettre en évidence, elle est souvent très faible et môme n'a pu être retrouvée par plusieurs observateurs: Von Olderogge (2), Beevor (3), Jolly(4), etc. M. Hallager (o) qui a repris méthodiquement cette question, en pesant avec soin les aliments et les déjections liquides et solides, a trouvé que la diminution de poids que Ion observe chez quelques épileptiques à la suite des accès, tient aune évacuation plus considérable d'urine, à une polyurie postépileptique (6).
Chez les seize malades que j"ai examinés à ce point de vue et soumis le lendemain de l'accès et les jours suivants au même régime que les jours précédents, je n'ai trouvé qu'une
(l) DasWe!f/en von Epileptisrhen a/s ol>jeclive Anzeh-ken. l Arch.f. Ps>jch., Bd.
'^^(■llEIwa^ile)' die Schirrinhii»f/pn des Oc d'i dit es des Epilcptiscken. {Arch.f.
Psyck. Bd. XII, H 3.)
(3) yo«ra., juillet 1882. ., . , , ^ ,„
(4 Uehev Verandevungen des Kovpermchl-S nack epileplisrhen AnfaUer. [Uer-
liner Iclin. Worhensclir.', m\,21 ixûn.) ; /
(;;) Halla-er, Om VàrjUabet efler del- epilepUske anfald. {Nordiskl med. arkiv.,
Bd. XVIII, Na'2.) . „ , -,
((;) Kraiitz ht der Verliisl an K„rpcr!,e>url,t eni Erheunu^.gsseichen emes vorausnefjanr,enen epileplischen Anfalles? {AU. zeitschv. f. Psyc/i Bd. XXXII , H. S.'linchardt, Ueher Gewhchis verunderunrjen nuch epileplischen AnjMlen Al/rj. Zeilsrhr. f. Vsych. iBd. XXXIN. 11. 2. 3.)
puÉNOMÈNES d'Épuisement consécutifs aux paroxysmes 201 perte de poids de 700 grammes au plus lorsqu'il s'agissait d'accès isolés. Bien qu il y eût une augmentation de la quantité d'urine ; cette augmentation ne suffisait pas à expliquer toutes les pertes de poids ila sueur, Vexlialation pulmonaire échappent à l'analyse). D'ailleurs une perte de poids si faible n'est pas très caractéi-istique; les intéressantes recherches de M. Stackler (1) montrent qu'un travail intellectuel même peu intense s'accompagne de perte de poids, qui peut être plus considérable dans beaucoup d'états émotionnels.
Mais si, au lieu d'étudier, comparativement avec les ingesta et les excréta, la perle de poids qui se produit à la suite d'un accès isolé, recherche toujours délicate et sujette à erreur puisqu'elle nécessite l'intervention prolongée de plusieurs personnes qui peuvent se tromper en pesant les aliments et les déjections, on observe les malades à la suite d'accès sériels ou d'états de mal, on peut, en se contentant de peser le malade, constater un fait grossier qui paraît élablir la réalité d'un trouble de la nutrition. Lorsquim malade, dont plusieurs pesées antérieures étabhssent le poids moyen, est pesé à la suite d'une série de 3 à -4 accès ou plus s'étant succédé dans l'espace de quelques heures, on trouve tout d'abord une perte insignifiante, puis au bout de 24 heures, la perte s'accentue bien que l'alimentation ordinaire ait été reprise. Quelquefois la diminution de poids dure deux ou trois joui's et la réparation se fait lentement. Les quelques exemples suivants feront mieux comprendre ce qui se passe :
Observation XXXV. — S., 48 ans, cpileptiqiie depuis l'âge de 32 ans, a un ou deux accès par semaine. Poids, 59 kil.— Le 11 août il a trois accès dans la soirée.
Le 12 au matin, poids ii7'^
Le 13 — :iU 500
Le 14 — 57
Le 15 — 57 800
Le 16 — 57 500
Le 19 — 57 500
Le 21 — 58 400
Le 22 — 58 600
(1) Stackler, Indications thérapeutiques tirées des pesées faites au cours de la fièvre typhoïde Jiormale. [Bull. rjén. de thérap., 1888, 30 juin, p. 531.)
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Observation XXXVI.— G., 28 ans, épileptique dès l'enfance, a environ 10 accès par mois, des vertiges et des secousses. Poids 68 kil. 500.
L(> 10 avril, 13 accès de nuit. . . . ^1^900
Le 13 — 66 500
Le 14 — 67
Le 15 — accès de nuit. ... 66 500
Le 16 — 67
Le 17 — 67 500
Le 18 — 68
Observation XXXVIL— D., 69 ans, épileptique depuis l'âge de 63 ans, a de 5 à 9 accès par mois. Poids, 50 kil. 500.
Le 8 août, après 5 accès de nuit. 50'^ 200
Le 9 — 40 600
Le 10 — 48 200
Le 11 — 48 500
Le 12 — 49
Le 13 — 49 500
Le 14 — 49 600
Le 15 — après 2 accès de nuit. 47 500
Le 17 — 49 500
Le 20 — 49 900
Observation XXXVIIL— M., 37 ans, épileptique depuis 10 ans, nombre des accès variant de 1 à 7 par mois. Poids 58 k. 200.
Le 25 juillet, après 4 accès 56'^ 500
Le 20 — après 3 accès 55 600
Observation XXXIX. — P., 58 ans, épileptique depuis l'âge de 40 ans a environ 4 accès par mois (49 en 1888). Poids, 00 k.
Le 18 juillet, après 5 accès. . , .
Le 20 ~
Le 23 —
Dans l'état de mal et dans les paroxysmes psychiques, le défaut d'alimentation joue le principal rôle dans la perte de poids, mais
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rinfluence des décharges nerveuses se montre bien dans les séries qui permettent ralimentation ; le malade de l'observation VIII (p. 47) avait perdu 13 kilogrammes.
Ces sortes d'observations ne renseignent pas sur les causesimmédiates des cléchels, mais elles montrent la résultante des troubles de nutrition qui suivent l'accès. Ces déchets paraissent résulter à la fois de troubles de la digestion, de l'absorption, des excrétions et des processus intimes de la nutrition.
Todd cite une observation de Fleming concernant un malade qui à la suite de chaque accès psendo -apoplectique présentait en môme temps qu'une hémiplégie gauche, de l'ictère; et il considère ce phénomène comme un symptôme paralytique (1).
Un grand nombre d'épileptiques éprouvent après l'accès de la constipation, de la lenteur de la digestion dues à la suspension des sécrétions, quelquefois de l'anorexie complète durant un jour ou deux et jouant un rôle important dans l'amaigrissement. Plusieurs éprouvent un véritable embarras gastrique avec sensations nauséeuses et vomissements. M. Charpentier a relevé avec raison que cet embarras gastrique peut servir quelquefois de signe révélateur de l'accès d'épilepsie.
Quelques malades ont constamment des diarrhées à la suite de l'accès, diarrhées qui paraissent dues à des paralysies vasomotrices.
Observation XL. — Epilepsie ; diarrhée post-paroxyslique.
L., 47 ans. Père alcoolique, pas d'autres antécédents positifs connus. — Aurait eu des convulsions de 8 mois à 2 ans, a toujours été peu intelligent. N'aurait commencé que vers 20 ans à avoir des secousses dans les membres supérieurs et dans le cou ne l'empêchant pas de continuer son travail de cordonnier. 11 semble qu'il ne perdait pas connaissance. A partir de 22 ans, il a commencé à faire des excès de boisson; ses secousses augmentent. A 26 ans,, il a commencé à avoir des grandes attaques avec perte de connaissance et convulsions, quelquefois morsure de la langue, rarement miction involontaire. Ces accès convulsifs paraissant prédominer du côté gauche, suivis seulement des quelques minutes de stupeur. Il a aussi des vertiges, mais il est difficile d'établir qu'ils sont commencés avant ou après les accès ; il se livre de temps en temps à des actes
(1) Todd, Clinicul lectures on nervous diseuses, 2^ éd., p. 311.
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aiitomatiquosdonlil ne conserve aucun souvenir. Un jour par exemple il se lève de table au réfectoire et se met à épousseter pendant dix minutes, puis va se rasseoir sans se souvenir de rien. — Sous Tinfluence du bromure de potassium, les accès ont diminué de fréquence, mais il en a encore 40 environ par an et autant de vertiges. La plupart de ses accès et la plupart de ses vertiges sontsuivis d'une diarrbée subite, il va deux ou trois fois coup sur coup à la garde-robe, et rend des matières presque liquides et tout est terminé. Il n'est pas sujet à des diarrliées de ce genre en debors des accès.
Eu outre de la polyurie qui vieut dY'li-e signalée incidemment, on peut observer encore pendant la période postparoxystique lin certain nombre de faits intéressants relatifs à la sécrétion urinaire.
L'albuminurie postépileptique est fort discutée. Tandis que pour Huppert, tout accès épileptique complet ou avorté est suivi d'une albuminurie transitoire que l'on peut toujours mettre en évidence par l'examen de la pi-emière urine (1), pom- Seyfert, l'albumine existe en très grande quantité dans l'urine des épileptiques immédiatement après l'attaque, mais non constamment après cliaque attaque, ni chez tous les malades ; pour Bazin (2) elle apparaît surtout après les séries d'accès; les récentes recherches de Karrer (3), de Otto (i), de Kleiidgen (5), de Fiori (6), de Saundl)y (7), montrent que ce symptôme n'a aucune valeur parce qu'il est inconstant, non seulement chez les divers malades, mais encore chez les mêmes malades à la suite d'accès successifs; et surtout parce que, le plus souvent, on ne trouve l'albiiminiu-ie qu'à l'état de traces.
Goolden (8), paraît être le premier auteur qui ait observé la glycosurie à la suite des accès d'épilepsie,mnis il observait dans
(1) De Witt, Albtiminuria as a symploin of llie epilepllc paroxysm. [The amer. Journ. of méd. se, aprii l87o.)
Bazin, De l'a(hii.miniirie d dis l'épi/epsie: th.. 1808. (3) Karrer, Zur Albuminurie bei Epi/epsie. Ucrl. Klin. IVoc//., 187o.l f i) Olto, Zur Albuminurie als Symplom des epileptischen Anfalls [Berl. Klin.
^Voch., 187fi, p 609.)
(.•)) Kleudi^en, Albuminurie eiii Symplom des epileplischen Anfalls. {Arcli. /. Vsych. und \erv('?ilieilk, 1881. Bd. XI, H. 2, p. 478.)
(6) Ilulia medica, 1881. Voir lo rosumc des recherches faites par M. Bourneville I service de M. Charcot) dans la thèse de iVI. Bovell : De quelques accideuls de l'é- ^jilepsie et de l'Itysléro-épilepsie ; Uièse de Paris, 1877.
(7) Saundby, On llie nlbuminuria of cpilep^y. {Med. Times and Oaz., {^iSi.)
(S) ()n diibeles in ils reLilions lo bruin a/feclions. [Lancel, Juiic 18ui.) — SievelviiiûT, On efnlepsy, 18o7, p. 100.
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des conditions épidémiques spéciales. L'opinion de Reynoso (1), contredite d'ailleurs par Micliéa ^2), ne paraissait s'appuyer sur aucun fait. lUngvr et Barlow (3) l'ont aussi constatée; niais elle reste en somme une manifestation exceptionnelle.
Les recherches de M. Mairet (4) ont montré que dans l'épilepsie, en dehors des attaques et de l'état de mal épileptique, l'élimination de l'azote et de l'acide phosphorique par les urines n'est pas modifiée. Les attaques et l'état de mal épileptique augmentent l'élimination de l'azote et de l'acide phosphorique. D'autre part, dans leurs recherches, MM. Lépine et Jacquin (o) ont vu que l'acide phosphorique uni aux terres augmente clans les urines sous l'influence des vertiges ou sous l'influence de l'imminence des attaques, alors que les phosphates alcalins et l'azote ne sont nullement augmentés. Cette augmentation isolée semble indiquer que l'augmentation de l'élimination de l'acide phosphorique total n'est pas seulement due à l'exagération des échanges luitritifs, mais aussi à nue action nerveuse spéciale.
De ces troubles de la sécrétion urinaire je rapprocherai ([uelques faits expérimentaux.
J'ai voulu étudier comparativement l'élimination de certains médicaments dont la présence dans l'urine est facile à constater, espérant trouver un nouveau fait à mettre en relation avec les autres. J'ai administré à un certain nombre d'épileptiques, comparativement après leurs attaques et à une époque plus ou moins éloignée, quelquefois du salicylate de soude, mais plus souvent de l'iodure de potassium, et je les ai fait uriner le plus souvent possible pour arriver à saisir le moment de l'apparition du médicament dans l'urine (6).
Chez les malades que j'ai examinés plus de trois henrcs après l'accès, l'influence dn paroxysme a paru nulle ; l'élimination s'est faite sensiblement à la môme échéance que lorsque l'expérience
(1) C. R. Ac. des sciences, oct. et dûc, ISjI.
(2) Ibid., décembre 18ol.
(3; Bowell, loc. cil., p. 40.
(4) Mairet, De la nuLriUon du sijsl'eme nerveux à Vélal physiolofjiquc et à l'état pathologique. (Arch. de neurologie, 1888, t. IX, p. 383.)
{'■'}) Lépiiie et Jacqui)i, .Sur l'excrétion de l'acide phosphorique dans ses rapports avec celle de l'azote. {Revue mensudle de méd. et de chir., 1879.)
(6) Bull. Soc. biologie, 1888, p. 773.
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a été faite à une époque plus éloignée de Taccès. 11 en a été encore de même riiez un autre sujet qui a été examiné deux heures après l'accès. Sur douze autres, chez lesquels l'expérience a été faite moins de deux heures et demie après l'accès, j'ai trouvé que l'élimination se fait plus rapidement après le paroxysme qu'ù une époque éloignée ; et la différence est assez considérable, car, en réunissant toutes les expériences ci-jointes, on trouve que la première réaction apparaît quatorze minutes trente-huit secondes en moyenne après l'ingestion, quand celle-ci a eu lieu dans la période postparoxystique, tandis qu'elle n'apparaît que vingt-deux minutes treize secondes après, lorsque l'ingestion a eu lieu à une époque éloignée de l'accès.
Il faut noter que dans toutes ces expériences, la solution ingérée était la môme, et que les réactions ont été faites par les mêmes procédés (1" amidon et hypochlorite de soude; 2° amidon et acide nitrique) successivement, et par le môme expérimentateur, aux mômes heures, c'est-à-dire dans les mêmes conditions physiologiques.
Observation XLI. — G., 27 ans.
8 août. — Accès à 8''30 ; 9'' 14, ingestion de 1 gramme d'iodure de potassium ; 9''2G, pas de réaction ; 1)''28, réaction avec l'hypochlorite ; Oi'iJO, réaction avec l'acide nitrique (14 minutes).
2o août. — Accès à 1^20 ; S'^BÎ), ingestion de i gramme d'iodure de potassium; 9''3, pas de réaction ; 9''7, réaction avec l'acide nitrique (12 minutes).
20 août. — N'a pas eu d'accès depuis dix jours ; 9''b, ingestion de 1 gramme d'iodure de potassium ; 9'44, pas de réaction ; 9'47, id.; 9''20, id.; 9>'22, id. ; 9''2o, réaction avec l'hypochlorite ; 9''27, réaction avec l'acide nitrique (20 minutes).
Observation XLII. — Eu., 29 ans.
30 octobre. — Accès à SMO ; 9''56, ingestion de 1 gramme d'iodure ■de potassium; lOH, pas de réaction; 10^6, id.; i0^9, réaction avec l'hypochlorite; 10''13, réaction avec l'acide nitrique (13 minutes).
3 novembre. — N'a pas eu d'accès depuis deux jours; 9''26, ingestion de 1 gramme d'iodure ; 9''38, pas de réaction ; 9''42, id. ; 9 h. 4i), réaction avec l'hypochlorite; 9''48, réaction avec l'acide nitrique (19 minutes).
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Observation XLIII. — Ca., 42 ans.
24 juillet. — Accès à 7 heures ; ■9'46, ingestion de 1 gramme d'iodure de potassium; 9'*21, pas de réaction ; 9^2o, id. ; 9'>28, id. ; 9'>30, réaction avec l'acide nitrique (IG minutes).
21 août. — N'a pas d'accès depuis huit jours; 9H3, ingestion de 1 gramme d'iodure de potassium; 9'>o2, pas de réaction; 9''o6, id.; 9''o9, id.; lOM, id. ; lO'^o, id.; 10^9, id.; lO'MO, réaction à l'acide nitrique (27 minutes).
Observation XLIV. — L., 27 ans.
G novembre. — Accès à 7 heures <lu matin ; ingestion de 1 gramme d'iodure de potassium; à 9h27 ; ■9''38, pas de réaction; 9''40, réaction légère avec l'hypochlorite de soude ; 9'^43, réaction franche ; "9h4o, réaction avec l'acide nitrique (13 minutes).
12 novembre. — N'a pas eu d'accès depuis le 6 ; 10''26, ingestion de 1 gramme d'iodure de potassium ; 10''37, pas de réaction; 10''47, réaction avec l'hypochlorite; 10''49, réaction avec l'acide nitrique (21 minutes).
Observation XLV. — G., 27 ans.
30 octobre. — Attaque à 8'4o; 10'>24, ingestioQ de 1 gramme d'iodure de potassium; 10''31, pas de réaction; 10''3o, id.; 10'\38, réaction avec l'hypochlorite; 10''41, id. ; 10H3, réaction avec l'acide nitrique (14 minutes).
7 novembre. — Pas d'accès depuis le 4 novembre ; 9^43, ingestion de 1 gramme d'iodure de potassium ; 9''53 pas de réaction ; 9i'o7, id. ; 9"59, id. ; 10''2, id. ; OK, id. ; 10''9, réaction avec l'hypochlorite ; 9'>1 1 , réaction avec l'acide nitrique (26 minutes).
Observation XL VI. — Rém., 23 ans
31 octobre.— Accès à 71^10; 9^39, ingestion de 1 gramme d'iodure de potassium; 9'>4y, pas de réaction; 9''oO, id; 9''o3, réaction avec l'acide nitrique (14 minutes).
5 novembre. — N'a pas eu d'accès depuis le 31 octobre ; 10''9, ingestion de 1 gramme d'iodure de potassium; d0''19, pas de réaction; 10''22, id.; 10''25, id.; 10''27, réaction avec l'hypochlorite; 10''29, réaction avec l'acide nitrique (18 minutes).
Observation XLYII.
31 octobre. — Accès à 7'';)0 ; ■9''t4, ingestion de 1 gramme d'iodure de potassium; 9''2I, pas de réaction; 9''25, id.; 91^29, id.; 9''32, id. ; 9''34, réaction avec l'acide nitrique (24 minutes).
B., 24 ans.
ii novembre. — N'a pas eu d'accès depuis le 31 octobre; 10''30, ingestion de 1 gramme d'iodure de potassium ; 9H2, pas de réaction ; 9"49, id.; 9'>ol, id.; 9"53, id.; 9"55, id. ; 9''o6, réaction avec l'hypochlorite ; 9''o8, réaction avec l'acide nitrique (2G minutes).
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Ob?euvatiox XLYIII. — D., 23 ans.
(•) août. — Accès à 9 heures du matin; 10'>o, ingestion de 1 gramme d'iodurc de potassium; 1U''12, pas de réaction; iOMii, ?c/.; 10''17, réaction avec l'acide nitrique (12 minutes).
10 août. — N'a pas eu d'accès depuis le G; 9''2, ingestion de 1 gramme d'iodure de potassium ; 0''9, pas de réaction; 9''li, id.; 9''13, id.; 9"i:i, id.; 9»'18, irf.; 9^19, /(/. ; 9i'22, réaction à l'acide nitrique (20 minutes).
XLIX. — P., 20 ans
Obseuvation
■lo août. — Accès à 8'>20; 9'' 18, ingestion de 1 gramme d'iodurc de potassium ; 9''26, pas de réaction ; 9''28, id. ; 9''30, id. ; 9t'32, réaction à l'acide nitrique (14 minutes).
Observation L.
7 novembre. — Accès à 7'>30 du matin; en avait eu un autre la veille à 8 heures du soir; 9'^20, ingestion de 1 gramme d'iodure de potassium ; 9''33, pas de réaction; 9''3:i, ; 9''37, réaction à l'hypochlorite ; 9"39, réaction à
l'acide nitrique (18 minutes).
13 novembre. — A eu la veille
trois accès de 8 à 10 heures du soir;
polyurie consécutive; s'est levé
six fois la nuit; 9''28, ingestion de
1 gramme d'iodurc de potassium;
9''40, pas de réaction; 9''43 , id.;
9H5, réaction avec l'acide nitrique
et l'hypochlorite (17 minutes).
Observation I.I. — An., 32 ans
14 novembre. — N'a pas eu d'accès depuis dix jours; 9''38, ingestion de 1 gramme d'iodure de potassium; 9''54, pas de réaction; 9i'o7, /(/. ; 10 heures, réaction avec l'hypochlorite et avec l'acide nitrique (22 minutes).
— B., 32 ans.
17 novembre. — N'a pas eu d'accès depuis le 12; ingestion de 1 gramme d'iodure de potassium à 9''33; 10''o, pas de réaction; 10''9, id.; 10M2, /(/.; lOMo, id.; 10M8, réaction à l'hypochlorite; 10»^20, réaction à l'acide nitrique (25 minutes).
21 juillet. — Accès à 8" 15; 9''2, ingestion de 1 gramme d'iodurc de potassium; 9''8, pas de réaction; 9''10, id. ; 9''i2, réaction avecl'acide nitrique (10 minutes).
23 juillet. — Pas d'accès depuis le 21 ; 9''2;i, ingestion de 1 gramme d'iodure de potassium; 9''37, pas de réaction ; 9"40, id. ; 9H2, réaction à l'acide nitrique (17 minutes).
19 novembre. — Pas d'accès depuis huit jours; 9H2, ingestion de 1 gramme d'iodure de potassium; 9''33, pas de réaction; 9''oo, id. ; 9>'o8, id.; lOM, réaction avec l'hypochlorite ; 10''3, réaction avec l'acide nitrique (19 minutes).
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Observation UI. — D., 2:i ans.]
17 novembre. — Accès à 8 heures du matin ; 9''32, ingestion de l gramme d'iodure de potassium ; pas de réaction; ùf.; 9H7,
id. ; 9''o0, réaction avec l'acide nitrique (18 minutes).
22 novembre. — N'a pas eu d'accès depuis le 17; 9''3G, ingestion de 1 gramme d'iodure de potassium ; 9'>ol, pas de réaction ; 9'^o4, /(/. ; 9''o0, /(/.; 9''o8, id.; 10 heures, n/.; 10''3, kl.; 10''5, réaction avec l'hypochlorite; IC'S, réaction avec l'acide nitrique (29 minutes).
Ce résultat semble indiquer qu'il existe à la suite de l'accès une paralysie vaso-motrice par épuisement, analogue par ses effets à celle que Vul[)iau a vue à la suite de la section des splanchniques. Il faut rapprocher ce fait de la polyurie qui existe quelquefois pendant plusieurs heures à la suite des accès et par laquelle M. Hallager a expliqué la porte considérable de poids que l'on a observée dans quelques cas à la suite des décharges épileptiques, explication dont j'ai pu contrôler l'exactitude chez plusieurs sujets. Cette paralysie vaso-motrice doit être opposée à la constriction des vaisseaux qui s'observe pendant l'accès et que M. François-Franck (1) a constatée directement dans le rein en enregistrant la réduction du volume de cet organe.
En raison de Tintervention du malade, les faits fournis par l'étude de l'état des forces et de la sensibilité présentent un caractère de subjectivité qui peut toujours laisser des don les à l'observateur ; aussi ai-je cherché à objectiver autant que possible l'épuisement nerveux par diverses expériences. J'appellerais encore l'attention sur les faits suivants (2).
Ostroumoff, Kendall et Luchsiuger ont montré que rexcitation des nerfs d'un membre produit la sécrétion sudorale, même après la ligature du tronc artériel, c'est-à-dire que la sécrétion sudorale est sous la dépendance de l'action nerveuse. Luchsiuger a établi en outre que la pilocarpine a une action directe sur le nerf. M. Straus (.3) a utilisé ces i-ésultats expérimentaux, et a
(t) F^vinçois-Franck, Lerons sur les fondions motrices du cerveau, 1887, p. 198.
(2) Ch. Féré, Conirih. à l'él. desphénomènes d'épuisernent consécutifs à l'accès d'épilepsie. (Ihtll. Soc. méd. des hop., 1888, p. ;i88.)
(:i) Straus, Des modifications de la sudation de la face provoquée à l'aide de la pilocarpine comme un nouveau signe pouvant servir au diagnostic différentiel des diverses formes des paralysies faciales. (Bull. Soc. biologie, 2") octobre 1879.
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remarqué que la pilocarpiue peul servir de réactif clans la recherche de la dégénération des nerfs. Il résulte de ses obser- A'ations que dans la paralysie faciale d'origine périphérique, Taction physiologique de la pilocarpine est atténuée ou supprimée ; il y a, en somme, une réaction de dégénérescence parallèle à la réaction de dégénérescence fournie par l'exploration électrique, tandis que dans la paralysie d'origine centrale, laction piiysiologique du môme médicament persiste.
Tous les hémiplégiques cependant ne présentent pas cette symétrie de la réaction sudorale ; dans plusieurs cas d'hémiplégie de l'enfance, avec contracture, j"ai vu la sudation provoquée par la pilocarpine, moins marquée du côté paralysé; la même particularité peut se présenter du côté le moins développé dans certains cas d'asymétrie ci-ànio-faciale. Ces ol)servations cependant ne sont pas en contradiction avec celles de M. Straus : l'altération de la fonction sudorale coïncide dans ces cas avec d'autres troubles trophiques (1). M. Lépine a montré que dans l'hémiplégie récente il existe une paralysie vaso-motrice, avec élévation de température ; il existe au contraire un abaissement de température dans l'hémiplégie ancienne. Lorain a, de sou côté, constaté que tandis que dans Thémiplégie récente le pouls l'adial est plus fort du côté paralysé, il est au contraire plus faible de ce même côté dans l'hémiplégie ancienne, et j'ai vu que la résistance de la radiale présente les mômes différences en rappoi't avec l'atrophie. Ces troubles sontparticuUôrement marqués dans, l'hémiplégie spasmodique infantile.
Jaipensé que l'épuisement nerveux postparoxystique des épileptiques pourrait aussi influencer l'action de la pilocarpine. Après quelques tâtonnements, je me suis arrêté à expérimenter avec do faibles doses : j injecte sur la ligne médiane, dans la région sternalc, les trois quarts d une seringue contenant 1 centigramme de nitrate de pilocarpine, c'est-à-dire 7 milligrammes et demi. L'injection est faite chez les mômes sujets alternativement à la suite d'un accès et à une époque éloignée du paroxysme, ou ;nver-
(1) Ch. Féré, Noie sur les rappovls qui exislenl chez les hémiplégiques entre l'alrophie musculaire,' la lempéralure locale des membres et la pression sphygmomclrique. {Bull. Soc. biol., 1888, p. 638.)
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sèment. Les quelques observations qui suivent mettent bien en lumière la différence de réaction dans les deux circonstances.
Observation LUI. — B 31 juillet. — Accès à 8 h. ; 9''33, sphygraoniètre, 7o0 ; 9''34, injection de 7'"-''.o de nitrate de pilocarpine; 9''30, sphygmomètre, 900; 9''37, sphygmomètre, 950 ; 9''40, salivation ; 9''4l, quelques gouttelettes de sueur au pourtour des narines; 9''44, gouttelettes de sueur autour de la piqûre et sur le nez; 9''4o, spliygmomètrc, 900, salivation et sueurs abondantes sur la face ; 9''46, sueurs générales et égales des deux côtés ; 2a centimètres cubes de salive.
, 22 ans, épileptique.
2 août. — Pas d'accès; 10''t9, sphygmomètre, 800; 10''20, injection; 10''2t, sphygmomètre, 8o0; 10'^22, moiteur sur le front; 10''23, sphygmomètre, 900, salivation ; 10''2o, sueur autour de la piqûre; 10''20, sphygmomètre, 1000, salivation, écoulement nasal, sueur sui'le front et le nez; 10''30, sphygmomètre, 9o0, sueurs générales très abondantes ; 70 centimètres cubes de salive.
Observation LIV. — N., 27 ans, épileptique, avec forte asymétrie crànio-faciale, atrophie à gauche.
28 j uillet. — Accès à 9''40 ; à 9''4o, sphygmomètre, 450; 9''47, injection de 7"s%5 de nitrate de pilocarpine; 9''30, sphygmomètre, 530; 9''52, sphygmomètre, GOO ; 9''52, sphygmomètre, 050, quelques mouvemcuts de déglutition , pas de sueurs ni autour de la piqûre, ni ailleurs; 9''57, sphygmomètre, 700; 10''9, légère sueur sur le front du côté droit, rien à gauche.
31 juillet. — 22 h. après un vertige : 3''30, sphygmomètre, 650 ; 9''32, injection de 7'"-'-,o de nitrate de pilocarpine ; 9''35, sphygmomètre, 750 ; 9''37, sphygmomètre, 750, mouvements de déglutition, gouttelettes de sueur au niveau de la piqûre ; 9''39, sphygmomètre, 800, salivation, sueur sur le côté droit du front ; 9''43, sphygmomètre, 800, sueurs abondantes sur la face, mais plus marquées à droite, humidité de la peau sur le tronc, écoulement nasal; 9''45, larmoiement, nuction, sueurs sur le corps, mais prédominant toujours à droite, surtout à la face.
Observation LV. — L., 23 ans, épileptique.
2 août. — Accès à 9''15; 9''55, sphygmomètre, 700; 9''57, injection de 7'"s',5 de nitrate de pilocarpine ; 10 h., sphygmomètre, 900; t0''3, sphygmomètre, tOOO; 10''4, moiteur autour de la piqûre; 10''7, sueur locale ; 10''8, sueurs sur tout le thorax, sphygmomètre, 950; i0''16, légère salivation, sueur
3 août. — Pas d'accès depuis la veille; 10''6, sphygmomètre, 800; 10"7, injection de7™a%5 de nitrate de pilocarpine; 10''9, sphygmomètre, 900; 10M2, sphygmomètre, 950, sueur en gouttelettes autour de la piqûre; 10'>14, gouttelettes de sueur sur la lèvre supérieure, larmoiement; 1045, sueur sur lé
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surle visage; 10 centimètres cubes de salive.
Observation LVI. — G
27 juillet. — 3''30 après un accès:
0''42, sphygmomètre, 700 ; 9''43, injection de 7"'o'",o de nitrate de pilocarpine; 9''46, sphygmomètre, 800 ; 9''oO, sphygmomètre, 850 ; 9''o2, moiteur autour de la piqûre ; 9''o4, sphygmomètre, OoQ, moiteur surle visage ; 9''o(), sphygmomètre, 1000, salivation; 9''o8, salivation abondante, sueur en gouttelettes généralisée, sphygmomètre, 900 ; 20 centimètres cubes de salive.
Observation LVII. — B
27 juillet. — Immédiatement après un accès : sphygmomètre, 700 ; 9''49, injection de 7'"='',5 de nitrate de pilocarpine ; 9''bo, sphygmomètre, 850, moiteur sur le visage, pas d'effet local; 10 h., quelques gouttelelles de sueur sur le nez, sphygmomètre, 850.
IVont, sur le thorax, écoulement nasal, salivalion ; 10''16, sueurs générales; 10''18, sueurs profuses, ruissellement général ; 10''20 , sphygmomètre, 850 ; 00 centimètres cubes de salive.
, 47 ans, épileptique.
:{0 juillet. — 12 h. après un accès: 9 h., sphygmomètre, 800; 9''3, injection de 7'"J'"',5 de nitrate de pilocarpine; 9''3, sphygmomètre, 900; 9''o, spliygmomètrc, 950; 9''7, sphygmomètre, 1000 ; 9''8, sueur locale, salivation abondante, spliygmomètre, 1050; 9''9, moiteur sur le visage, sphygmomètre, 1000; 9''11, sphygmomètre, 900, sueurs profuses; 00 centimètres cubes de salive.
., 32 ans, épileptique.
30 juillet. — 28 h. après un accès: 9'>14, sphygmomètre, 750; 9'' 15, injection de 7'"^4^5 de nitrate de pilocarpine; 9''18, sphygmomètre. 800; 9'' 19, mouvements réju'tés de déglutition; 9''20, sphygmomètre, 900; 9''21, sphygmomètre, 950, salivation abondante, sueur sur le front et le nez; pas d'eflVt local; 9''23, sueurs généralisées et profuses, miction; 70 cenlimètres cubes de salive.
Observation LVIII. — Bl 4 j^Q^'it. _ 45 minutes après un accès: 9''25, sphygmomètre, 700; '.)i'26, injection de 7"'='", 5 de nitrate de pilocarpine; 9''28, sphygmomètre, 1000 ; 9"29, gouttelettes sur le nez et dans la moustache; 9''31 salivation ; 9"32, sueur abondante sur la face elle tronc ; 9''33, larmoiement, écoulement nasal, sueurs protuses, même sur les membres, tremblement sans sensation de froid, tremblement fibrillairc des
,, 28 ans, épileptique.
G août. — Pas d'accès depuis deux jours; 9'MO, sphygmomètre, 850; 9''17, injection; 9''19, spliygmomètre, 950, face congestionnée; la sueur apparaît sur les narines et surle iront, gouttelettes autour de la piqûre; 9''21, sphygmomètre, 1000, sueur sur toute la face, salivation ; 9''23, sphygmomètre, 950, sueurs générales et profuses, salivation très abondante, larmoiement, écoulement nasal, tremblement
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muscles ; 125 cenlimclres de salive.
OnSERVATlON LIX. — M
l^'aoùl.-- Immckliatement après l'attaque ; 9''30, sphygmomètre, ()oO; 9''31, Injectiou de 7"'='",5 de nitrate de pilocari)ine ; 9''33, sphygmomètre, 700; 9''36, moiteur autour do la pi(|ùre; 9''37, sphygmomètre, 800; 0''41, sphygmouîètre, 000; 9''43, gouttelettes de sueur dans la moustache ; 9''44, sphygmomètre, 800; 9''46, salivatiou, uiiction; 9''48, sueurs abondantes sur la partie antérieure de la lace, sur la moitié médiane des joues (en dehors d'une ligne verticale passant par l'angle externe de l'œil, il n'y a rien); 9''50, sueur sur le tronc, même localisation à la face; 40 centimètres cul)es de salive.
fihrillaire; 9''2G, sueurs excessivement abondantes ruisselant sur la face, le tronc et les membres ; 175 centimètres cubes de salive.
20 ans, épileptique.
3 août. — Pas d'attaques depuis le !<"•; 9''43, sphygmomètre, 800; 9''44, injection ; 9''47, gouttelettes autour de la piqûre, sphj^gmomètre, 950 ; 9''48, larmoiement, écoulement nasal; 9''51, salivation, gouttelettes de sueur sur le nez et dans la moustache; 9''53, sueurs abondantes sui- la partie médiane de la face et sur le tronc, miction; 9''54, sphygmomètre, 900; 10''4, sueur générale étendue à toute la lace, joues, tempes; 150 centimètres cubes de salive.
Observation LX. — G
28 juillet. — Accès à 8''30 ; 9'' 17, spliygmouu''tre, 650; 9''18, injection de 7"'='",5 de nitrate de pilocarpine; 9''20, sphygmomètre, 800; 9''23, S[)hygmomètre, 900; 9''24, sphygmomètre, 950, mouvement de déglutition; 9''25, salivation; 9''2G, moiteur sur le tronc; 9''27, sphygmomètre, 850; 9''29, spliygmomètre, 800, sueur générale peu abon(hinte, surtout à gauche; 9''30, sphygmomètre, 750; 20 centimètres cubes de salive.
OBSERVATIOrs- LXI. — R.
20 juillet. — Accès à 10''10 ; 10''30, sphygmomètre, 700; 10''31, injection de 7™='", 5 de nitrate de pilocarpine ; les soubresauts des tendons empêchent d'explorer le pouls; 9''45, légère salivation; 9''4G, quelques gouttelettes de
, 27 ans, épileptique.
31 juillet. — 24 h. après un vertige : 9''11, sphygmomètre, 800; 9''14, injection ; 9'46, sphygmomètre, 850; 9''18, sphygmomètre, 900, gouttelettes de sueur sur le nez surtout du côté droit, moiteur autoui- de la piqûre, salivation; 9''20, sphygmomètre, 950, larmoiement, écoulement nasal; 9''22, miction; 9''23, sueurs abondantes sur la face et le tronc, surtout à droite; 9''24, sphygmomètre, 900; 70 centimètres cubes de salive.
, 28 ans, épileplique.
31 juillet. — N'a pas eu d'accès depuis le 26; 9 h., sphygmomètre, 800; 9>'l, injection; 9''3, sphygmomètre, 850; 9''4, sphygmomètre, 900; 9''o, salivation, sueur autour de la piqûre, gouttelettes sur le nez et les lèvres; 9''6, larmoiement;
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sueur sur la face. Aucun autre 1 effet. I Observation LXII. — S
3 août. — Attaque à 8''4o ; 9'U7, spbygmomètre, 800 ; O'>20, injection de 7'"='",o de nitrate de pilocarpine; 9''26, spliygrnoinètre, 9o0, moiteur autour de la pi(iùre ; 1)''29, spliygmoniètre, 1000, salivation, larmoiement; 'J''34, salivation abondante; 9''36, spliygmomètre, 900; 9''37, sueur autour de la piqûre; 9''39, sueur générale sur la face, peu abondante; 9''43, très peu de sueur sur la poitrine; 100 centimètres cubes de salive.
9'UO, sueurs générales abondantes ; 43 centimètres cubes de salive.
, 21 ans, épileptique.
4 août. — Pas d'accès depuis la veille; 9'';i4, spbygmomètre, 000, 9''o5, injection ; 9''o8, spbygmomètre, iOoO, gouttelettes de sueuiautour de la piqûre; 10 h., spbygmomètre, HOO, larmoiement; i0''2, salivation; 10''3, spliygmomètre, 1200, salivation abondante, écoulement nasal; 10''7, sueur sur le front, abondantes sur la poitrine; 10'' 12, sueurs générales profuses; 10''20, tremblement, spbygmom., 930; 130 centim. cubes de salive.
OiîSEuvATioN l.XllI. — D., 'lo ans, épileptique.
4 août. — 1 b. après un accès :
9''41, spbygmomètre, 930; 9''44, injection de 7'"='',o de nitrate de pilocarpine; 9''46, spbygmomètre, 1000; 9''47, spbygmomètre, 1100; 9''49, sueur autour de la piqûre; 9''31, spbygmomètre, UoO, salivation, gouttelettes de sueur sur les tempes; 9'>o3, sueurs générales; 20 centimètres cubes de salive.
0 août. — Pas d'accès depuis le 4 ; 9'>29, spbygmomètre, 1000 ; 9''3j, injection; 9''36, spbygmomètre, 1030; 9''38, sueur autour de la piqûre; 9''39, spbygmomètre, 1 130; 9''41, salivation, sueur sur le tronc, gouttelettes sur les tempes; 9''43, sueur générale, spbygmomètre, 1200 ; 50 centimètres cubes de salive.
Observation LXIV. — 0., 24 ans, épileptique, bémiplégie gaucbe (de l'enfance) avec contracture du membre supérieur.
28 juillet. — Accès à 9''3o ; 10 b., spbygmomètre, 600; 10''2, injection de 7™='", 3 de nitrate de pilocarpine; 10''4, spbygmomètre, 700 ; 10''o, spbygmomètre, 700; 10''8, spbygmomètre, 800; 10''9, mouvements de déglutition; 10''10, gouttelettes autour de la piqûre ; lO'M 1 , gouttelettes sur la face, surtout du côté droit ; 10''13 , salivation , sueurs générales sur la face et le tronc, moins abondantes à gaucbe ; sueur sur les membres du côté droit et sur la jambe gauche ; rien sur l'avant- bras et la main gaucbe
contracturées ; 20 cubes de salive.
centimètres
30 juillet. — 22 b. après un accès: 9''33, spbygmomètre, 800; 9''34, injection; 10''36, spbygmomètre, 830; 9''37, spbygmomètre, 873, gouttelettes autour de la piqûre ; 9''39, spbygmomètre, 900 ; sueurs sur le côté droit de la face; 10''2, spbygmomètre, 930, salivation abondante ; sueurs générales, excepté sur le membre supérieur gaucbe, qui reste sec et froid jusqu'à la fin; 30 centimètres cubes de salive.
PHÉNOMÈNES d'Épuisement consécutifs aux paroxysmes 215 Ou voit, d'après ces quelques faits, dout j'aurais pu multiplier le nombre, que, en général, à la suite des attaques d'épilepsie, l'action physiologique de la pilocarpine est plus lente à se produire et moins intense. Cette différence, qui est facilement appréciable et indépendante de l'iutervention du malade, me paraît propre à servir de contrôle à la sincérité des autres phénomènes d'épuisement.
L'épreuve de la pilocarpine peut servir au diagnostic rétrospectif de l'attaque d'épilepsie avec i)lus de sécurité que les autres phénomènes d'épuisement. Il faut noter, toutefois, que la réaction normale à la pilocarpine ne suffirait pas pour permetti'e de nier la réalité d'uu accès : nn grand nombre de paroxysmes incomplets, qui n'en sont pas moins sincères, ne sont suivis que de signes d'épuisement très atténués.
La réaction sudorale ne peut pas non plus servir à établir le diagnostic rétrospectif d'un accès d'hystérie et d'un accès d'épilepsie. J"ai constaté en effet aussi le retard et l'atténuation de l'action physiologique de la pilocarpine à la suite d'une série de crises de grande hystérie. Les hystériques hémianesthésiques et hémiamyosthéniques présentent d'ailleurs, soit dit en passant, une particularité intéressante de la fonction sudorale : les hystériques mâles et femelles de cette catégorie, sur lesquels j'ai expérimenté, ont présenté une réaction sudorale plus intense et plus prompte du côté non anesthésique : une seule exception s'est présentée chez un homme de mon service ; je ne suis pas en mesure de l'expHquer, mais la différence latérale était telle au profit du côté anesthésique que je ne puis omettre cette anomalie. En général, chez les hystériques, les sueurs spontanées, normales ou exagérées, prédominent du côlé sain, le côté anesthésique offrant quelquefois une sécheresse absolue, sécheresse qui peut coïncider avec l'exagération de certains phénomènes électriques (1). Cependant Martin (â), a déjà remarqué que l'hyperhydrose peut siéger du môme côté que l'anesthésie.
Les expériences relatives à l'action de la pilocarpine compara-
(1) Çli. Fûré, Noie sur des modifications de la tension électrique dans le corps humain. [Bull. Soc. biol., 1888, p. 28.)
(2) E. Martin, Des troubles de l'appareil vaso-moteur dans Vhystéric • tli 1876 p. 47. ' ■'
tivomentà la siiilo des accès ou à une époque éloignée, indiquent non seulement un épuisement de la fonction sudoralc qui est quelquefois nettement exagérée pendant l'accès (1) et même dans certains cas sm-lout du côté où les convulsions prédominent (Russel, Raïuskill, Anstie, Adamkiewicz , etc.); mais elles montrent encore un épuisement analogue des sécrétions salivaires et nasale qui, elles aussi, sont augmentées pendant l'accès d'épilepsie, comme elles peuvent l'être d'ailleurs sons rinfluence d'une excilation céi-él)rale non spasmodique (Albertoni, François-Franclv). A la suite des accès môme isolés, beaucoup de malades se plaignent d'avoir la langue sèclie, pâteuse. Les expériences de M. François-Franck (2) montrent (pie lorsque les accès sont provoqués coup sur coup, Tliypersécrétion sallvaire est retardée, dans l'état de mal elle manque généralement au bout d un certain nonn)re d'accès.
A la suite des accès d'épilepsie, quelques malades présentent une sécheresse particulière de la peau et des poils; mais je n'en ai observé qu'un seul chez lequel se produisait la division des cheveux et des poils, liée à la sécheresse de la peau et que l'on observe plus souvent chez les hystériques (3). Cette scbizotrichie se voit d'ailleurs chez (pielques individus, principalement à la barbe à la suite de faligues. Reinhart a cité un (Mifant épileptique ([ui présentait de temps en temps des changements de couleur des cheveux (i) ; plus souvent ce sont de simples changements de tons qui tiennent à la sécheresse. Ce n'est qu'à la suite d'accès séries ou d'états de mal guéris que l'on observe les sillons transversaux des ongles qui trahissent un trouble assez durable, profond de la nutrition.
Si, hnmédiatement après Faccès, on peut trouver une dimi nution de la résistance électrique (Boccolari et Borsari),. cette résistance est au contraire notablement augmentée peu de temps après, et cette augmentation de la résistance électrique, condi-
. (1) Emmingliaus, Vierleljahr. f. d. praki. Jleilh.. Bd 128, S. W) a signalé des paroxysmes siidoraux avec vertige.
(2) 'François-Franck, Leçons sur les fonriions motrices du cerveau, 1887, p. - i^l.
(3) Ch. Féré, iVo/e sur ^in trouble trophique des cheveux survenant à la su/le des al laques chez les hyslMcptes. {Soc. Biol., I880. p. 39i.)
(i) Lebrun, Du vililirjo d'origine nerveuse; th., Lille, 188G, p. 62.
rnÉNOMENES d'épuisement consécutifs aux paroxysmes 217 lionnée par le dessécliemeiit des tissus, paraît tenir sous sa dépendance la diminulion de l'excitabililé faradiqiie et galvanique des muscles et des nerfs. La diminution de l'excilabilité a disparu avec l'augmentation de la résistance électrique le lendemain de l'accès.
Ces troubles des sécrétions coïncident avec des troubles de la circulation et des modifications de la constitution du sang.
J'aurai à revenir sur la forme ondulante (Lorain) que prend le pouls à la suite des accès. J'insisterai particulièrement ici sur les modifications de la pression artérielle.
J'ai exploré cbez les épileptiqucs, à l'aide du sphygmomètre de Bloch, la pression artérielle à l'état normal et avant et après les phénomènes paroxystique (1). Les quelques cbiffres groupés dans le tableau suivant rendront bien compte des modifications observées. Dans les quelques cas où j'ai pu prendre la pression avant l'accès, pendant l'aura, j'ai observé une augmentation variant de 50 à 150 et même 200 grammes. Pendant les paroxysmes, attaque ou vertige, excitation psychique, la pression reste élevée Après l'accès, sauf quelques cas rares, sur lesquels j'aurai à revenir, et où il existe de l'excitation post-convulsive, il se produit un abaissement très notable de la pression; et cette diminution de la pression, qui peut atteindre 200 grammes, peut encore exister à un certain degré sept ou huit heures après l'accès.
Je n'ai pu prendre la pression que deux fois immédiatement après le vertige ; il n'existait qu'une faible diminution de 50 grammes ; et lorsque j'ai fait l'exploration, plus d'une bcure après le vertige, je n'ai plus trouvé aucune difierence avec l'état normal. Dans plusieurs cas d'excitalion maniaque indépendante d'accès convulsifs, j'ai ti'ouvé une augmentation de la pression artérielle analogue à celle qu'on observe dans les accès convulsifs et suivie aussi d'une dépression. A la suite d'étals de mal terminés par la guérison, j'ai observé plusieurs fois une dépression cjui dépassait 350 grammes (2).
{■[) Bull. Soc. Bio/., 188S, p. 506. Ces explorations ont toujours été fuites dans les mêmes conditions pliysiologiques générales et aux mêmes heures; c'est là, comme l'a bien montré M. Blocli, un point très important pour l'exactitude des résultats.
(2) C. R. Soc. Bio/., 26 mars 1889.
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Le tableau suivant donne quelques exemples des modificalions de pression qui précèdent ou suivent l'accès d'épilcpsie.
SPHYOMOMÉTRIE CHEZ LES ÉPILEPT1QUE5 A l'ÉTAT NORMAL, AVANT ET APRES
APRES L'ACCES
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L'abaissement de la pression artérielle postépileplique , qui peut être dû en partie à un affaiblissement de l'action du cœur, tient aussi à la dilatation paralytique des vaisseaux périphériques. Bon nombre d'observateurs ont noté les congestions veineuses du fond de l'œil à la suite des attaques. Chez certains
pnÉNOMÈNES d'Épuisement consécutifs aux paroxysmes 219 sujets on peut voir se produire à la suite du pai'oxysme une véritable roséole plus ou moins généralisée, analogue à ce que Valpian a décrit sous le nom de roséole émotionnelle, qui ne dure souvent que quelques minutes. Cette rougeur en macules plus ou moins coniluentes peut s'étendre jusqu'aux extrémités des membres; l'intensité de sa coloration varie beaucoup. Les manifestations cutanées du paroxysme épileptique se sont montrées à nous d'une manière tout à fait caractéristique pendant que nous recherchions la fréquence de la dermato-neurose stéréographique (1) chez les épileptiques , en examinant à nu, K'ommc je le fais souvent, tous les malades de mon service. Je venais de tracer avec un couteau à papier des raies en diagonale sur le tronc d'un malade : nous avions vu se produire le sillon blanc immédiat, puis le sillon rouge qui commençait à s'effacer, lorsque tout à coup la face du malade pâlit, en même temps que les sillons rouges disparaissaient comph'i'tement. Il s'agissait d'un simple vertige. Bientôt la face reprit sa coloration normale, les raies cutanées reprirent leur rougeur du début et au bout d'un instant tout le corps se couvrit de plaques roses confluentes s'étendant aux membres et qui s'effacèrent en deux ou trois minutes.
Chez les malades qui présentent, à la suite d'irritations artificielles de la peau, des éruptions rappelant l'urticaire, Téruption paraît se faire avec moins d'intensité à la suite des accès.
M. Hénocque a déjà signalé une diminution de l'activité de réduction de l'oxyhémoglobine chez les épileptiques Cette diminution de l'activité de réduction coïncide avec l'existence d'une faible quantité d'oxyhémoglobine dans le sang : sur plus de trente épileptiques que j'ai examinés dans mon service, je n'en ai encore trouvé que deux qui aient plus de 0 p. 100 d'oxyhémoglobine, lorsque, d'après M. Hénocque, la quantité normale dans la classe d'individus qui fréquentent les hùpitcmx se
(1) Ghambard. [Archiv. de neurologie, 1889, t. XVII, p. 8.) — Ch. Fcré et H. Lamy, la Dermogmphie. {Nom. Iconographie de la Salpêtrière, 1889.)
(2) Art. llùnatoscopie. [Dicl. encycl. des sciences médicales, 4c série, t. XIII p. 38, 1888.) — Ch. Fcré, Notes hématospectroscopiques sur les hystériques et les épileptiques. {C. R. Soc. BioL, 1889, p. 104, 131, 16i.)
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trouve être de 13 p. 100. Celle diniinulion de la quaiUilé d'oxyliéinoglobine lient-elle à ce que les épilepliqnes sont des épuisés congénilaux, llent-elle au régiiue, lient-elle au traitement, tientelle aux troubles paroxystiques eux-inénies'? Pour vider cette questionn ai examiné déjà un bon iiouibre de malades comparativement à l'état normal et la suite des accès ou des périodes (ragilation. Cet exameu conq)aratif fournit un renseignement intéressant : dans les vingt-quatre heures qui suivent nne attaque unique, la quantité d'oxyliénioglobine s'abaisse souvent del à 2 p. 100, pour reprendre un taux normal les jours suivants.
Ce n'est pas tout de suite après l'attaque que cette diminution est le plus manifeste, mais seulement après un nombre d'beures que je ne suis pas arrivé à déterminer et qui varie peut-être suivant les individus. A la suite d'attaques sérielles et de périodes d'excitation, j'ai observé, bien que les malades aient été alimentés, une diminution de l'oxyliémoglobine dépassant 3 p. 100.
Cette diminution de la quantité d'hémoglobine à la suite des accès peut être, à bon droit, rapprochée des autres phénomènes d'épuisement. Vierordt et Lendcr ont constaté qu'elle diminue aussi dans la fatigue (1). Quant à sa diminution graduelle et prolongée, elle est comparable à celle qui se produit à la suite des hémorragies traïunatiques (2).
Il n'était pas sans intérêt de constater qu'une décharge nerveuse est capable de détei'uiiner dans la constitution du sang des mo'difications analogues à celle d'une perte de sang.
Les accès d'excitation psychiciue sans convulsions, produisent les mômes elTets. Cette constatation est en accord avec celle qui a été faite chez la plupart des aliénés qui tous paraissent avoir une diminution de la proportion d'hémoglobine (3). On sait que Golgi a proposé et pratiqué la transfusion pour remédier à cet état du sang.
(1) Lendor, Speclroskopisc/ie Dlu!iinlersuchunf/en. { Cenlmlblall f. il. med. \YUs.; 1877, p. 2.j9.)
(2) F. Lyon [Uhilkovpcrzoldunçien bd. franmalisrliei' Anâmie; Ai-r/i. f. Pal/i. Anal, unâ Phys., t. LXXXIV. p. 207, 1881) a ,vu qu'à la suite des liémornii^ies on observe généralement le chiflre minimum des globules le troisième jour; le rétablissement de leur nombre normal peut demander 15 et même 20 jours.
(3) Raggi, Sltnli cUometvici sopra r//i aliénai i. {l{ev. sper. dl fren, 1881, t. 111, IV.)
puÉNOMÈNES d'Épuisement consécutifs aux paroxysmes 221 Il faut remarquer que, comme le nombre des gloljules, la quaiUilé d'hémoglobine varie suivant un grand nombre de conditions physiologiques, et môme suivant les différents points du corps (1) ; il est donc indispensable de faire ces prises de sang dans les mêmes conditions et dans la môme région.
Les quelques chiffres qni vont suivre permettront de se rendre compte des variations de la quantité d'hémoglobine à la suite des accès d'épilepsie.
VARIATIONS DE LA QLANTITÉ d'oXYHÉMOGLOBINE DANS LE SANG A LA SUITE DES
PAROXYSMES ÉIMLKPTIQL'ES
An A MTÎTL^ yUAIN H I li
DATE
l'fAT
povii lUO
D OX 1 HEMO-
DU MALADK
GLOBINE
29jan\iér 1889, 9 heures
iN'a pas eu d'accès depuis le
et ilemie.
7 janvier.
toi*' ' l~\ t - L \ ^
18 lévrier, 9 heures et île-
A eu quatre accès dans la nuit.
niie du mat m.
le dernier a ï li. 10.
19 ie\i lei', 1 1 lieures.
Pas d'accès.
20 lévrier, 1() lieui es.
Accès à 7 h. du matin.
i") lëvi'ier. 10 heures 1/2.
Pas d'accès depuis le 20.
11 mars, 9 heures.
id.
."U janvier, 9 heures 10.
Pas d'accès depuis le 17.
ACCOS d 0 il. i/« ULl Illtimi,
l*' lévrier, 10 heures lo.
j. Il v iiei , j iieLues.
4 lùvriei', 11 heures.
id.
7,ri
.") lévrier, 10 heures la.
id.
8 février, 8 Iieures 4o.
id.
29 janvier, 9 heures.
Pas d'accès depuis 8 jours.
30 janvier, 9 heures 1/2.
0 accès dans la nuit, le dernier
à 2 h. du matin.
31 janvier, 10 heures l'i.
7 accès dans la nuit.
2 lévi'ier.
Pas de nouvel accès.
7 février.
id.
y février.
id.
1 1 février.
id.
12 février.
Un accès la veille au soir.
13 fe /rier.
Pas d'accès.
14 février.
id.
20 février.
id.
7 mars.
id.
11 mars.
A eu 4 accès dans la nuit, le dernier à 3 li. du matin.
12 mars.
Pas d'accès.
10 février.
Pas d'accès depuis 10 jours.
21 février, 10 lieures.
Agitation maniaipie dej)uis
2 II. du matin.
23 février, 9 lieures 20.
L'agitation a cessé le 22 vers midi.
2o février.
20 février.
1er niars.
(1) Kosfjurin, Ueber die VevtheUnnq des rotlien Blullîorperchen in den Capillurgefassen der Haut. [Sl-Peteruh. Méd. Woeh., 1880, ii^ 38.)
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QUANTITÉ
pour loo
\\\' MAI A riC
L' Li.1 \ysi
D'OXYHÉMO-
fil-OBlNK
lor février, 10 heures l.i.
Ai'cés à 9 h. et demie.
2 févriei', 9 lieures.
Pas d'accès.
\ février.
id.
2G févri.'r.
id.
2S janvier.
Dernier accès le 13.
■n février, 9 iieures 30.
.Accès à G 11. 40.
2o février.
Pas d'accès.
2G février.
id.
W luars.
id.
13 février.
Est dans uue période de secousses depuis deux jours.
li février.
N'a plus de secousses de|iuis hier soir.
18 février.
id.
•ï\ février, 10 heures.
Accès à 7 h. du matin.
2"j févi ier.
Pas d'accès depuis le 23.
2G février.
id.
2 uiars.
id.
12 février, 11 heures.
Accès à 8 heures.
13 février, 10 heures.
Accès à 7 h. Ii2.
l'i février.
Pas d'accès.
lo février.
id.
21 février, 9 heures 20.
Deux accès consécutifs à G h. 40.
22 février.
Pas d'accès.
23 février.
id.
2 uiars.
id.
12 février, 11 heures.
Accès à 7 h. du matin.
13 février.
Pas d'accès.
li février.
id.
16 février.
id.
6 mars.
Pas d'accès depuis le 21 février.
23 mars 10 heures 20.
Deux accès l'un à minuit, l'autre à 2 heures du matin. Pas
2i mars.
d'accès.
20 mars.
id.
28 mars.
id.
11 février, 9 heures.
Accès à 8 heures 30.
12 février.
Pas d'aci:ès.
fi
13 févriei'.
id.
15 février.
id.
12 mars, 9 li. 30.
Accès à 8 h. 15.
13 mars.
Pas d'accès.
IG mars.
id.
29 janvier.
Immédiatement après 5 accès.
30 janvier.
Pas d'accès.
1er février.
id.
8 février.
id.
11 février, 10 heures lo.
Accès à 9 heures.
12 février.
Pas d'accès.
13 février.
id.
' 2 mars, 9 heures.
Accès à 2 heures du matin.
3 mars.
Pas d'accès.
G mars.
id.
7 février, 10 heures.
A eu 4 accès dans la nuit, le
dernier à 7 heures.
8 février.
Pas d'accès.
9 février.
A eu 7 accès la veiUe.
13 février.
Pas d'accès.
13 février.
id.
27 février.
A eu un seul accès le 20.
PHÉNOMÈNES d'Épuisement consécutifs aux paroxysmes 223 Lorsqu'on étudie comparativemeat, par la numération des i-lobules et par les méthodes colorimétriques ou spectroscopiques, le sang des épileptiques à différentes époques à la suite des attaques, on est bientôt frappé par des faits en apparence contradictoires.
Peu de temps après l'accès, souvent moins d'une heure, on constate une dimiaution de la quantité d'oxyhémoglohine qui va s'accentuant pendant quelques heures, quelquefois pendant plusieurs jours, à la suite de paroxysmes très intenses ou sériels. La restauration de la coloration normale, et toujours faible chez ces sujets, demande un ou plusieurs jours, d'autant plus que la décharge a été plus intense. Celle diminution de l'oxyhémoglobine n'est pas en rapport avec la diminution de tension, comme on la observé dans certaines conditions expérimentales (Lesser) ; car la diminution de la tension est au maximum immédiatement après l'attaque, tandis que la diminution de l'oxyhémoglobine n'est surtout manifeste que plus tard, quand la pression est redevenue normale ou peu s'en faut (1).
La diminution du nombre des globules rouges n'est pas, en général, parallèle à la diminution de la quantité d'oxyhémoglobine. Peu de temps après l'accès, on trouve souvent une augmentation du nombre des globules ; sous l'influence de la déperdition de liquides, il s'est fait une concentration des éléments figurés du sang, dont une certaine quantité d'hémoglobine est détruite (2). Ce défaut de parallélisme entre la perle des globules et de l'hémoglobine a déjà été noté dans plusieurs circonstances. Otto (3) a vu que la saignée diminue immédiatement le nombre des globules et la quantité d'hémoglobine; mais ilremarcjue que la diminution de l'hémoglobine est plus forte que celle du nombre des globules. Seppili, d'autre part, a vu que, chez les fous pellagreux', l'hémoglobine descend souvent plus que le
(1) Ch. Féré, Note sur l'allérahililé des globales rouges el sur la présence temporaire d'un grand nombre de globulins dans le sang des épileptiques après les accès. {C. R. Soc. Biologie, 1889, p. 213.)
(2) E. L.Jones, On the variations of thc spécifie gravity of theblood in heallh [the Journ. of physiology, t. VIII, p. 1), a vu que l'exercice modéré abaisse le poids spécifique du sang.
(3) Otto, Untersuchungen ûber die Blulkorperchen zahl und des H'dmoglobin gehalt des Blutes. {Arch. f. die ges. Physiologie, Bd XXXVI, p. 37.)
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nombre des globules rouges (i). 11 paraît (Vallleurs en ôtre de HK^uie dans ranéniie (2). Ces faits ne peuvent gu.^re étonner, car les observations de Duncan, de M. Malassez, de M. Hayeui, montrent que la cbarge en bémoglohine des globules rouges peut être très variable; M. Hayem a môme vu que la quantité des globules etcelle delliémoglobinepeuventsuivre unemarcbeinverse.
Cette môme opposition peut s'observer à la suite des accès d'épilepsie. Dans les premières beures qui suivent le paroxysme, on peut trouver avec une dhninution notable de Tbémoglobine nne augmentation du nombre des globules. On peut admettre à priori que les globules perdent une partie de leur hémoglobine sous rintluence de la décharge nerveuse, et qu'ils deviennent plus nond)renx dans un môme volume de sang, sous l'influence de la transsudation des liquides. M. Malassez a constaté cette concentration des éléments figurés du sang à la suite de la sudation. L'altération des globules sous l'influence de la déchaj-ge nerveuse me paraît prouvée par cette circonstance qu'un certain temps après le paroxysme on renconti-e dans le sang un grand nombre de globules rouges spbériques paraissant plus petits que les globules discoïdes ordinaires. Ces globules ne sont pas spbériques à la sortie de la pulpe du doigt, mais ils prennent cette forme très rapidenu=ïnt après le mélange avec le séj'um artificiel. Dans deux cas, où j'ai examiné le sang tout de suite après l'accès, cette altérabilité des globules n'existait pas; j'avais tout le temps de faire la numération dans quatre quadrilatères (procédé de Malassez) et tous les globules avaient conservé leur forme. Une heure après, les mômes malades, dont les globules ne s'altéraient pas en plus d'une demi-heure dans la première expérience, donnaient du sang dont les globules devenaient immédiatement spbériques. Sur dix-huit malades dont j'ai examiné le sang de deux à quatre heures après l'accès, j'ai retrouvé, à un degré plus ou moins inarqué, cette altérabilité des globules rouges, qui reprennent leurs propriétés et conservent leur forme le jour suivant ou le surlendemain.
(1) Seppili, Ricei'che sid sarigue negli alienili. {Revhla sperimenlale di freniatria, 1882, I, 2.)
(2) Norris, Physiology and pafhology of tfie blood, Loiidon, 1882.
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Un autre fait intéressant que l'on peut constater dans le môme temps que raltéral)ilité des globules rouges, ou peu après, est l'apparition d'un grand nombre de globulins (Donné) ou hématoblastes (Hayem). D'après M. Hayem on trouverait ces corps à l'état normal dans la proportion de 4 ou 5 pour 100 globules rouges (IV Je n'en trouve guère que 1 ou 2 pour 100 chez mes épileptiques en dehors des accès.
Dans les quarante-huit heures qui suivent les accès, mais non pas pendant tout ce temps, ni aux mêmes heures par rapport à l'accès chez ces différents malades, on peut en trouver de 6 à 8 et même 9 pour 100. Il faut remarquer que tous les malades ont été examinés dans les mêmes conditions physiologiques : mômes heures, de neuf à onze ; avant le repas, dans le môme local, c est-à-dire sensiblement à la môme température. Tous les examens ont été faits par le môme observateur, avec le môme sérum, etc.
Il est bon de relever que M. Hayem a vu ces hématoblastes en grand nombre à la suite de pertes de sang, pendant la menstruation, à la fin de plusieurs maladies aiguës. Il n'était pas sans intérêt de constater qu'une décharge nerveuse peut jouer le môme rôle qu'une perte de sang ou une maladie aiguë au point de vue des modifications des éléments figurés du sang.
Ces troubles des fonctions de nutrilion rendent compte de quelques lésions qui se produisent quelquefois très rapidement à la suite des accès, principalement des accès sériels ou de l'état de mal, telles que les escarres qui se développent dans certains cas en une seule nuit (2). On peut voir la cicatrisation des plaies suspendue chez les épileptiques par une décharge nerveuse.
(1) Cadet, Élude phijsio/ogiqiœ sur les éléments figurés du sang, el en prrticulier sur les hématoblasLes ; thèse, 1881.
(2) Campbell, Notes on Ihe reparalive power in Insanity. [Journ. of mental se, 1870, t. XXII, p. 222.)
Ch. FÉRÉ.
DÉMENCE ÉPILEPTIQUE. — IDIOTIE
Nous avons vu que les accès convulsil's, et surtout les accès sériels, déterminent, en môme temps qu'une dépression des fonctions de nutrition, un épuisement général des forces avec parésies localisées. A cette diminution de la force musculaire correspond une atténuation plus ou moins marquée de la sensibilité générale et spéciale. Cette dépression des fonctions sensorielles et motrices, coïncide avec une dépression générale de rintelligence et du sentiment qui constituent un terrain éminemment favorable à l'éclosion dos idées hypocondriaques et mélancoliques, qui elles-môm(!S peuvent servir de base au développement d'interprétations délirantes variées et à des réactions violentes. Ces phénomènes sont d'autant plus durables que l'exhaustion consécutive aux attaques a été plus considérable ; et elles ont d'autant plus de tendances à persister, que le malade est sous rintluence d'une hérédité complexe.
Dans quelques cas, l'exhaustion psychique est telle que le malade tombe dans un état de démence aiguë avec stupeur : incapable d'aucune manifestation spontanée, il répond à peine aux excitations périphériques. Ces phénomènes de dépression, au lieu de cesser brusquement comme le grand ou le petit mal intellectuel, ne disparaissent que peu à peu, comme la dépression (les forces; quelquefois même ils s'installent définitivement.
Cette exhaustion psychique^ qui peut tout aussi bien succéder à des états d'exaltation intellectuelle qu'cà des paroxysmes spasinodiques, permet de comprendre comment Morel (d) a pu considérer, avec une grande vraisemblance, certains cas de manie
(1) Traité des maladies mentales, 18G0, p. 480.
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Témittente ou de folie à double forme comme des manifestations de l'épilepsie larvée. M. Doiitrebenle a rapporté à Tappui de celte opinion, Tobservation remarquable d'un malade qui eut du délire aigu en 1866, de la manie rémittente de 1866 à 1880, et de la folie à double forme de 1880 à 1882 ; cet individu, qui n'a vait jamais eu jusque-là aucun trouble que Ton pût rattacher à l'épilepsie, eut de 1882 à 1886 cinquante-cinq attaques comitiales, à la suite desquelles le délire, qui durait depuis vingt ans sous différentes formes, disparut en découvraut tardivement sa nature. Dans ce cas remarquable, le bromure de potassium, en éloignant les attaques, faisait reparaître la folie alterne (1). A propos de ce groupe de faits, M. Doutrebente se demande si les folies périodiques, rémittentes, intermittentes, alternes, ne sont pas toutes sous la dépendance de l'épilepsie ; ils indiquent au moins que tous ces troubles fonctionnels reconnaissent pour cause des modifications dynamiques analogues du système nerveux.
L'exbaustion postparoxystique joue un rôle capital dans la production de la démence épileptique, et elle lui imprime souvent une marche rémittente spéciale. La dépression psychique consécutive aux attaques s'accentue à mesure que les attaques se rapprochent davantage et devient plus durable à mesure qu'elles se multipUent, de sorte que le malade finit par tomber dans une sorte de stupeur continue à renforcements ; mais dans ])on nombre de cas, dès le début au moins, la démence épileptique se fait remarquer par des rémissions, sinon par des intervalles lucides plus longs et plus marqués que dans les démences qui succèdent aux délires chroniques. C'est peut-être grâce à ces rémittences qu'on a pu croire à une conservation relative de la mémoire dans la démence épileptique; contrairement à ce qu'admettent plusieurs observateurs, la mémoire m'a paru tout aussi affaiblie que chez les autres déments : on sait d'ailleurs que la mémoire est la condition indispensable de toute activité intellectuelle, la démence ne peut donc guère se comprendre sans son altération. La démence épileptique porte sur la généralité des fonctions nerveuses; la description de M. De-
(1) Doutrebente. {Annales méd. psych.^ 1886.)
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lasiaiive (1) lui convient complètement: « suivant la gravité de cet état, raltention est faible, inefficace, nulle; la mémoire est confuse, infidèle, entièrement perdue; le jugement incertain, défectueux, aboli; les conceptions obscures, avortées ou fausses; l'cncbaînement des idées pénible, incorrect, impossible; rimagination sans essor; les déterminations inertes, fuguées, non motivées; les désirs sans portées, comme sans bases. De cette mutilation intellectuelle, découle, comme conséquence nécessaire, l'anéantissement des manifestations morales, sentiments, affections, instincts. La vie pbysique subit elle-même des changements parallèles : la sensibilité générale diminue, et l'exercice des sens, d'abord imparfait, fmit par être complètement suspendu. »
Si la démence est le plus souvent le résultat des paroxysmes mineurs (vertiges, absences, secousses, etc.), c'est à cause de leur répétition plus fréquente ; on ne peut pas douter, en effet, ([lie la stupeur provoquée par les paroxysmes majeurs ne soit plus grande ; il est donc certain, comme l'admettent du reste Legrand du Saulle, Voisin, Sommci-, etc., que si les grandes attaques se répétaient aussi souvent, elles entraîneraient beaucoup plus rapidement la démence que les paroxysmes incomplets. Il n"est pas douteux, d'ailleurs, que lorsque sous l'influence (hi traitement les grandes attaques sont devenues plus rares et sont renq)lacées par des vertiges beaucoup plus nombreux, Tétat mental devient plus satisfaisant. 11 n'y a donc pas lieu, au point de vue de l'intelligence, de redouter cette transformation.
A égalité de nombre des paroxysmes, la démence paraît être d"autant plus rapide que le sujet est plus âgé. M. Calmeil avait déjà remarqué ce fait: il a cité une femme de 73 ans, chez laquelle la démence se manifestait dès le premier mois après le premier accès. Quelquefois aussi, sur les sujets âgés, l'intelligence, après avoir été longtemps laissée intacte par l'épilepsie, s'allère à la suite d'un seul accès : l'observation suivante en est un exemple :
(1) Journal de médecine mentale, 1861, p. 110.
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Observatiom LXV. — Épilepsie, démence rapide. S., 59 ans, facteur au télégraphe. Pas d'antécédents héréditaires connus. Grande ditîérence dage entre les parents. La mère avait quinze ans de plus que le père; elle avait 45 ans quand il est né. Ses parents étaient indemnes d'affections nerveuses; le père est mort à 78 ans, la mère à 83. Il a eu trois sœurs plus âgées que lui; l'ainée, morte à 42 ans d'une affection aiguë, a eu six entants qu'il ne connaît pas; les deux autres sœurs sont hien portantes et ont des enfants qui se portent bien.
Il s'est marié à 30 ans. Il a un tils de 27 ans, qui se porte bien et a un enfant bien portant; il en a perdu un autre de convulsions. S. a eu son premier accès à 32 ans, mais après avoir été effrayé par la foudre. Il ne buvait pas, avait une conduite régulière, mais il était ordinairemeut mélancolique. Il ne présente guère de signes de dégénérescence; l'iris gauche est plus coloré (bleu); de nombreuses traces de traumatisme masquent l'asymétrie faciale, si elle existait. Le pli fessier est abaissé et allongé du coté gauche, bien qu'il n'y ait jamais eu d'affections nerveuses ou articulaires de ce côté. Il a en moyenne trois ou quati-e accès par mois.
Dans ces accès, il perd souvent brusquement connaissance et tombe en avant, se blessant généralement la face; il a eu le nez cassé dans plusieurs accès et porte de nombreuses cicatrices sur le nez et sur le front. La chute s'accompagne rarement de cri; les convulsions, qui sont peu intenses, font place à un stertor généralement court. En général, il n'urine pas involontairement et ne se mord pas la langue. Quelques accès sont précédés d'une sensation d'étouflfement ; il sent quelque chose qui lui monte de l'épigastre à la gorge et l'oppresse.
A la suite de l'accès, il a souvent du bégaiement pendant plusieurs heures. Une heure après l'accès (8 juillet 1887), on a constaté un affaiblissement considérable de la force musculaiie (18 au dynamomètre pour là main droite et 16 pour la main gauclic, au lieu de 46 et 43 à l'état nornuil). Cependant, au bout de deux ou trois heures il pouvait reprendre son travail. Sans avoir l'esprit très ouvert, il exécutait avec intelligence ce qu'on lui commandait, s'intéressait à sa famille, aimait le travail, se montrait, parmi les travailleurs du service, un des meilleurs sujets.
Sous l'influence du bromure de potassium à doses modérées (4 gr.), ses accès avaient un peu diminué de nombre en 1887. Les doses furent progressivement augmentées jusqu'au 28 novembre 1888 (7 gi*.), mais sans résultat favorable. La diminution graduelle des médicaments depuis cette époque jusqu'à la suppression totale (6 février 1889) ne provoqua aucune recrudescence appréciable, comme on peut en juger par le tableau de ces accès.
Le 27 février 1889, il a un accès qui ne présente rien de particulier, ni comme intensité, ni comme durée, mais qui le laisse dans une stupeur prolongée. Il ne se réveille que sous de fortes excitations. Il
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ne fait aucun mouvement spontané; on est obligé de le nourrir à la sonde; il laisse aller ses matières fécales et ses urines. Cet état dure jusqu'au ii mars, sans que la tempéi-ature rectale atteigne 38°, même le soir. La respiration devient difficile; il se fait un peu de congestion aux deux bases; aucun signe d'iiépatisation ; du reste , pendant les. huit jours que persistent ces troubles respiratoires, la température n'a dépassé que deux fois 38o,:;. Le malade reconnaît à peine ses parents qui viennent le visiter, ne leur donne auciuie marciuc d'intérêt, ne répond que par des monosyllabes aux interpellations. Quand on essaie de le mettre debout, il flécbit sur ses jambes, mais ne se plaint de rien. Le malade est abondamment alimenté à la sonde et ne dépérit pas.
Cependant, le 17 mars, apparaissent des escarres superficielles au niveau du sacrum. On prend le parti de le faire asseoir une partie de la journée. Il continue à somnoler constamment, n'essaie pas de se mettre debout, commence à peine à avaler des aliments liquides. La température rectale n'atteint jamais 38.
Ce n'est qu'à partir du 7 avril qu'il commence à se tenir debout et à manger seul, mais son intelligence ne s'est pas réveillée; il ne s'occupe de rien, répond à tort et à travers. Il urine dans tous les vases qu'il trouve, tient des propos incohérents; ne parle de rien du passé et ne parait se souvenir de rien. Il est très faible sur ses jambes; sa parole est hésitante.
Cet état a persisté depuis sans aucune modification importante ; plusieurs fois, à la suite d'un seul accès, il est resté couclié pendant plusieurs jours, incapable de se tenir sur ses jaml)es. Les fonctions de nutrition ne paraissent pas altérées; il ne se fait que des oscillations de poids peu importantes.
MOIS
ISSli
Janvier . . , Février . . , Mars. . . . , Avril. . . .
Mai
.Juin ....
Juillet. . .
Août. . . .
Septembre.
Octolire . .
Novembre.
Décembre .
Totaux
Acrùs
Accès
Vertiges
Accès
Vertiges
Accès
Vertiires
Si les épileptiques alcooliques paraissent plus sujets à une démence rapide, c'est moins à cause d'une forme spéciale des
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paroxysmes qu'en raison cVune double influence dégénérative.
Si, d'ailleurs, en général, la démence épileptique se présente sous une forme rémittente et n'ayant une marcbe fatalement progressive qu'autant que les décharges spasmodiques ou autres sont définitivement incoercibles ; si l'on peut voir des épileptiques qui, après avoir paru incapables de tout rapport avec le monde extéiieur pendant des années, recouvrent au moins une grande partie de leur intelligence lorsque les attaques viennent à s'éloigner, soit spontanément, soit sous l'influence d'une thérapeutique heureuse; il n'en est pas toujours ainsi, dans certains cas elle a une marche progressive continue, que les paroxysmes diminuent ou non. On peut comprendre les premiers cas, grâce à cette circonstance que la démence épileptique ne présente pas de lésion anatomique propre (i) lorsqu'elle est le résultat de l'épuisement fonctionnel des centres cérébraux. Mais les altérations anatomiques, ordinairement sous forme de sclérose, que l'on rencontre souvent chez les épileptiques, qu'elles soient primitives ou secondaires, sont capables d'entraîner par ellesmêmes une déchéance intellectuelle, nécessairement progressive et indélébile, comme la lésion elle-même. Celte démence n'est pas une démence consécutive à l'exhaustion postparoxystique , elle mériterait plutôt le nom de démence concomilante ou dégénérative, et se caractérise par l'absence de rémissions franches, qui sont souvent caractéristiques de la démence j^ar épuisement.
En dehors des déchéances intellectuelles plus ou moins tardives qui se produisent consécutivement ou concurremment ù l'épilepsie, on peut observer d'autres troubles analogues à première vue, mais qui sont la conséquence non plus d'une dégradation, mais d'un arrêt de développement des centres nerveux.
Les auteurs s'entendent à reconnaître qu'un tiers environ des idiots sont épileptiques; la proportion serait plus grande encore si l'on mettait sur le compte de l'épilepsie les convulsions de l'enfance qui se présentent si souvent dans les antécédents des idiots. Si dans un bon nombre de cas l'idiotie et l'épilepsie
(1) Bounieville et d'OHer, Contrib. à l'élude de la démence épileplimie (Arcli de neurologie, 1881, t. I, p. 213.) ^ ^ \
peuvent être la conséquence des mêmes lésions encéphaliques, on doit reconnaître que dans quelques auli'es Tidiotie est entretenue par l'épilcpsie; il n'est pas douteux, en effet, qu'on ne réussisse quelquefois ii modifier favorablement l'évolution de l'intelligence chez des idiots épileptiques, lorsqu'on arrive à supprimer ou il éloigner leurs attaques. Les décharges nerveuses ont d'autant plus d'action sur l'intelligence que celle-ci a subi un retard plus prononcé dans son développement, ou que le cerveau est plus détérioré par des lésions organiques. D'autre part, l'intelligence des idiots qui sont sujets h des attaques d'épilepsie, subit des moditicalions spontanées assez caractéristiques, chez quelques-uns d'entre eux du moins : On les trouve un jour la physionomie ouverte, capables de comprendre ce qui se passe autour d'eux et même de parler : c'est qu'ils n'ont pas eu d'attaques depuis un certain laps de temps. Survienne une crise, et surtout une série de crises, le tableau change; ils tombent dans la prostration et la stupidité pour une période plus ou moins longue. L'éducation des jeunes idiots épileptiques ou des imbéciles épileptiques est difficile, parce que chaque attaque fait table rase de ce qu'on a pu leur enseigner pendant la période préparoxystique; non seulement l'attaque suspend l'éducalion, mais elle détermine une véritable amnésie rétroactive, de sorte que toute l'éducation ou une grande partie de l'éducation semble à refaire h la suite du nouvel accès. L'instituteur use sa patience et ses forces en cherchant à remplir un tonneau des Danaïdes d'un genre particulier. Cependant les idiots épileptiques sont ceux dont l'éducation présente le plus de chances de succès (1); l'amélioration qu'ils présentent lorsque les accès viennent à diminuer de fréquence montre bien l'influence des paroxysmes sur l'état mental dont ils déterminent l'arrêt de développement et la déchéance. Si les accès cessent, l'évolution de l'intelligence reprend son cours, mais les traces de la suspension persistent.
(1) Irelaiid, On Idiocy and LnhccilUu, 1877, i». 127.
CHAPITRE XVII
TROUBLES NKVROPATHIQUES OU PSYCHOPATHIQUES ASSOCIÉS A l'ÉPILEPSIE
L'épilepsie sous ses diverses formes se manifeste souvent dans le cours de maladies du système nerveux; on la trouve associée à des troubles dynamiques divers , somatiques ou psychiques , et à des maladies à lésion caractérisées.
Elle se produit au cours de la maladie de Basedow (1) avec laquelle elle paraît avoir des liens d'hérédité (2).
On la rencontre encore à la suite de la thyroïdectomie , au début des accidents du myxœdème opératoire (3). D'ailleurs, les troubles de la nutrition cérébrale en rapport avec l'altération ou la suppression des fonctions de la thyroïde favorisent peutêtre son développement.
On peut la voir associée à la chorée (-4).
Dans la paralysie agitante, il peut se produire des attaques épileptiques qui ont probablement pour cause les mômes lésions qui produisent le tremblement et qui peuvent déterminer la mort (o).
Les attaques épileptiques se montrent quelquefois au début et dans le cours de l'ataxie locomotrice (6).
Ziehen (7) a observé chez un épileptique de l'enfance un myoclonus limité aux bras.
(1) G. Ballet, De quelques troubles dêpendcuil. du si/sièiiie nerven.r chez des malades alleints de fjotlrc e.roj)/ilaliiiii/iic. i /iV'r. de iurdeciiie, 188;{.)
(2) Oliver, .4 case ofe/jilepsij ivilk e.rophlhaliidc noili-e . {Bvain,y.\m. 1888, p. 499.)
(3) Mackew, CoiUrihulion a rêluUe du vujTœdèiiie; tli., 1888.
(4) Altliaus. (Cliiiiral sorieti/, 1878, t. XI, [>. G2.j — Hawkiiis, Cliorea and epi- U'psjf. {The Lancet, 188G, t. I, p. 16. j
(.^) Martiia, Étude clinique sur la paralqsie agitante; th., 1888. (G) Bcriihanit, Ueher apoplecliforni und epileptifori/i, Anfadle in friihen Stadien Oder im Verlan f der Tahes. (Arch. f. Psijck., 188:J, Bd. XIV, H. I.) (7) Ueber Myoclonus und nnjoclonie. [Arch. f. Psijch., Bd. XIX, H 2, p. 468.)
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Chez deux malades, j'ai observé un phénomène qui fait partie du syndrome décrit par Kalilbaum, sous le nom de Catatonie (1). Ils ont une tendance à conserver les attitudes prises pendant un temps fort long. Le malade se présente et se découvre, mais il tient sa casquette très près de sa tôte, dans une attitude fatigante ; si on ne lui adresse pas la parole, il reste là fjgé pendant une demi-heure, trois quarts d'heure. Si on lui lève une jambe, il reste de môme dans cette attitude incommode, tant que son attention n'est pas fortement attirée. Il semble que quand ces sujets ont pris une position, leur attention reste exclusivement fixée sur leur attitude. J'ai essayé, sur ces sujets, d'inscrire la respiration et les phénomènes musculaires dans le but de rechercher si cet état présente quelque analogie avec la catalepsie ; mais alors les malades portent leur attention sur l'appareil même, s'ils ont les yeux fermés, et il est impossible de leur faire conserver l'attitude prise spontanément ou communiquée, pour peu qu elle soit fatigante.
Les syndromes épilepliques , somatiques ou psychiques et les syndromes hystériques se rencontrent assez souvent sur les mêmes individus; ces deux ordres de manifestations sont en effet favorisées par les mômes conditions héréditaires.
On la trouve quelquefois associée aux tics vulgaires ou à la « maladie des tics ». Je rapporterai à ce propos l'observation assez intéressante d'un individu atteint d'un tic exclamatoire,. et dont j'avais communiqué l'histoire, alors qu'il n'était pas encore épileptique, à M. Giiinon, qui l'a insérée dans son mémoire (2).
Observation LXVI. — Exclamalioii spasmodi(/ue : (''pîlepsic.
M. M., négociant, a aujourd'hui 35 ans. Il appartient k une famille nerveuse, sur laquelle on n'a que des renseignements incomplets, mais il est certain qu'une tante maternelle a été enfermée dans une maison de santé pour un accès de mélancolie. Un cousin a été atteint d'un délire particulier dont j'ai rapporté ailleurs l'histoire (3). Lui-même a
(1) Chaslin et Sé.çlas, la Calaionie. [ArcJi. de Neurologie, 1888.)
(2) Guinon, Sur la maladie des tics convulsifs. {Revue de médecine, 1880, p. 476.)
(3) Ch. Féré, Noie sur les rapports de l'imagination et du délire. {Revue de médecine, 1887, p. 882.)
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toujours été émotif, mais n'a jamais, jusqu'en 1887, présenté de trouble caractérisé : soit d'ordre somatiqiie, soit d'ordre psychique, en dehors de celui sur lequel nous allons appeler l'attention. Il n'offre pas de vice de conformation, sauf qu'il a la barbe rare et est un peu obèse.
En 1862, il commençait ses études au lycée de ... ; ses camarades lurent frappés de ce que, de temps en temps, soit le jour, soit la nuit, mêmeendorraant,ilprononçaitd'unemanièrecxplosivelemot« Maria » ! Il résistait à ce besoin d'exclamation et, en général, il parvenait à étouffer sa voix et le mot n'était prononcé qu'à voix basse, quoique avec beaucoup d'énergie ; lorsqu'il était seul, il ne résistait pas, le mot était dit tout haut, et il en était de même la nuit pendant le sommeil. Ce tic exclamatoire était un sujet de moquerie et le tourmentait beaucoup.
Lorsque j'eus occasion récemment (1880) à propos d'une malade atîectée du même genre, d'interroger M. M., que je n'avais plus vu depuis quinze ans, il écouta avidement mes questions et me dit : « Mais c'est donc une maladie que j'ai là? Il faut que tu le dises à ma femme tout de suite. » C'est qu'en effet le tic persiste, M. jette de temps en temps son « Maria » tantôt à haute voix, tantôt à voix basse, et ces exclamations sont surtout fréquentes lorsqu'il est fatigué, excité par des préoccupations commerciales qui lui donnent de l'insomnie; et souvent ces exclamations nocturnes ont donné lieu à des querelles de ménage que ses explications ne suffisaient pas à calmer.
Telle serait l'origine de cette exclamation spasmodique : Vers l'âge de G ou 7 ans, M. aurait été pris d'une passion singulière pour une cousine plus âgée que lui de sept ou huit ans et qui portait le nom de Maria. Sous l'influence de sa constante préoccupation, le nom avait fini par s'imposer et il le prononçait de temps en temps involontairement. Il avait 10 ans quand il entra au collège ; la cousine était mariée ; il n'y pensait plus, mais le mot était resté. Vers l'âge de 19 ans, il a eu une autre passion aussi étrange; mais le tic persista. Il s'est marié à 26 ans avec une femme qu'il aimait; l'ancienne formule reste toujours, et il déclare que beaucoup plus souvent qu'on ne le pense, il dit ce mot sans pouvoir résister ; il ledit à voix basse, il le dit mentalement. Et il est très affirmatif sur ce point, il ne lui vient que l'idée du mot, jamais réuni à la représentation de la personne. M. M. ne présente aucune autre forme de tic exclamatoire (écholalie, coprolalie, etc.), ni phénomène convulsif associé, c'est un homme qui paraît correct à tous égards et mène ses affaires avec succès. On ne peut relever chez lui, en dehors de ses exclamations spasmodiques, aucune autre manifestation névropathique que ses amours bizarres. Il nie formellement une tentative de suicide qu'on lui attribue à propos de sa deuxième passion.
Telle était l'histoire névropathique de ce malade jusqu'en 1886.
Au mois de décembre 1887, après une partie de chasse fatigante et suivie peut être d'un excès de table, il eut une attaque qu'un médecin' présent qualifia d'apoplectiforme, pendant laquelle il uriua dans ses vêtements, et dont il se réveilla sans aucun souvenir au bout de quelquesminutes avec une grande douleur de tête. Il alla se coucher et dormit jusqu'au lendemain matin sans se réveiller. Je ne sais s'il s'est produit
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des convulsions, il n'y a sûrement pas en tic morsnre de la langue. Le lendemain, M. M. était courbaturé, mais put cependant i-eprendre la chasse. Ce ne l'ut qu'au bout de (luebpies jours qu'il remarqua que de temps en t('m])S sa tète était tournée irrésistiblement à gauche et en haut. Ce mouvement s'accompagnait d'ailleurs de l'exclamation « Maria ». Depuis cette époque, la même association spasmodique se reproduit(iuel(iuel'ois tous les deux ou trois jours, quelquefois plusieurs fois par jour ou plusieurs fois consécutivement dans la même heure, lorsqu'il est à la fois fatigué et excité. En outre, il a eu une autre iitta(iue épiloptique dans laquelle il a eu des mouvements toni(iues •etcloniques avec perte de connaissance, miction, stupeur consécutive.
Ce fait est particulièreinent intéressant, en ce qu'il montre l'association de l'épilepsle avec la maladie des tics et les idées fixes. Il semble rationnel d'en déduire une pathogénie commune. Peu de faits sont aussi propres à légitimer le rapprochement fait par Buccola entre les idées fixes et les spasmes musculaires (1).
La limite est assez difficile à tracer entre les idées fixes impulsives et les perversions instinctives ; aussi n est-on pas surpris de voir la folie morale assimilée à l'épilepsle psychique ou larvée (Lomhroso). La criminalité sous toutes ses formes peut être considérée comme une manifestation morbide et comme la foUe morale reliée aux équivaleuts psychiques de l'épilepsle (^). On peut admettre l'analogie des formes extérieures de ces manifestations anormales, mais on n'est pas encore en mesure d'affirmer leur identité complète, comme l'a surtout fait M. Loml)roso dans plusieurs travaux {:^). Parmi les perversions instinctives qui peuvent [)articurièrement être rapprochées des manifestations coinitiales, il faut citer les perversions du sens génital (Kowalewsky, etc.) eten particuUer l'inversion. Dans un certain nombre de cas, on pourrait dire qu'il y a simple coïncidence, parce que la perversion morale paraît constante, tandis que dans d'autres cas plus intéressants, les impulsions se manifestent à intervalles
(1) Buccola. Le idée /issd e le loro candi zioni /isio-pathologiche. {Reo. sperim. <li fren. e mcd. Iri/ale, 1880, t. VI, p. loj.) , . .
(2) FrL'crio. rEpHcsxia c la pazzia. momie nelle carcen c nel mamcomw;
Alessaiirliifi, iii-i, 1886. .
(3) Lombioso, Idenliliit der EpUepsie mil drm Gemulliswahnsinn und der anr/eborenem Delinquenz. {XniroU>„ischc Crnlrnlhl., 188"., p. 197.) Ehomme crnmnel. — Morselli et Loniltrnso, Epilessia Idrralu pazzin morale. [Arch. dt psich. e se. peu. ISSo, i>. 29. j
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plus OU nioius éloignés et avec la brusquerie des paroxysmes épileptiques (1).
L'épilepsie coïncide souvent avec d'autres manifestations psychopathiques. Elle marche souvent de pair avec les vésanics qui affectent le plus souvent le caractère mélancoli(pie. M. Clouston (2) a désigné sous le nom de inélancolie convulsive ou mélancolie avec attaques épileptiformes, des cas qui ne me paraissent avoir d'autres caractéi'isliques que cette coïncidence. Souvent les épileptiques sont mélancoliques dans l'intervalle des accès. La plupart des psychoses peuvent offrira une époque quelconque de leur évolution des phénomènes spasmodiques, aussi bien les psychoses avec excitation que les psychoses dépressives ; on en observe dans la Jiiélancolie avec stupeur et dans le délire aigu.
Véjas a vu deux épileptiques dont les attaques ont cessé après l'apparition d'un délire systématisé, qui, dans d'autres cas, coïncidait avec la névrose convulsive (o). L'épilepsie peut coïncider encore avec le délire des persécutions (Magna n , Piclion) (4), avec la dipsomanie (Clouston) qui n'est peut-être qu'une forme de l'épilepsie psychique.
M. Clouston cite une femme atteinte depuis près de quarante ans de folie circulaire, chez laquelle une péiiode d'excitation parut être remplacée par une grande attaque de convulsions générales (5). Certains mélancoliques avec stupeur sont sujets-, non pas seulement à des décharges motrices conscientes, mais à de véritables attaques dites épileptiformes. Les manifestations impulsives des psychoses, et surtout les impulsions irrésistibles des dégénérés, ne présentent d'ailleurs aucun caractère qui les différencie des raptus psychiques attribués à l'épilepsie et coïncidant chez le même individu avec les attaques convulsives. La plus grande analogie existe entre ces divers troubles, on
(1) Tavnowsky. {Nearo/otfi.sche Centrall/L, 1883, p. 197.) — Lcgraiii, iVo/^? sur un cas (f inversion du sens fjrnital avec epilepsîe. {Arch. de Neurolo(jie 188G t XI p. 42.) ' ■ * ^
(2) Clouston, Chnical lectures on mental Discases, 2o éd., 1887, p 100
(3) Arch. f. Psj/c/i., XVII, 1.
( i) Pichon, les Maladies de l'esprit, 1.888, p. 118.
{'■)} Clouston, Clinical lectures on mental discases, 2e éd., p. 222.
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peut y retrouver la même inslantanéilé, la môme irrésislibilité, la même amnésie. Les décharges convulsives et les décharges mentales semblent bien, comme Ta remarqué M. Huglilings Jackson, dues à des processus analogues. S'il arrive souvent que les décharges psychiques ne sont pas absolument instantanées comme les décharges convulsives classiques, il existe aussi un grand nombre de cas dans lesquels le spasme est précédé par des avertissements de convulsions, des sensations musculaires, des tiraillements dans les muscles qui, en dehors des auras sensorielles, conslituent en quelque sorte la période de préméditation de l'accès.
Il existe d'ailleurs une alTection encéphalique qui semble fournir la démonstration de la parenté pathogénique des troubles moteurs sensoriels et psychiques de l'épilepsie. C'est la paralysie générale, dans laquelle les mômes lésions de l'écorce entraînent des troubles moteurs, sensoriels et psychiques, qui se présentent souvent avec les caractères d'instantanéité et d'irrésistibilité des décharges épileptiques. On sait d'ailleurs que les accès d'épilepsie convulsive constituent en quelque sorte un symptôme de la paralysie générale.
CHAPITRE XVIII
ÉTIOLOGIE DE l'ÉPILEPSIE , CAUSES PRÉDISPOSANTES; HÉRÉDITÉ
On peut, comme nous le verrons, reconnaître aux épilepsies des i-auses déterminantes très diverses; mais ces causes ne peuvent agir que lorsqu'il existe une condition prédisposante congénitale ou acquise. Cette condition prédisposante est constituée par un état de faiblesse irritable, mal définie mais dont la genèse complexe doit donner lien à des considérations du plus grand intérêt, non seulement au point de vue de l'étiologie, mais encore au point de vue de riiygiène et du traitement de l'épilepsie.
Cet état de faiblesse irritable, d'impressionnabilité nerveuse, de spasiuopbilie, dont le substratum organique reste indéterminé, se développe dans des conditions très diverses. La condition la plus importante est, sans contredit, l'hérédité morbide qu'il faut comprendre dans son sens le plus large. Tous les dégénérés peuvent donner naissance à des individus doués de cette faiblesse irritable, et susceptibles de devenir épileptiques ; et par dégénérés, j'entends tous ceux qui se caractérisent par la diminution ou la perte de la faculté d'adaptation au milieu et par la tendance à l'élimination spontanée avec une descendance de phis en plus défectueuse, et en fln de compte sans descendance. Les dégénérés comprennent non seulement tous les malformés, mais encore tous ceux dont la nutrition est ralentie ou altérée, que ces troubles de la nutrition soient congénitaux ou acquis par une alimentation défectueuse ou insuffisante, par des excès de travail ou par une intoxication. Nous trouvons lepilepsie dans la descendance des individus atteints de malformations tératologiques, des névropathes et des psychopathes, des goutteux, des diabétiques, des rhumatisants, des phtisiques, des syphihtiques, des alcooliques, des saturnins; nous la trou-
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VOUS clioz les enfanls qui ont été conçus dans de mauvaises conditions liygiéni(iues pendant les sièges, les épidémies, etc. Ces dernières circonstances nous révèlent que la condition héréditaire de la dégénérescence et de la faihlesse irritable peut être accidentelle ou momentanée; c'est un point sur lequel nous aurons à revenir à propos des conditions physiques ou morales des générateurs et des nourrices, soit au moment de la conception, soit pendant la gestation, soit pendant l'allaitement.
La dégénérescence héréditaire a une tendance ù se localiser sur les tissus, sur les systèmes ou sur les organes, sans toutefois laisser indemne l'ensemble de l'organisme.
Le système nerveux est souvent le siège de cette apparence de localisation. Cette spécialisation de la dégénérescence sur le système nerveux, a été le sujet des études remarquables de P. Lucas (1), de Morel (2), de J. Moreau de Tours (3) ; et j"ai essayé de grouper ses manifestalions sous le nom de famille névropathique (4) tout en montrant leurs liens de parenté avec les autres groupes morbides (3). Chaque membre de la famille névropathique, chaque maladie nerveuse a plus de rapports héréditaires avec les autres membres qu'avec aucune autre dégénérescence. Pour toutes les maladies du système nerveux, on peut dire que l'hérédité de transformation est plus fréquente que l'hérédité similaire ; mais en ce qui concerne l'épilepsie, l'hérédité similaire, formellement niée par Louis (6), est beaucoup plus fréquente qu'on ne l'a cru (7).
L'hérédité de transformation a été reconnue par Bouchet et
(1) p. Lucas, Traité philosophique et phjjsiotoqKjiu: de llu-rédilê morbide elc 18o0. ' ' ■'
(2) Morel, Traité des dt'uém'rescence.t, IS'iT.
(3) J. Moreau, la Psi/cho/of/ie woi/nde, 1859.
(4) Ch. Féré, la Famille névropathique. (Arch. de Neuroloqie 1884 ) f-ï) Boiuet. les Parentés morbides; th. aijrég., 1886. ' '
ffi) Louis Dissertation sur la question: Comment se fait la transmission des maladies héréditaires, 1759.
(7) Dosilles, Notice sur l'épilepsie considérée sous le rapport de l'hérédité- tli , Montpellier. ISo.j. — Foville, Recherches cliniques et statistiques sur la transmission héréditaire de l'épilepsie. [Ann. méd. psi/ch., 1868, t. XI, p. 203 ) Dusart
Hérédité de réinlep.tie ; \.\\., 186.j. — Durand , Z>e la trnnsmilsion héréditaire de l'épilepsie. {Ann. méd. psi/ch., 1878, XII, p. 279.) - Leech et Dacre Fox, A report on sevcntjj cases of epilepsi/. [Manchester med. and surr/. rep., 1870, t.'l, p. 192.) — Delasiauve, le Mariage des épileptiques. {Joiirn. d'hyi/iène] 1879^ IV, p.' 339.)
OTIl KM ATOME RÉCENT (V. p. 429)
Ch. Fkrk - p. 241.
Félix Alcan, éditeur
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Cazauvielh (1), qui ont surtout relevé l'existence de raliénation mentale et de riiystérie dans les antécédents des cpilepliques, par Hei-pin (2), qui rencontre, en outre, le suicide, la choree, le somnambulisme, la méningite, la paralysie générale. Moreau de Tours (3), a fait remarquer, en outre, l'existence de l'ivrognerie, de l'excentricité, de la nervosité. Sandras et Bourguignon (4), Sieveking (3), Hammond (6), Nothnagel (7), Bourneville (8), etc., ont aussi reconnu la fréquence de cette hérédité. Depuis que je me préoccupe de cette question, j'ai eu occasion dans les différents services et à la consultation de la Salpétrière, puis dans mon service à Bicôtre, d'étudier un grand nombre de malades à ce point de vue : les renseignements obtenus sont nécessairement incomplets, et on doit considérer les chiffres donnés par ces statistiques comme inférieurs à la réalité; ils n'en sont pas moins intéressants :
DESCENDANTS
Lipne
Ligne
Lipnc
Mâles
Femelles
paternelle
rrial(Tii''lle
paternelle
maternelle
ii;;
lo
.•jo
It
(1) Bouchet et Cazauvielh, De lU'-piUtp.ùc comiiUréc. dans ses rapporh avec raliénation mentale. (Arch. c/ên., dé,-,. 1823 et .jrmv 1820 )
(2) Hcrpin, Du pronostic et du ti ail-^ment caralif de Ceptlepsie, 18o2.
(3) J Moreau, De Vèliologie de lU'-pileosie. [Méiii. Ac de inéd., t. XVIII, 18o4.)
( 4) Sandras et Bourguignon, Traité pratii/ue des maladies nerveuses, 1860, 1. 1, p.2oo. (a) Sieveking, On epilepsjj, 1838, p. 74.
6) Hammond, Traité des maladies du s tjsleme nerveux ; trAd. franç. 1879, p. 791.
(7) Nothnagel, art. Epilepsie. (Handlnic/i do Ziemssen.)
(8) Déjerine, f Hérédité dans les maladies du système nerveux; th. ag.,1886,p. li:j. Ch. Féré. 16
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Ces tableaux montrent quelles affections nerveuses organiques ^ ou dynamiques figurent le plus souvent dans les familles des épileptiques. La parenté de ces maladies avec l'épilepsie peut i d'ailleurs être établie par leur coïncidence assez fréquente cbez i le môme sujet (1). i
Ces observations confirment Timportance de l'ivrognerie dans l'hérédité de l'épilepsie. Dans mes recherches, je n'ai pas distingué les alcooliques, c'est-à-dire cenx qui ont éprouvé des acci- ' dents toxiques officiels des buveurs, faute de renseignements suffisamment précis. Du reste, comme le faisait déjà Esquirol, nous pouvons considérer l'ivrognerie en dehors de tous les accidents qu'elle produit comme le résultat d'une impulsion morbide, d'un besoin pathologique d'excitation qui mérite de figurer à ce seul titre dans la famille névropathique.
Une autre étude peut encore mettre en lumière les rapports héréditaires de l'épilepsie avec les autres maladies du système nerveux. C'est celle de la descendance des épileptiques, qui pro-
(1) J'avais fait remarquer que quelquefois l'origiualitc des ascendants des névro-
patlies est mise en évidence par les noms bizarres qui leur ont été imposés à leur I
naissance fZ,a famille nri:rnp(if/ii(/ue , Arc/i. de NenroL, 1884, t. VII, p. 42)* |
31. Gucci (/ yiomi degli aliénait, in lo sperimentale, 1887, fasc. XII, p. 605), a relevé I
le même fait, que l'on rencontre quelquefois cliez les épileptiques. '
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.créent bien souvent des vésaniques, des idiots, etc., à moins qu'ils ne soient stériles; mais nous aurons à revenir sur ce point à propos du pronostic.
Quant à I hérédité similaire, elle est considérée comme exceptionnelle par un grand nombre d'auteurs, en particulier par Maisonneuve (i), par Beau (2), par Doussin-Dubrouil (3), par3Iorel, par Delasiauve, par Laségue (4). Cependant la plupart des anciens observateurs depuis Zacutus Lusitanus, Boerhaave, Van Swieten, Stalil, Quarin, Hoffmann, etc., admettaient l'existence fréquente de l'épilepsie chez les ascendants des épilcptiques. Esquirol, Moreau, A. Voisin, Foville, etc., en ont rencontré de nombreux exemples (5). Leech et Fox, sur 673 parents de 66 épileptiques, ont trouvé 39 épilcptiques sans compter les convulsions infantiles ou de cause accidentelle. Mais la statistique la plus intéressante est fournie par Echeverria (6).
Une série de 136 épilcptiques mariés (62hommes et 74 femmes) ont eu o33 enfants, dont :
Sexe Sexe masculin. féminin. tot.\l.
Morts dans Fenfance de convulsions. . . 89 106 195
— d'autres alfections. 16 ii 27
Morts-nés 9 13 22
Epileptiques 42 36 78
Aliénés 5 6 11
Paralytiques 22 17 39
Hystériques » 45 45
Choréiqucs 2 4 6
Strabiques 5 2 7
Bien portants 63 42 105
Total 264 289 553
Si on réunit aux épilcptiques les enfants morts de convulsions, on voit que plus de la moitié des enfants issus d'épileptiques sont des convulsifs. La statistique du même genre que j'ai rap-
(1) Maisonneuve, Observations et recherches sur Vépilepsie; tli., 1803, p. 8G
(2) Beau, Arch. r/thi. de méd., 2e série, t. XI, p. 328.
(3) Doussiu-DulDreuil, De l'épilepsie.
(4) Lasègue, De l'épilepsie par malformation du crâne. (Ann. Méd vsiich \ 877 t.XVIII, p. 12.) ■' '
(5) Tardieu, De la transmission héréditaire de l'épilepsie; th., 1868.
(6) Echeverria, Marriagc and hereditariness of épileplics. \journ. of mental science, oct. 1880.)
portée plaide exactement dans le même sens; elle montre en outre que, si quelques mariages d'épileptiques sont d'une fécondité moyenne, il n'y a guère qu'un cinquième de leurs enfants qui soient sains (1).
L'hérédité similaire de l'épilepsie n'est donc pas rare ; si la plupart des auteurs s'entendent à la considérer comme moins fréquente que l'hérédité de transformation, on ne peut nier que dans un certain nomhre de familles, l'hérédité épileplique directe est la plus fréquente de toutes les formes d'hérédité névropathique {^2).
En ce qui concerne l'épilepsie, l'hérédité similaire comme l'hérédité de transformation suit les lois générales de l'hérédité. Elle peut être dii-ecte ou croisée, c'est-à-dire être divulguée par les ascendants ou les collatéraux. Contrairement à l'opinion de Baillarger et de Foville, la statistique d'Echeverria indique que l'hérédité similaire est plus souvent indirecte ; les chiffres de M. Bourneville et les miens plaident dans le môme sens. L'hérédité en retour s'observe souvent dans l'épilepsie passant du grand-père au petit-fils sans atteindre le père. L'hérédité du côté maternel paraît plus fréquente (3) ; mais les incertitudes de la paternité troublent l'étude de cette question.
L'hérédité de l'épilepsie se manifeste quelquefois au même âge dans deux générations successives, c'est ce que l'on appelle l'hérédité homochrone; mais en général il y a chez le descendant tendance à l'anticipation, c'est-à-dire que le descendant est atteint à un âge moins avancé que l'ascendant. Cette tendance est telle qu'il arrive quelquefois que le fils soit pris avant le père, la dégénérescence trahit ainsi sa marche progressivement accélérée. Enfin il n'est pas très rare que l'épilepsie se transmette sous la même formé et qu'elle se manifeste sous l'influence des mômes causes déterminantes chez deux membres de la môme famille.
(1) Boucliet et Cazauvielh avaient déjà signalé la fréquence des convulsions chez les enfants des cpileptiques ; Dusart [Hérédilé de l'épilepsie, 1865), évalue à 60 0/0 le nombre de ceux qui succomlient à cette maladie.
(2) Bombart, les Familles d'êpileptiqucs ; thèse de Bordeaux, 1887.
('3) Tereszkiewicz, Die haiifigslen Ursachendcr Epilepsie.lnm^. diss., Berlin, 188:2.
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M. BrowivSéquard (1) a montré que des cochons d'Inde rendus épileptiqucs par l'action du sciatique ou de la moellepeuvenl: donner naissance à des petits qui deviennent épileptiques. D'autre part, Luciani a vu la transmission héréditaire de l'épilepsie provoquée chez les animaux par des lésions irritatives du cerveau (2). Le môme fait peut se reproduire chez l'homme : j'ai déjà cité le fait d'un homme qui devint épileptique à la suite d'un traumatisme sans qu'on relève chez lui d'antécédents héréditaires ou personnels et qui guérit; pendant qu'il était sujet aux accidents comiliaux, il donna naissance à une fille qui devint épileptique à l'âge de cinq ans. Je remarquerai toutefois, à propos de ce cas, qu'il n'est pas suflîsamment prouvé que le traumatisme n'a pas été seulement chez le père une cause occasionnelle qui aurait mis en évidence une prédisposition ignorée ou inavouée.
Dans certaines espèces animales, lorsqu'une femelle a été fécondée une première fois par un mâle, il arrive qu'elle transmette plus tard aux produits d'un antre màle certains caractères du premier. Ou s'est demandé si cette hérédité par imprégnation était apphca])le aux dégénérescences humaines et en particulier à l'épilepsie ; mais les faits n'ont pas encore répondu à la question.
Nous avons déjà fait remarquer que quelquefois les descendants pouvaient être atteints avant l'ascendant ; c'est dire que môme lorsque le sujet devient épileptique à un âge avancé, on peut souvent découvrir des circonstances qui indiquent la f)rédisposition ; il en était ainsi, par exemple, chez un malade atteint à soixante-deux ans, qui suivait ma consultation de la Salpôtrière et dont l'ohservation a été publiée par M. Séglas (3).
Boudin et Trousseau ont fait jouer à la consanguinité un rôle important comme cause héréditaire de l'épilepsie. Mais la consœigninitc, qui a été accusée de pouvoir déterminer à elle seule
(1) Brown-Séquard, Faits nouveaux êtahiissant V extrême fréquence de la ■transmission par hérédité d\Hals organiques morbides produits accidentellement chez les ascendants. {C. R., mars 1882.)
(2) Archivio italiano per le malaltie nervose, 1881, p. 208.
(3) Séiîlas, Note sur tin cas d'épilepsie tardive. (Revue de médecine 1885 p. 484.) '
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la i)i'oduction de iiévropalhies, n'agit en réalité queparTaccunmlation de l'hérédité; des états névrosiques peu accentués chez ces deux producteurs se trouvent multipliés et caractérisés chez le [)rodLiit. La nervosité est alors passée au carré, comme dit P. Bert (1). Si la consanguinité morhide est d'une efficacité incontestable pour la production de l'épilepsie comme des autres formes de dégénérescence, la consanguinité saine ne peut guèj'e éti'e mise en cause, ainsi que le montrent d'ailleurs les faits recueillis par Morel, A. Miltchel, Falret, Voisin. Dans les faits rapportés par Langdon Down (2), on voit aussi que les mariages consanguins qui ont donné naissance à des idiots, s'étaient arrangés dans des familles tarées, et les faits recueillis plus récemment n'ont fait que confirmer cette conclusion (3).
On a voulu expliquer en partie par la consanguinité la répartition prédominante de Tépilepsie dans certaines régions. M. Burlureaux (4), à l'aide des documents fournis par le ministère de la guerre et comprenant le nombre des jeunes gens inscrits sur les listes de tirage au sort et le nombre des exemptés ou réformés pour cause d'épilepsie, a reconnu que les épileptiques sont plus nombreux dans certaines régions de la France. «■ Tulle et ses environs tiennent le premier rang : on y trouve dans les dix dernières années, 88 épileptiques pour 17,826 inscrits, soit 49 pour 10,000. Puis viennent Privas (30 pour 10,000), Perpignan, Pau (29 pour 10,000) ; Ghâlons-sur-Marne, Saint-Étienne (25 poup 10,000). Paris tient un juste milieu (15 pour 10,000). Les pays qui sont le plus favorisés sont: Fontainebleau (4 pour 10,000) ; ïoul (8 pour 10,000) ; Chartres (6 pour 10,000) ; Alençon ^9 pour 10,000) ; Argentan (7 pour 10,000) ». M. Burlureaux pense (5) que ces faits sont conformes à l'opinion suivante, formulée par M. Lapointe : « Gomme je crois l'avoir sufûsamment démontré,
(1) Revue scientifique de la Rrpahlique françàise, l*"" avril 1884.
(2) LondoH Hosp. Rcp., 1880.
(3) Gottschalk, Valeur de Pin/luence de la consaiif/uinité sur la production de l'épilepsie et de l'idiotie; Ui., 1889. — Bourneville et Courbarien, A'ofe statistique sur le rôle de la consanf/uinité dans lUHiologie de Vépilepsie, de IHdiotie et de timhéciimé. {Pror/rès médical, 1889, ii» 23.)
(4) Burlureaux, art. Épilepsie. (Die. encijcl. des Se. médicales, l-'c série, t. XXXV, p. 169.)
(-■)) Notons que M. Louail (Essai sur l'éjiilepsie 1854) avait indiqué une distribution diflérente.
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répilepsie est fréquente dans certains départements du centre ; je suis porté à penser que le faible degré de division du sol dans ces départements n'y est pas étranger. La grande propriété qui y règne encore entraîne la dissémination de la population et celleci donne lieu à risolement de l'individu. Chaque propriété est habitée par celui ou ceux qui la font valoir, et chacun habite sur son lot, foi'cément privé de la vie de relations. Il en résulte des ha])itudes vicieuses et l'exagération des cas de consanguinité. De là des déchéances nerveuses qui conduisent à des affections convulsives, et peut être surtout à l'épilepsie. » Je n'accepte ni ne repousse cette opinion, que je ne suis pas en mesure de discuter.
Une condition qui favorise éminemment la multiplication des dégénérescences névropathiques, consiste en ce que les névropathes de tout ordre ont une tendance remarquable à se rechercher, et cette sélection pathologique contribue à l'augmentation du nombre des épileptiques. Cette tendance ne se manifeste pas seulement chez les excités, les excentriques, les hystériques, les vésaniques, mais aussi dans une autre catégorie d'anormaux, les criminels chez lesquels le vice devient la base d'une sélection spéciale ; or, on sait que les connexions sont nombreuses entre la criminalité et l'épilepsie.
Parmi les causes prédisposantes tenant aux générateurs, il faut encore signaler la disproportion d'âge entre les époux, et en particulier l'âge plus avancé de la mère. Dans le môme ordre d'influences, citons encore l'âge avancé du père et de la mère. Enfm il est une circonstance que l'on relève quelquefois dans les antécédents héréditaires des épileptiques, comme névropathes en général, en dehors de toute tare névropathiquc, de toute condition anormale d'âge au moment de la conception. C'est l'existence de cas de longévité exceptionnelle parmi les ^mcétres ; il semblerait que ces derniers ont épuisé en quelque sorte la vitalité de la race.
Nous avons déjà relevé que toutes les conditions hygiéniques défectueuses, toutes les conditions morbides des ascendants au moment de la conception ou pendant la gestation, sont capables
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de provoquer la dégénérescence et par conséquent la prédisposilion à Tépilepsie, la diatlièse épileptiquc (Willls). Mais certaines de ces conditions sont particulièrement favorables.
En premier lieu, il faut citer Talcoolisme des parents.
L'influence de l'ivresse au moment de la conception sur la production de l'aliénation, de l'idiotie, de l'épilepsie a été signalée par Esquirol, Séguin, Morel, Lucas, et plus récemment par Demeaux, Dehaut et Vousgier. L'ivresse constitue en effet une véritable névropathie transitoire, se manifestant plus facilement et avec une moindre dose chez certains individus que Lasègue à désignés sous le nom d'alcoolisables (1). L'ivj-esse peut agir de la môme manière quelque soit l'agent d'intoxication.
L'ivrognerie, en déterminant des excitations plus ou moins périodiques, suivies de dépressions proportionnelles qui nécessitent des doses croissantes et sans cesse renouvelées d'excitant, finit par déterminer en dehors des dégradations organiques, nn véritable épuisement du système nerveux qui favorise les réactions convulsives, et éminemment apte à se transmettre par hérédité. Si l'ivrognerie est déjà la manifestation d'une tare héréditaire, l'alcoolisme ne peut faire qu'exagérer cette tare. Aussi trouve-t-on fréquemment l'abus des liqueurs spiritueuses chez les ascendants des dégénérés, et en particulier des épileptiques ("2).
Les intoxications chroniques par le plomb, l'opium, par la morphine, peuvent agir de même, sans que le rôle de ces derniers agents soit jusqu'à présent nettement établi. Là aussi, d'ailleurs, le rôle du poison est encore, comme dans le cas de l'alcool, difficile à déterminer, parce que presque tous ceux qui se livrent à son abus sont fréquemment des névropathes : le fils d'une morphiomane dont j'ai relaté l'observation (3) est actuellement épileptique, mais la mère était hystérique. Toutefois, il faut remarquer que la morphiomanie pendant la grossesse est bien propre à déterminer des aptitudes convulsives, l'absti-
(1) Cil. Férô, Note sur les alcoolisahlcs. {Soc. médicale des hôpitaux, 1885.)
(2) H. Martin, De l'alcoolisme des parents considéré comme cause d'épilepsie chez leurs descendants. {Ann. méd. psijch., 1879, t. I, p. 48.)
(3) Ch. Féré, Morp/iinisme et grossesse. (C. R. Soc. Biolof/ie, 1883, 20 octobre.)
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nencc du poison détenninant presque constamment des mou- Tcments désordonnés du fœtus.
Parmi les causes dépressives qui peuvent altérer la nutrition du fœtus, et en particulier la nutrition de son système nerveux et le prédisposer à une irritabilité morbide, il faut citer non seulement les maladies générales, la mauvaise alimentation, une hygiène générale défectueuse, les infections de la mère et du père au moment de la conception, ou de la mère pendant la gestation, mais encore les traumatismes, tous les ébranlements
physiques et moraux.
L'influence dégénératrice des chocs moraux, au moment de la conception, ne peut être établie que par des faits très rares; cependant j'ai eu occasion d'en rapporter un assez intéressant (1).
Observ.vtion LXVII. — Émotions au moment de la conception;
êpilepsie vertigineuse.
M"« X., âgée de 12 ans, est assez bien conformée, et son crâne semble régulier; elle a toutefois été opérée d'un bec de hèvre latéral gauche. Cette jeune fdle présente un tic des paupières. Elle parle avec beaucoup de difficulté, et ce n'est d'ailleurs que vers l'âge de 6 ans fpi'elle a commencé cà se faire comprendre. Elle a encore de temps en temps de l'incontinence nocturne d'urine. Elle lit très mal, et écrit à peine, bien qu'on se soit occupé avec grand soin de son éducation. Elle est toujours somnolente, taciturne, et paraît avoir de temps en temps des accès vertigineux pendant lesquels elle laisse tomber ce qu'elle tient. (Ces accès ne se sont pas modifiés depuis, on a seulement pu s'assurer qu'ils s'accompagnent de pâleur, de perte de connaissance et quelquefois de miction involontaire.)
Son père est bien portant et sobre, sans antécédents nerveux; un oncle et une tante de ce côté sont aussi indemnes; le grand-père était goutteux. Sa mère est un peu romanesque, mais n'a jamais éprouvé d'accidents nerveux caractérisés; une tante maternelle a été atteinte de chorée à plusieurs reprises, sans rhumatisme. Aucun autre antécédent nerveux.
Trois enfants, nés avant cette jeune fille, n'ont jamais éprouvé de troubles nerveux et n'offrent aucune difformité. D'ailleurs, le père qui est avocat, un peu au courant de la question de Phérédité, s'est livré à une enquête sérieuse, et n'a rien trouvé de plus. Mais voici ce qu'il raconte : Tout porte à croire que la conception de cette enfant eut lieu le 2 mai 1871, vers sept heures du matin; et une demi-heure après, une troupe de gardes nationaux fit irruption dans l'appartement pour
(1) Ch. Féré, les Enfants du siège. {Progrès médical, 1884, 29 mars, p. 246.)
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faire une perquisition; sa femme, extrêmement effrayée, fut prise immédiatement de vomissements et fut plusieurs jours à se remettre de son émotion. Le ménage put alors quitter Paris, et la grossesse s'est accomplie sans aucun événement particulier.
Dans co fait, ni rinanillon ni l'alcoolisme ne peuvent être mis en cause, et l'état émotionnel semble seul pouvoir être accusé; pourtant les quelques pariicularités névropathiques que l'on rencontre dans la famille peuvent rendre compte d'une certaine émotivité exagéi'ée de la mère , émotivité qui a eu une inlluence fâcheuse sur le développement du produit. Il s'agit donc là d'une question très complexe et qui s'est posée depuis longtemps. L'influence de l'état psychique des parents au moment de la conception sur celui de leurs enfants avait frappé les esprits avant que les médecins ne s'en fussent occupés ; Hésiode prescrivait de s'abstenir du coït au retour des cérémonies funèbres, de crainte d'engendrer des enfants mélancoliques; Érasme dit de lui-même : « Je ne suis point le fruit d'un ennuyeux ■devoir conjugal » ; Trislram Shandy attribue les fâcheuses particularités de son caractère à une question faite par sa mère dans un moment très inopportun. Un des enfants adultérins de Louis XIV, conçu pendant une crise de larmes et de remords de M™" de Montespan, que les cérémonies du jubilé avaient émue, -conserva toute sa vie un caractère qui le fit nommer « l'enfant du Jubilé » (1).
Quant aux émotions de la mère pendant la grossesse comme •cause d'epilepsie, elle est admise en dehors de toute hérédité par un certain nombre d'auteurs, en particulier par Bouchet et Casauvielh, par Voisin. Je ne doute pas de cette influence, mais il est difficile d'établir quelle est l'importance de son rôle en dehors d'un état névropathique de la mère; il faut remarquer, en effet, que la plupart des terreurs maternelles, accusées d'être la cause de l'épilepsie des enfants, sont déterminées par des ■causes légères et tout à fait hors de proportion avec l'intensité de l'émotion.
Les intéressantes recherches de M. Dareste (2) montrent sous
(1) p. Lucas, loc. cit., t. II, p. jOi.
[i) G. Dareste, Recherches sur la produclioa arli/icielle (/t'.v inunslruosités, elc. Paris, 1877.
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quelles influences légères le développement des organes peut être troublé, surtout pendant les premières périodes de la vie embryonnaire; on peut donc comprendre que certains accidents de la gestation soient capables de déterminer des états anormaux non héréditaires, mais congénitaux. Les troubles nerveux et mentaux, si fréquents chez les sujets dont la naissance a été Irrégulière, n'ont peut-être pas d'autre origine.
Langdon Down fait jouer un grand rôle aux émotions de la mère dans la production de la dégénérescence (1) ; il a compté que 24 pour 100 des idiots sont nés d'un premier accouchement, et il explique cette circonstance par les émotions des jemies mariés. C'est peut-être cette faiblesse du système nerveux, acquise pendant la gestation, qui rend les enfants moins propres cà résister aux risques de la grossesse et de l'accouchement ; les femmes qui donnent naissance à des enfants épileptiques ou idiots, mettent souvent au jour d'autres enfants mort-nés.
Quoiqu'il en soit, faction sur le fœtus des émotions delà mère se comprend aisément ; un certain nombre d'observations sur des hystériques enceintes et le récit de nombreuses mères, m'ont démontré que sous l'influence des excitations périphériques ou viscérales ou de représentations mentales, le fœtus réagit avec une intensité extraordinaire , montrant qu'il prend part à tous les mouvements émotionnels maternels, et qu'il doit nécessairement participer aux manifestations convulsives auxquelles la mère peut être sujette (2). Or, sous l'influence des émotions vives et en particulier de la frayeur, il se produit une dépression profonde et souvent des phénomènes convulsifs (3), qui sont capables de déterminer chez le fœtus une lial)itude convulsive. Il conservera d'autant plus facilement cette habitude, que la prédisposition héréditaire est plus marquée. Les émotions s'accompagnent d'ailleurs de modifications de la circulation trahies par des changements de volume des membres, des changements de la résistance électrique, de f aspect spec-
(1) Langdon Down, On some of the mental affeclions of Childhood and Youtk,
(2) Ch. Féré, Sensation et mouvement. {Bibl. de philos, cotitemp., 1887, p. 90 ; Renie philosophique, 1886.)
(3) Ch. Féré, Dégénérescence et Criminalité. [Bibl. de philos, contemp., 1888.)
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troscopique du sang, el qui peuvent influer snr la nutrition du l'œlus (1).
Les faits que nous avons passés en revue jusqu'à présent, nous indiquent que ce sont les conditions dépressives qui favorisent la dégénérescence et la diallièse épileptique en particulier. Il n'est pas douteux que parmi les émotions, ce soient les émotions tristes ou dépressives qui jouent le principal rôle dans la genèse de la prédisposition spasmophile pendant la gestation ; c'est presque toujours la peur ou les chagrins prolongés de la mère qui ont été incriminés par les observateurs. Quelquefois on a attribué la maladie de l'enfant à une fi'ayeur causée à la mère par une attaque d'épilcpsie, mais cette frayeur n'a rien en somme de spécial.
Certaines circonstances de raccouchement ont été accusées de produire Tépilepsie chez l'enfant. C'est ainsi qu'on a quelquefois noté (Bourneville), l'état de mort apparente, l'asphyxie causée par la constriction du cou par le cordon, un long séjour dans le défilé pelvien, l'application du forceps. La démonstration de la réalité du rôle de ces causes est difficile à établir; mais elles méritaient d'être signalées.
Certains défauts d'hygiène, dans les premières semaines qui suivent la naissance, ont aussi pu être incriminés. On sait, par exemple, que Fhabilude de placer l'enfant uniformément sur le même côté, peut provoquer une déformation oblique ovalaire du crâne, une plagiocéplialie par propulsion latérale (Guéniot), or, l'épilepsie coïncide souvent avec cette déformation du crâne (Lasègue). Il faut noter toutefois que tous les enfants ne sont pas aptes à subir cette déformation; ceux qui y sont le plus sujets, sont les athrepsiques (Parrot). Enfin, l'épilepsie peut co'incider avec les déformations artificielles produites par le serre-tête, dans les rares contrées où il est encore employé ; on sait, en effet, ((ue Saviard provoquait sur un enfant des convulsions à volonté en comprimant la tête. Toutefois, cette étiologie encore ne peut être admise qu'à titre d'exception.
(1) C. n. Soc. Biol., 1888, p. 217; 1889, pp. 104, 131.
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Pendant la période de Fallaitemcnt, la prédisposition à l'épilepsie pourrait encore se développer dans des conditions hygiéniques particulières de la nourrice. Les émolions morales, la mauvaise hygiène de la nourrice ont été incriminées sans trop de preuves. L'inQuence de l'alcoolisme est peut-être moins problématique. C'est surtout à propos des convulsions de l'enfance qu'on s'est demandé si la lactation pouvait jouer un rôle dans la genèse des troubles nerveux, lorsque la nourrice naturelle ou mercenaire étaitatteinte de manifestations morbides transitoires ou permanentes. Guersant a cité le fait d'un nourrisson qui était pris de crises convulsives chaque fois que sa mère, qui était très impressionnable, lui donnait le sein après s'être livrée au coït. D'autre part, M. Vernay 0 ) » l'apporté un fait dans lequel des convulsions paraissent s'être développées en conséquence de l'alcoolisme d'une nourrice mercenaire, et disparurent après la cessation de rallaitement. Des faits analogues ont été cités par Baumès (ij. Portai croyait que la nourrice pouvait transmettre sa prédisposition héréditaire ; il attribue l'épilepsie d'un nourrisson à cette circonstance, qu'une sœur de la nourrice était épilep tique.
11 conviendrait de spécifier dans les observations ultérieures, à quelle époque du développement ont agi ces causes de troubles; il est à présumer en effet, que chaque malformation et cbaque trouble de nutrition des organes et des tissus ne peut être produite qu'à une époque déterminée de l'évolution de l'embryon ou de l'enfant. La localisation de la lésion organique pourrait alors fournir la preuve de l'inlluence de la cause présumée.
Si, dans l'adolescence et l'âge adulte, les mêmes influences peuvent encore avoir une certaine action; si des troubles de nutrition persistants peuvent encore créer une susceptibiUté spéciale du système nerveux, avec ou sans substratum anatomique observable, cette action n'est pas tellement manifeste qu'on ne puisse la mettre en doute.
(1) Vernay, Convulsions par alcoolisme chez un nouveau-nè. [Lyon iinhlical, 1872, t. XI, p. 440.)
(2) Baumès, Traité des convulsions dans Venfance, 2e éd., 180"), pp. 78, 81.
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Parmi les causes prédisposantes individuelles, il faut citer le sexe et Fàge ; mais le rôle ùo ces conditions physiologiques est tout à fait subordonné à la prédisposition congénitale ou acquise.
En ce qui concerne le sexe, il est difficile de baser une opinion sur les faits. C'est Topinion de presque tous les médecins qui reconnaissent que Tépilepsie est plus fréquente chez les femmes; mais les statistiques faites, mômes dans les hospices comme Bicétre et la Salpétrière, ne sont pas comparables. La discussion reste ouverte. Les naturalistes admettent que dans les espèces, animales, la dégénération commence par les femelles, et quelques moralistes pensent que cette observation peat s'appliquer au moral (Chamfort). Cette conception peut s'appuyer sur quelques faits embryologiques et physiologiques qui font de la femme, d'une manière en quelque sorte permanente, une << blessée » comme dit Michelet. On ne peut accepter que sous bénéfice d'inventaire l'opinion de Rousseau, qui soutenait que la femme n'est jamais qu'un grand enfant; elle ne s'appuie sur aucune notion scientifique rigoureuse.
Toutes les formes d'épilepsie peuvent se développer à tous les Ages. En dehors de la première enfance, de l'âge des convulsions, l'épilepsie dite idiopathique, sans cause connue, survient le plus souvent entre treize et dix-huit ans; mais il est évidemment erroné de dire qu'à partir de vingt ans on n'ait plus à craindre l'épilepsie héréditaire (Nothnagel, Echeverria), il est au contraire fréquent de rencontrer des tares héréditaires dans l'épilepsie
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tardive. Clicz un certain nombre d'individus, l'occasion de Fépilepsie ne s'est pas présentée dans l'adolescence ou dans Fàge adulte, ou bien la prédisposition s'est accentuée sous l'influence de la mauvaise hygiène, des intoxications, des émotions dépressives répétées, etc. Chez hon nombre d'individus devenus épileptiques sur le tard sous l'influence de l'alcoolisme, on découvre des antécédents héréditaires évidents.
Forestier (1) avait déjà noté que parmi les maladies héréditaires il y en a qui ne surviennent qu'à un âge avancé. Poilroux (2) a relevé l'hérédité chez une femme qui était devenue épileptique à l'âge de soixante-dix ans; et les observations de M. Delanef montrent que l'hérédité directe ou de transformation, l'hérédité dégénérative en général jouent le principal rôle dans l étiologie de l'épilepsie sénile; la plupart des faits que j'ai eu occasion d'observer se conforment à la même loi (3).
L'épilepsie se montre d'ailleurs plus souvent dans un âge avancé qu'on ne paraît l'admettre en général. L'épilepsie tardive est peut être plus fréquente chez la femme; et la ménopause l)araît jouer un rôle important dans son apparition (4). Elliotson a vu une vieille femme qui avait été épileptique depuis les premières semaines de sa vie et qui, après avoir paru guérie pendant les trente ans que dura sa menstruation, fut reprise à la ménopause (o).
L'influence de l'âge a d'ailleurs elle-même été fort discutée. Lasègue pensait qu'en dehors des cas où elle est la conséquence immédiate ou lointaine d'un traumatisme , il n'y a d'épilepsie vraie que celle qui survient entre quatorze et dix-huit ans. Cette opinion, qui exclut l'épilepsie dans l'enfance, ne peut se soutenir que si on distingue d'une manière absolue Véclampsie de l'épilepsie. Or, cette disthiction me paraît tout à fait arbitraire, et c'est un point sur lequel je vais m'arrêter
(1) Forestier, De morbis mit voxis puerorum a vitiatis dcpravatisvc parentum /uuiiorihus, diss., inaiig., 1802.
(2) Nouvelles recherches sur les maladies chroniques, et imncipalement sur les uflections orr/nniques et les maladies héréditaires \ iii-8, 182:{, p. 276.
(3) Delanef, Essai sur Pétiolofjie de l'épilepsie tardire : Ui. 1883.
(4) Tilt, llie Chanfie of life in heallh and disease, 4° éd., 1882, p. 173.
(5) Machichlan, A practical trealise on tlie diseases and in/irmilies of advanced li/e, 1863, p. 110.
en reproduisant quelques faits qui ont figuré dans un travail antérieur (1).
Les anciens auteurs admettaient que réclampsie, soit infantile soit puerpérale, était une névi-ose analogue à Fépilepsie ou à l'hystérie. Borsieri déliuissait Téclampsie, une épilepsie récente, transitoire et peu susceptible de récidive; niais depuis qu'on a reconnu la fréquence de ralbuniinurie chez les scarlatineux, chez les femmes en couches (Lever) olfrant des convulsions éclaïupliques, le cours des idées a changé. En présence d'un cas d'échunpsie, on ne se demande pas si le sujet est un névropathe prédisposé aux réactions cérébro-spinales, on explique tout par une soi-disant action spécifique du sang altéré (urémie, ammoniémie, urinémie, microbe, etc.) sur le système nerveux central. Pourtant, les formes cliniques si diverses de l'urémie dans les alTections rénales, devraient faire soupçonner que si tous les sujets ne réagissent pas de la même manière sous l'influence de la même altération du sang, ce ne peut être qu'en raison de prédispositions organiques spéciales. Le but que nous nous proposons est de mettre en évidence la prédisposition névropalhiqu»' des sujets qui sont atteints d'attaques éclamptiques et de mon trer les liens peu connus qui unissent l'éclampsie et Tépilepsie.
Pour ce qui est de l'éclampsie infantile, des convulsions des jeunes enfants, on n'hésite guère à en rattacher l'origine à u]i état nerveux natif: les convulsions sont fréquentes chez les enfants issus de névropathes, de mères ayant eu des attaques d'éclampsie (2) ; on les voit souvent chez les enfants d'une même famille ; il n'est pas que les sujets qui en ont été atteints offrent d'autres troubles nerveux ou qu'ils produisent dans leur descendance des affections cérébro-spinales.
L'hérédité directe des convulsions de l'enfance a été observée par nombre d'auteurs, notamment par Tissot, Brachet, Bouchut, de Montgolfier (3), etc. ; et fort souvent, elles sont le prélude de
(1) Ch. Férô, Eclampsie el Epilepsie. {Arch. de Neurologie, no 22, 1884.)
(2) Duclos, Éludes cliim/ws sur les coiwulsions de l'enfance; thèse, 1847. — Trousseau, Clin. méd. de VHutcl-Dieii, 4« édit., 1873, t. II, p. 171,
(3) De Montgolfier, Contribulion à l'étude des convulsions de l'enfance considérées spécialement au point de vue de l'hérédtté ; thèse de Lyon, 1883.
l'épilepsie confirmée. C'est là nn point que personne ne peut contester, et qui est mis en évidence, en ])articulier, par les observations si détaillées publiées par M. Bourneville et ses élèves (1).
La plupart des maladies nerveuses caractérisées, sont précédées dans renfance de troubles qui constituent en quelque sorte un avertissement (2). Parmi les pbénomènes précurseurs de Tépilepsie en pai'ticulier, on rencontre fréquemment les convulsions de l'enfance qui représentent la maladie sous des formes plus ou moins atténuées ou dissimulées, comme les pâleurs subites, l'asthme de Kopp, etc.
Sur deux cent quarante épileptiques , Moreau de Tours en avait trouvé quarante-trois qui avaient eu des convulsions, et pour mon compte j'en ai trouvé trente-quatre pour cent.
« 11 n'y a, dit Baumes, entre l'éclampsie des enfants et l'épilepsie, qu'une différence de marche que le temps seul peut établir (3). » Il n'y a donc aucune bonne raison de distinguer les convulsions infantiles de l'épilepsie , et de soutenir que l'épilepsie est rare ou n'existe pas chez les enfants. C'est au contraire chez eux qu'elle est le plus fréquente.
Quand il s'agit de l'éclampsie des adolescents ou des adultes, de l'éclampsie scarlatineuse, ou de l'éclampsie puerpérale en particulier, la situation est moins nette. Dans le courant de notre étude, nous avons été frappé de voir que les auteurs qui se sont occupés des causes de l'éclampsie ont omis de se poser les trois questions suivantes : 1" Quels sont les antécédents héréditaires et personnels? 2° Quel est le sort des éclamptiques? 3° Quel est le sort de leur descendance? Nous pensons que les réponses à ces questions seront de nature à jeter un peu de lumière sur la pathogénie de l'éclampsie; aussi nous sommesnous efforcé de les trouver soit dans les auteurs qui ont traité des maladies nerveuses, soit dans nos observations personnelles.
(1) Recherches cliniques et thérapeutiques sur l'épilepsie, V hystérie et l'idiotie. (Compte-rendus de Bicètre et de la Salpètrière, 1876, 1880, 1881, 1882, 1883.)
(2) Ch. Féré, Nerve troubles as foreshadoived in the child. {Brain, 1885, t. VIII p. 230.)
(3) Barthez et Rilliet, Traité clinique et pratique des maladies des enfants- 3e éd., t. I, p. 378.
Ch. Féré. 17
2o8 Él'ILEPSIES ET ÉPILEPTIQUES
Nous nous occuperons d aboi'd de l'éclanipsie scaiiatineuse.
Observ.vtm'n lAVllI. — S caria Une: albuminurie ; éclampsie; épilepsie.
Pict., ans, vient à la consultation de la Salpètrière, le 22 octobre 1881 ; pas d'antécédents nerveux héréditaires avoués. N'a jamais été malade, et n'a jamais eu d'accidents convulsifs avantliige de 9 ans-
A 9 ans, il a la scarlatine. Il eut à la suite de l'albuminurie et de lanasarque qui ont duré trois mois; et, pendant ces trois mois, se sont produites des attaques dites éclamptiques. Depuis, l'albuminurie a dis- .paru, mais les attaques ont continué. Les attaques ont été scrupuleusement inscrites, elles sont assez régulières dans leur apparition; elles viennent à peu près toutes les trois semaines, et se reproduisent pendant trois ou quatre jours. Il a deux sortes d'accidents épileptiques :
1° Vertiges sans perte de connaissance et que le malade compare à une sensatio)i d'isolement. Il voit encore la lumière, mais ne distingue rien pendant les quelques secondes que durent ces vertiges. Il n'urine pas, ne se mord pas la langue.
20 Grandes allaques convulsives qui viennent plus souvent le jour, mais aussi quelquefois la nuit. Ces attaques sont provoquées par les émotions, les chagrins, les fatigues corporelles, les voyages en chemin de fer. Ces attaques offrent les grands caractères de l'épilepsie; cri, pâleur de la face, morsure de la langue, convulsions toniques et cloniques, sommeil prolongé.
Les vertiges sont précédés d'une sensation vague, qui prévient le malade. Les grands accès sont précédés de grands maux de tête, surtout autour de l'œil gauche, qui serait injecté pendant l'attaque.
Pas d'asymétrie faciale, pas d'atrophie des membres, ni aucune déformation, ni asymétrie apparente. Point hyperesthésique sur le pariétal gauche ; réflexes rotuliens égaux des deux cotés. Rien dans les urines. (Elixir d'Yvon trois, quatre, cinq, six cuillères par jour, en augmentant d'une cuillerée par quinzaine.)
19 novembre. — A eu une crise le 23 octobre. (Ses crises se sont du reste reproduites sans modification appréciable, jusqu'au dernier jour où il s'est présenté.)
Dans ce fait, nous ne trouvons point d'hérédité nerveuse. Il montre toutefois nettement l'origine de Fépilepsie qui succède à des attaques dites éclamptiques, développées dans le cours d'une albuminurie consécutive à la scarlatine. Cette succession de phénomènes, si analogues par leur forme, permet de soupçonner l'identité de leur nature.
Plusieurs auteurs ont d'ailleurs signalé la possibilité du développement de l'épilepsie à la suite de la scarlatine (Sieveking (1),
(1) SievekiDg, On Epilepsij and epikptiform scizurcs ; 2c édit., London, 18G1, p. 120.
Eclieverria (1), etc.). Gowers (2) fait remnnjiicr que la scarlatine est la maladie aiguë à la suite de laquelle on voit le plus souvent se développer Tépilepsie; mais il ne voit aucune relation nécessaire entre rapparilion de la névrose et de l'bydropisie; aussi cherche- t-il à attribuer au poison de la scarlatine, une action spéciale sur le système nerveux. Pour moi, l'albuminurie et la scarlatine n'ont d'action efficace que lorsqu'elles se manifestent sur un sujet prédisposé à la névropatliie ; et je n'hésite pas à appliquer cette opinion à la folie dite brigh tique
Du reste, comme le montre encore Gowers, l'épilepsie peut se développer à la suite de toutes les fièvres éraptives et indépendamment deFalbuminurie; etonpeut dire que là comme ailleurs, l'agent infectieux ne fait qu'exciter la prédisposition. Il en est de même pour Véclampsie; nous pourrons citer à ce propos le résumé d'une observation qui nous est communiquée par notre ami, le D^' Alb. Mayor, de Genève.
^Observation LXIX. — Hérédilé névropalhiqne, antécédents conviilsifs,
rougeole, èclampsie.
Marie R., M ans. — G rand'nière paternelle excitée. Mère nerveuse, fugues éi-oti(iues ayant motivé le divorce. Père faible d'esprit, est devenu au bout d'un an l'amant de sa ci-devant femme.
M. II. a eu des engorgements scrofuleux du cou (trois frères et sœurs plus jeunes sont aussi scrofuleux, sans accidents nerveux officiels); à l'âge de 8 ans, elle a eu pendant six mois des crises hystériformes très violentes. — liougeole; somnolences, crises éclamptiques répétées pendant deux heures et demie, rien dans l'urine; mort.
L'influence de la prédisposition sur l'efficacité patbogénique de la scarlatine et peut-être de l'albuminurie qui s'y rattache, est mise en évidence par le fait suivant, où on voit apparaître consécutivement l'action de la grossesse.
Observation LXX. — Hérédité névropalhiqne. — Scarlatine, attaque convidsive. — Vertiges. — Grossesse; attaques épilepVi formes.
M'^® M. de L., 24 ans. (Consultation de M. Cliarcot.)
Antécédents héréditaires : Mère atteinte d'eczéma. Un oncle maternel
(1) Kchevcrrin, On. E/)i/,('i)si/ ; New-York, ISTO, p. 152.
(2) Gowers, EpiLc/isu <iii4 ot/icr coiividsire chrome discases; London, 1881 ,P- 19.
( ;}) C. R., de la Socictc mcdicalc des /lùjntiinx, ISS"), p. 2G5.
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ayant \ u, à Tàge de dix-sept ans, un individu pendu dans un bois, eut une grande IVayeiir, à la suite de Liquclle il eut des attaques nerveuses, et il nioui'ut quebiue temps après d'une affection cérébrale. — Un cousin germain de la ligne maternelle est né chétif, presque idiot et est sujet aux attac^ues d'épilepsie. — Un grand oncle paternel, ayant cru étoutl'er dans un accident de voiture, eut pendant trois ans des crises nerveuses, dont il guérit, et aucun de ses entants n'éprouve de troubles nerveux.
La malade a eu la scarlatine vers Tage de 9 ans. Pendant sa convalescence, elle eut une crise convulsive (on ne sait pas si elle a été enflée, ni si elle eut alors de l'albumine dans l'urine), .lusqu'à 18 ans, époque à biquelle la mensti'uation s'étaljlit, elle n'otï'rit aucun accident nerveux. A partir de ce moment jusqu'à 21 ans, elle l'ut sujette à de violents maux de tète, s'accompagnant de saignement de nez. — Vers 21 ans, elle eut une faiblesse à l'école de natation; l'année suivante, elle en eut une autre avec quelques légers mouvements nerveux {?). Vers l'époque de son mariage, à 24 ans, elle éprouvait presque tous les mois des troubles nerveux légers, caractérisés par du clignotement, des mouvemen-ts inconscients de la tète, des bras et des pouces. — Constipation, pertes blancbcs, irrégularité des menstrues.
Elle se maria le 21 mai 1881 et devint immédiatement enceinte. Une quinzaine de jours après, elle eut une première attaque épileptique, et elle en eut deux autres le mois suivant. Elle accoucba prématurément, à buit mois, d'un enfant bien portant. Deux mois après, crise épileptique ; autre crise deux mois plus tard.
18 octobre 1882. — Fausse coucbe de deux mois ; le cinquième jour, trois attaques d'épilepsie dans l'espace de quinze heures.
17 novembre 1882. — Depuis la dernière crise, elle a assez souvent des vertiges soit le matin en se levant, soit à propos de changements (le température. La mémoire semble s'affaiblir.
D'après la description du mari, les crises sont très caractéristiques: cri initial, pâleur de la face, rotation de la tète à droite, convulsions toniques et cloniques, miction involontaire inconsciente ; sommeil ])rofond, suivi de violents maux de tète. Ce qu'il appelle vertige répond plutôt à des accès incomplets. Ils seraient précédés d'idées noires, d'une sorte de sensations d'étouffement ; puis la malade perd connaissance, laisse tomber ce qu'elle tient à la main, et enfin s'assoupit pour quelques minutes.
Dans ce fait, la première attaque convulsive a bien apparu dans la convalescence de In scarlatine, et a semblé se développer en conséquence de la fièvre éruptive ; mais le sujet était prédisposé à la névrose par une bérédité névropathique des plus nettes. A la suite de rétablissement de la menstruation se manifestèrent des accidents vertigineux ; à propos d'une gros-
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sesse, les atlaques prennent un caractère nettement épileptique. Toute action physiologique ou pathologique devient cause excitante des manifestations épileptiformes.
Considérons maintenant l'influence isolée de la grossesse et de raccouchement sur le développement de l'éclampsie et de l'épilepsie. Rappelons d'abord qu'im certain nombre d'auteurs, et en particulier VogeletJacquemier, etc., ont considéré l'éclampsie comme une épilepsie aiguë; mais il faut remarquer qu'ils se plaçaient seulement au point de vue des manirestalions symptomatiques et non au point de vue de la nature de l'aflection. Jacquemior dit : « Il est donteux que les lemnies qui sont tourmentées par des accidents sympathiques soient plus exposées... ; il en est de même des accidents qui paraissent avoir plus de rapport avec l éclampsie, connue les convulsions sans forme déterminées et Vhystérie (1). »
D'autre part, si un certain nombre d'auteurs, et en particulier Gowors, ont signalé rinfluence de la grossesse et de l'accouchement sur le développement de l'épilepsie (2), des recherches récentes montrent que leur action n'est pas constante (3). En tout cas, ces circonstances ne paraissent avoir d'action que chez des sujets dont les antécédents héréditaires ou personnels révélaient l'existence d'accidents convulsifs antérieurs (cas de Terrillon, de Ferrand, de Béraud).
Chez les épileptiques avérées, la grossesse et Faccouchement n'ont pas non plus d'influence bien marqiu'e sur le nombre des attaques. La grossesse semble quelquefois avoir une influence favorable (4).
La recherche des antécédents névropathiques a été très négligée ; cependant leur importance n'avait pas complètement échappé. C'est ainsi que Miquel (5) admet l'existence d'une susceptibiUt(' du cerveau.
(1) Jacqueniier, Manuel des accouc/ieinciUs, 1846, t. U, j». 200.
(2) Delasiaiive, Traité de l'épilepsie, 1864, p. 230. — J. S. Parry. {Amer, jonrn. of obsletrics, août 1875.)
^3) Béraud, De l'épilepsie dans ses rapports avec la (jrossesse et l'accouchement • thèse, 1884.
(4) H. Nerliiii^ei-. Uher die Epilepsie und das Fortpfanzangsyeschàft des WeiOcs in iliren rjegenseitiffen Beziehunf/en, 1889. (.j) Miquel, Traité des convulsions chez les femmes enceintes, etc., 1824, p. 16.
Nous trouvons dans Trousseau le passage suivant : | « ... Il est certain que la susceptibilité nerveuse qui, chez certaines fennnes, a pu se traduire dans Fenfance par des accidents convulsifs, plus lard par des phénomènes hystériques ou par des troubles plus ou inoins bizarres de l'innervation, il est certain, dis-je, que cette sensibilité nerveuse est une cause prédisposante dont la connaissance pourra préoccuper l'esprit | du médecin (1). » Toutefois, il range cette cause entre la primiparité et l'albuminurie, c'est-à-dire qu'il ne lui accorde point lo \ rôle de cause primordiale.
Handfleld Jones (2) dit qu'une prédisposition indéterminée est ] nécessaire pour que les attaques épileptiques et éclampliques se produisent chez les enfants ou chez les femmes.
Barnes (3) s'exprime dans le même sens, mais avec plus de clarté. Il considère que l'éclampsie puerpérale est le produit de trois facteurs : 1° exaltation de la tension physiologique du ] système nerveux central, conséquence immédiate de la grossesse; 2° empoisonnement du sang exagérant cette irritabilité; 3° excitation périphérique ou émotionnelle, cause provocatrice immédiate de l'attaque. Si cependant il existe une prédisposition névropathique héréditaire ou acquise, c'est une condition particulièrement favorable au développement de l'éclampsie : « On ^ peut dire que la grossesse est la pierre de touche de la solidité du système nerveux. » i
Il faut bien convenir que les témoignages que nous venons de recueillir ne reposent guère sur des faits rigoureusement observés; et ils indiquent plutôt un pressentiment qu'une opinion bien arrêtée. 1
On peut cependa it Irouver çà et là quelques observations intéressantes à ce point de vue; mais ce n'est guère dans les travaux qui ont trait à l'éclampsie. La plupart des auteurs qui s'en sont occupés le plus récemment ont complètement négligé |
(1) Trousseau, Clinique nml. ie édit., 1873, t. II, p. 197.
(2) G. Hundfield Jones, Sludies on funclional nervous disorders. London, 1870 p. ;J29 et 330.
(3) R. Barnes, An addrcss on prcf/nanc!/ rer/arded as an experimcnt illustratinff, (feneml ]>alholo(jij. [Brit. mcd. Journal, 187G, t. II, p. 737.) |
la recherche des antécédents névropalhiques (1) on n'y attachent qn'nnc miportance secondah'e (2).
Michéa (3) cite d'après Pongens et Manget, k^s deux cas suivants : 1° Mère mélancoUque; antécédents personnels de même nature ; éclampsie puerpérale, moi t. — 2' Mélancolique pendant sa grossesse ; répète qu elle mourra comme sa mère ; éclampsie puerpérale, mort. L'auteur, il est vrai, n'en tire aucune conckision au point de vue de la pathogénie de l'éclampsie.
Handfield Jones cite une primipare éclamptique dont une sœur était épileptique. Churton (I) rappoi'te un cas de convulsions puerpérales chez une femme qui avait eu des convulsions (?) trois ans auparavant. Murciiison (o) a observé l'éclampsie puerpérale associée à des symptômes discutables d'ailleurs dedipso-. manie. Nous pouvons résumer à ce propos une observation qui nous est communiquée par notre ami le D-- Jagot, d'Angers.
Observation LXXI. — HérédUé névropafhhjue, antécédents conviilsifs;
éclampsie puerpérale.
M'»'' X., feniine de chambre primipare. — Père akoolique. — Six frères et sœurs sont morts jeunes (?). Deux avaient des convulsions.— A l'âge de 6 ans, W^" X. étant tombée sur un vase en porcelaine, se lîlessa au menton. A la suite de cette blessure, elle fut prise de convulsions qui se renouvelèrent d'abord tous les jours, puis s'éloignèrent peu à peu pour disparaître au bout de six mois. Aucun trouble nerveux jusqu'à sa grossesse. — Au huitième mois, albuminurie œdème ; au bout d'un mois, céphalalgie, violente dans la matinée ; à trois heures, attaque dï'ctampsie, qui se renouvelle deux fois. Les phénomènes convulsifs cessent après l'accouchement (deux garçons). Morte de péritonite.
D'autre part, on a noté la coïncidence relativement fréquente de l'éclampsie et de la foUe puerpéi'ales, la folie succédant oi'dinairement à l'éclampsie (G). Il n'est pas sans intérêt de rappeler
(1) Joseph, D<' Palhumiiiunc (jravidiqiic et da /'('•claiiipsia pucrjn'rdle ; Ui., 1886.
(2) Laugier, Quelques consid. sur l'rc/anipsic durant la grossesse et la pucrpéralité; th., Lyon, I880, p. 56.
(3) Micliéa, Traité de l'/u/pocondric, ISio, p. 106 et 299.
(4) Churton, Bril. med, Journ., 1874, t. I, p. G80. (0) Mui'chison, Brit. med. Journ., 1876, t. II, p. 6.
(6) Hervieux, Traité clinique et ))ratique des maladies puerpérales; suites de couches, 1870, p. 1036. — Biinar, Eclampsie puerpérale post partuin sans albuminurie, manie consécutive . {Gaz. hehd. de Montpellier, 34, 1884.) — Léonard, Éclampsie sans albuminurie, sans œdème, et compliquée de manie puerpérale. [Société clinique, 188G, p. 157.)
que la folie puerpérale est une des manifestations les plus évidentes de l'hérédité vésanique.
Cependant la plupart des auteurs les plus autorisés acceptent que la cause pour ainsi dire indispensable et nécessaire de réckunpsie puerpérale est Talbuminurie. L'albuminurie manque pourtant assez souvent, puisque M. Charpentier (1) a pu réunir cent quarante et un cas où elle était absente; et Nothnagel (2) en vient à admettre que quelquefois Téclampsie est causée par l'irritation réflexe des nerfs de Tutérus ou du plexus sacré. Browne a vu survenir de l'éclampsie sans albuminurie dans un cas de tumeur fibreuse de l'utérus (3).
On peut dire que Fou a jusqu'à présent peu songé à rattacher d'une façon précise l'éclampsie aux états névropathiques, et à Tépilepsie en particulier. Spring (4) a vu entre ces deux états morbides un rapport de séquence. « Quelquefois, dit-il, à force de se renouveler, les attaques éclamptiques dégénèrent en épilepsie. » Nous allons par quelques faits essayer d'établir cette relation.
C'est ici le lieu de faire remarquer qu'au point de vue symptomatique, de même que les convulsions de l'enfance, l'attaque éclamptique ne saurait être distinguée de l'attaque épileptique; et la marche de la température (5) rapproche l'accès d'éclampsie de l'état de mal épileptique. L'urémie s'accompagne toujours d'abaissement de température malgré les convulsions.
Observation LXXII. — Hérédité ; ncrvosîsme cl longévité. — Eclampsie puerpérale, épilepsie, recrudescence à la ménopau^te.
M™® P., 60 ans. — Sa mère, qui a aujourd'hui 87 ans, est très alerte, a eu autrefois des attaques de nerfs « cîfrayantes », probablement liystériques, qui ont disparu à la ménopause ; elle a soutîert de rhuma-
(1) Charpentier, Traité pratit/ua des acconcheiueiUs , 1883 , t. 1 , p. 699. — J. llobiu. Etude sur quelques formes rares d'éclampsie chez les feiiuiies enceintes; Ui., 1883.
(2) NoUinagel, art. Eclanipsiœ. (Ziemssen, t. XtV, 1878, p. 306.)
(3) Browne, A case of /ibroid tuiiior of tlic utérus caiisitui eclampsia. {Amer, jotirn. of ohstetrics, 1877, p. 38.)
(4) Spriiiï, Suniptoinatokfiie ou traité dos accidents niorltides, ISllî, t. I, p. 810. (o) Bimrne\\l[e, Eludes cliniques et ther/noniélriques sur les maladies du système
nerveux. 1873, 2» i;isc. 171-239. — Hypoliite, De l'éclampsie puerpérale spécialement étudiée au point de vue de sa pathor/énie et des modi/ications de température qui l'accompaynenl ; thèse de Nancy, 1879.
tisme siibaigu. On n'avoue pas d'autres antécédents nerveux dans la
famille. , .
La malade, qui a eu quelques douleurs dites de croissance, n a jamais eu de troubles nerveux ni d'autre maladie, jusqu'à Tàge de 26 ans.
A cette époque elle accoucha de son cinquième enfant. Le travail 6'accompagne d'attaques éclamptiques très intenses. Elle n'avait rien eu d'analogue à ses autres accouchements. — A partir de ce moment, elle eut de temps en temps des vertiges ; elle perdait connaissance un instant, restant en suspens, mais sans mouvements convulsifs d'aucune sorte, elle reste les yeux tixes et est très pâle : cela dure quelques secondes.
L'année suivante, elle accoucha de nouveau et fut de nouveau atteinte d'éclampsie. Depuis cette époque elle a continué à avoir des vertiges, auxquels se sont ajoutées de grandes attaques convulsivos qui étaient souvent séparées par un espace de plusieurs mois. (:es attaques étaient caractérisées par un cri initial, la perte de connaissance, la pâleur de la face, des convulsions toni<iues et cloniques; pas de morsures de la langue ni d'émission involontaire d'urine.
En 1881, la malade avait 56 ans et souffrait de divers troubles liés à la ménopause, quand elle fut prise, à la fin de janvier, de plusieurs crises convulsives qui survinrent coup sur coup avec une très grande intensitf'.
Ces attaques cessèrent et, sous l'influence du bromure prescrit par M. Charcot, ne se sont point reproduites depuis, mais elle a toujours des vertiges (3 octobre 1883).
Cette observation offre à relever pUisietirs circonstances intéressantes. L'hérédité névropathique y est très évidente. Nous pourrions encore relever l'âge avancé de la inère.Nous voyons la névrose éveillée par l'accouchement à l'état d'éclampsie, persister sous forme de manifestations vertigineuses, se réveiller de nouveau après l'accouchement suivant, (;t persister avec des caractères comitiaux des plus nets. Enfin la ménopause qui, dans un certain nombre de cas, peut déterminer à elle seule l'apparition des atta({ues épilepticpies (1), s'est accompagnée d'une recrudescence des manifestations convulsives.
OusERVATiON LXXIII. — Éclampsic pHcrpôralc ; cpilepsie. (D'après des
notes de M. Charcot.)
M'°'= M. de L. — Juin 1868. — A l'âge de 22 ans, éclampsie puerpérale avec albuminurie intense à sept mois de grossesse; rétablissement prompt après accouchement d'un enfant mort depuis plusieurs jours. Quatre mois après (octobre) apparition des premiers symptômes
(1) Barié, Étude sur la ménopause; thèse, 1877, \\. 127.
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du mal actuel. Ce furent d'abord des faiblesses nerveuses qui s'accentuèrent peu à peu, revinrent plus fréquemment tous les mois. On fit prendre du bromure de potassium à la dose de trois ou quatre grammes par jour, en suspendant pendant huit jours, quand une crise venait de se produire. 11 y eut des alternatives dans la fréquence des crises qui souvent furent éloignées, mais augmentèrent d'intensité. Pendant dix ans, on ne cessa pas la médication de la maladie.
Août 1878. — Sous l'influence du polybromure d'Yvon à la dose de deux et trois cuillerées à bouche par jour, les ci-ises furent supendues pendant cinq mois.
Mars 1873. — Prescription du même médicament à la dose de deux cuillerées et demie à trois et demie par jour par quinzaine, auquel on joignait le traitement hydrothérapique. Suspension des crises pendant seize mois. Les doses furent diminuées à partir du mois de février 1880, et le médicament supprimé au mois de juin. A la fin de juillet, les accidents reparurent ; on reprit l'élixir aux doses de deux à trois cuillerées à bouche par quinzaine ; pas de crise, jusqu'en janvier 1881. Le traitement fut continué. Une nouvelle crise se produisit .cependant vers la mi-aoùt (1881).
30 août. — Œdème de la face, des membres inférieurs de l'abdomen; urines rares très chargées d'albumine. Grand mal de tète, suspension du bromure; régime lacté.
19 octobre. — 11 y a encore de l'albumine dans l'urine; l'œdème a disparu. Depuis les suspensions du bromure, les crises reviennent tous les quinze jours; on reprend l'élixir à partir de sept cuillerées à cale jusqu'à douze (par quinzaine).
Observation LXXIV. — Eclampsie puerpérale ; vertiges, épilepsie.
M°"^ S., de Toulouse, 43 ans. Il n'y a dans sa famille, au dire de son mari, aucun parent ascendant ou collatéral qui soit atteint d'une affection nerveuse quelconque. Avant son mariage, elle n'avait pas éprouvé de maladie, jusqu'à l'époque où ont commencé les accidents actuels, elle n'avait soutïert d'aucun trouble nerveux, pas de migraine; elle était d'un caractère calme et facile, n'était point sujette aux emportements. Elle a eu quatre grossesses. Pendant la première grossesse, elle fut atteinte de fièvre typhoïde, et avorta à la sixième semaine. Les deux grossesses suivantes furent bonnes, et elle donna naissance à deux garçons. La quatrième grossesse survint à trente-deux ans (1873): elle se trouvait alors dans un état moral fâcheux, elle était extrêmement jalouse. Au septième mois, elle fut prise d'une épitaxis extrêmement violente qui dura quatorze heures, nécessita le tamponnement et laissa après elle une anémie profonde. Au huitième mois, à la suite d'une promenade dans une voiture remplie de lilas, dont l'odeur l'avait très incommodt'e, elle fut prise d'attaques d'éclampsie qui se répétèrent toute la nuit. A partir de huit heures du matin elle fut maintenue par le chloroforme et à deux heures on provoquait un accouchement prématuré qui donna naissance à un enfant mort, mais bien constitué.
On ne constata pas alors d'entliire ; et ralbuminc ne fut point recherchée dans les urines. Une fois l'accouchement terminé, les attaques d'éclampsie ne se reproduisirent pas.
Un mois après, elle a commencé à avoir ce qu'elle appelle des spasmes : elle mâchonne, fronce le front, dit quelquefois: « Ah ! mon Dieu ! », et c'est tout. Elle peut continuer cà agir. Si elle marche, elle ne s'arrête pas, elle peut même monter sur un trottoir; mais elle ne peut pas parler. Elle prétend qu'elle ne perd pas connaissance, mais qu'elle se sent dans un monde étrange, dont elle ne peut rendre compte. Ces sortes de vertiges, se produisant de une à trois fois par jour, furent les seuls troubles observés pendant deux ans et demi.
Au bout de ce temps, elle fut prise, une nuit, d'une attaque qui, dit le mari, ressemble aux crises éclamptiques commençant par un grand cri. Ces crises se sont répétées souvent depuis, quelquefois elle se mord la langue, mais n'urine jamais au lit, c'est le plus souvent la nuit qu'elle en est atteinte.
10 avril 1882. — A l'époque actuelle, M"^" S. a encore des vertiges tous les jours, quelquefois trois ou quatre, quelquefois jusqu'à douze. Autrefois, quand il se passait trois ou quatre jours sans vertiges, on pouvait être sur qu'il y aurait un grand accès. Depuis qu'elle prend du bromure, les accès ont diminué, elle a été sept mois sans en avoir, mais les vertiges persistent.
Observation LXXV. — Hérédité névropafhique; antécédenls convulsifs ; éclampsie ptierpérale ; épllepsie; convulsions chez Venfant.
jyjme 22 ans. — Anlécédcnis héréditaires : Son père a succombé à la suite d'un accident de voiture, à 32 ans; se portait bien ; pas de renseignements sur ses ascendants. Un oncle paternel est sujet aux bronchites, se porte bien pour le reste, a trois enfants qui n'ont jamais eu d'accidents nerveux. — Sa mère a actuellement 46 ans. A été sujette depuis l'âge de 16 ans jusqu'à 19 à des vapeurs, à des crises de larmes, pas d'éclampsie. Une tante maternelle religieuse, parait bien se porter. Un oncle maternel a un tic facial, il a deux jeunes enfants qui ont eu des convulsions. Un autre oncle maternel a 52 ans, est célibataire, excentrique, a eu des phénomènes de somnambulisme spontané (montait à cheval la nuit).
M™« P. a un frère aîné qui n'a jamais eu de maladies qu'une rougeole ; il est marié depuis deux ans, n'a pas d'enfant. — Une sœur, plus jeune d'un an, a des crises d'étouffemenls; il y a quelquesmois, à la suite d'un amour contrarié, elle a fait une tentative de suicide par la vapeur de charbon, et à laquelle elle a failli succomber.
M""' P. a eu des convulsions au moment de la première dentition. Depuis lors, jusqu'à sa grossesse, elle n'a pas été un jour malade; elle est d'une intelligence moyenne, fort calme, n'avait jamais eu le moindre accident nerveux. Elle a été réglée à 16 ans, correctement, d'emblée et sans douleur. Elle s'est laissé marier à 18 ans à un homme pour lequel elle n'a jamais eu ni répugnance ni affection.
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Quatre mois après, devint enceinte. Pendant les premiers mois de la grossesse, elle fut sujette à des vomissements très fréquents, puis tout alla bien jusqu'à la fin du huitième mois: elle commença alors à se plaindre d'entlure des jambes. M. le D"^ Hellemère constata alors Texistencc de Talbuminui-ie qui persista jusqu'à Taccouchement. Tout cependant alla assez bien jusqu'aux premières douleurs: 1M'"« P. commença alors à s'exciter, et elle aurait eu, dit-on, un véritable accès de délire avec hallucinations de l'ouïe (elle entendait pailer des personnes absentes et leui- i-épondait), à la suite duquel survinrent des convulsions éclampti([ues qui persistèrent pendant trois heures à peu près sans interruption, jusqu'à l'accouchement qui ne se termina que par le forceps. Les accidents convulsifs paraissent avoir cessé après la délivrance; et les suites des couches ont été des plus simples. Il était né un enfant màle qui fut mis en nourrice: la mère put se lever en dix-huit jours, et elle fut rapidement en état de se remettre aux soins de son ménage.
Tout allait bien, les règles étaient réapparues au bout de six semaines, quand, deux mois après l'accouchement (18 janvier 1881), le mari est réveillé au milieu de la nuit, à trois lieures du matin, par ime secousse suivie de trépidations rapides; le temps de faire de la lumière, et les mouvements avaient cessé. M"'° P. ronflait, il s'écoulait de la bouche de la salive mousseuse et sanguinolente. M'"<^ P. n'avait pas uriné, mais elle s'était fortement mordu la langue et elle en souffrit pendant plusieurs jours ; elle n'avait eu aucune connaissance de l'accident; aussi ne s'en préoccupa-t-elle pas. Mais ti"ois semaines plus tard (le 0 février), en se prépai-ant à son pi-emier déjeuner, à huit heures, M'*"' P. pousse tout à coup un grand ci'i, tombe en arrière de toute sa hauteur et offre tous les pliénomènes de la grande attaque d'épilepsie; convulsions toniques et cloniques, morsure delà langue, miction involontaire, perte totale de la connaissance, sommeil de deux heures. La malade ignore complètement ce qui lui est arrivé ; il en est de même pour les attaques successives qui, pendant toute l'aunée 1881, se sont renouvelées à des iutervalles variables de trois semaines à deux mois. Sous l'influence d'uu traitement bromiiré institué à la fin de décembre, les attaques ne se reproduisirent pas pendant trois mois. Depuis loi's, sous prétexte de troubles gastriques, le bromure, qui n'avait jamais été élevé au-dessus de trois grammes par jour, fut pris irrégulièrement : les attaques revinrent; elle en eut pendant le mois d'avril et, en moyenne, deux par mois jusqu'au mois de mars 1883, toujours avec les mêmes caractères. C'est alors que nous eûmes l'occasion de voir cette malade ; nous l'engageâmes à porter la dose du bromure de potassium à quatre grammes par jour, et à ne jamais interrompre le médicament, sous aucun prétexte. Depuis lors les attaques ont diminué, mais n'ont pas disparu ; du 12 mars au 28 novembre, elle en a encore eu trois, mais beaucoup moins fortes que les précédentes.
Au moment de l'éruption de ses premières dents, l'enfant de M'"® P. a eu des convulsions. On le dit bien conformé, mais nous ne l'avons pas examiné dirccteirx.'ut.
Il peut arriver que Von nie tout anféccklent héréditaire dans la famille sans que pour cela ou soit eu droit de rejeter la prédisposition; c'est ce que montre Tobservation suivante communiquée par M. le docteur Girou, d'Aurillac.
Observation LXXVI. — Scarlatine fruste, aWaminerie, éclampsic, frère
êpileptiqne plus tard.
Maria M., âgée de i'S ans, réglée depuis un an, a eu une angine légère vers le lo septembre, pendant qu'une épidémie de scarlatine régnait dans le quartier. F.e octobre, (inlème et albuminurie sans qu'on ait aperçu aucune trace d'éruption. F.e 3 octobre à 11 heures du soir, série de crises éclamptiques, suivies de coma. I.e lendemain, perte absolue de la vision, qui ne revient que le 0. L'œdème et Palbuminurie ont disparu plus tard.
ha famille niait tout antécédent nerveux et tout accident de même nature chez la jeune tille, quand je fus appelé le 12 courant (19 décembre 188o) auprès du frère de la malade, garçon âgé de 2o ans, sobre, qui venait d'être pris sans cause d'une crise d'épilepsie franche.
Les observations qui précèdent nous permettent de répondre aux trois questions que nous nous étions posées, et montrent que l'éclampsie et l'épilepsic ne doivent pas seulement être rapprochées par des analogies cliniques (Vogel, Jacquemier, Rosenthal (1), etc.) ; mais qu'elles doivent l'être encore par leur pathogénie.
1^ Les antécédents héréditaires et personnels peuvent en effet, dans un certain nombre de cas, mettre en lumière la prédisposition névropathique, et montrer que la dentition, les affections intestinales de l'enfance, la scarlatine, la grossesse et l'accouchement ne jouent qu'uu rôle de cause déterminante. C'est surtout pour l'éclampsie puerpérale, ([ui se présente à un âge plus avancé, que la démonstration peut être faite : on la voit, en ell'et, souvent se développer chez des sujets qui ont des antécédents hystériques (2), et surtout des antécédents convulsifs à forme éclauip tique qui se sont présentés à différentes époques de la vie, soit à propos de la dentition, d'affections gastro-intestinales, de fièvres éruptives, e(c.
(1) RoseiiUial, Traité clinique des maladies du sijstèine nerveux; édit. franç., 1878, p. Pj.rl.
(2) Le Rolland, De l'influence de la grossesse sur la marche de l'hystérie et de l'épilepsic ; thèse, 1879, p. 3i.
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On peut, dans celte circonstance, rapprocher de l'éclanipsie la chorée, qui, quelquefois aussi, se inanifesle chez les femmes en couches (1) qu'elle a déjà atteintes antérieurement dans d'autres circonstances.
:2o D'autre part, dans certains cas, des manifestations névropalliiques ultérieures viennent montrer que les éclampsies Jie constituent point des trouhles purement accidentels, et qu ils dépendent, au contraire, d'un état morhide persistant. A la suite d'une scarlatine, d'une grossesse, etc., on voit se développer des attaques éclampliques, puis cette épilepsie aiguë passe pour ainsi dire h l'état chronique et ne se manifeste plus que par des attaques isolées d'épilepsie vulgaire. La succession des phénomènes jette un jour nouveau sur l'identité de nature des manifestations convulsives.
3° L'état névropathique qui peut se transmettre aux descendants sous des formes variahles, montre encore les liens de famille de l'éclampsie.
/t" Si les poisons convulsivants contenus dans l'urine, en particulier dans certaines maladies (Bouchard) (2), peuvent jouer un rôle important dans la détermination de la maladie, on ne peut pas rigoureusement déduire que l'éclampsie est une maladie infectieuse due à un empoisonnement du sang (3); l'éclampsie est tout au plus dans le cas particulier un syuq)tôme d'une maladie infectieuse.
On peut citer telle épileptique qui n'a jamais eu de convulsions ni h propos de la dentition, ni à propos de la scarlatine ou de la grossesse. Les faits de ce genre ne constituent pas des arguments péremptoires contre la thèse que nous soutenons ; mais ils nous conduisent à admettre chez certains sujets l'existence de zones épileptogènes (gastrique, utérine, périphérique, etc.), dont l'irritation est particulièrement efficace pour l'éveil de la névrose. Si la prédisposition est moins accentuée, l'irritation a plus besoin d'être multiphée et accumulée pour
-, (1) Hervé, Z)e la chom; pendant la prossessr ; thcse, 1884.
(2) Rivière , Patkoloijic et traitement de rauto-iatoxication cclanipligue ■ th., 1888.
(3) Duguet, De réckwijisie puerpérale ; th., Bordeaux, 1889.
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provoquer la décharge ; c'est ainsi que l'éclaiiipsic peut ne survenir qu'à la quatrième, à la cinquième grossesse.
Il existe donc des épilepsies aiguës, ('pilcpsies ('clamptiques qui sont déterminées par certaines conditions physiologiques ou palhologiques; mais qui, comme réi)ilepsie vulgaire, ne se développent qu'en conséquence d'une prédisposition névropa- Ihique trahie par des accidents antérieurs héréditaires ou personnels. Ces épilepsies aiguës de l'enfance, de la puerpéralité, etc., peuvent se terminer par la guérison, en laissant l'organisme en (Hat d'opportunité convulsive, ou passer à l'état chronique, et se transformer en épilepsie vulgaire. Quelle que soit leur marche, il est important, au point de vue du pronostic dliérédilê, de recliercher les liens (pii les unissent aux diiférenls membres de la famille nôvropathique (1).
Le rôle secondaire que j'attribue aux maladies infectieuses dans le développement de l'épilepsie a été compris tout autrement dans ces dernières années. M. Cotard avait déjcà signalé dans sa thèse de 1868 l'influence des maladies infectieuses sur ce développement des scléroses cérébrales. Mais tout récemment (2), dans une généralisation qui aurait gagné h s'appuyer sur quelques observations, M. Marie a attribué un rôle primordial aux maladies infectieuses dans l'étiologie de l'épilepsii'. M. Lpmoine est bientôt venu à la rescousse et affirme, lui aussi, que l'hérédité de l'épilepsie est une rareté (3); il se garde bien d'ailleurs aussi de donner une observation prouvant l'influence exclusive de l'infection. M. Béions (4) revendique timidement pour M. Pierrot l'honneur de la généralisation, mais ne cite pas davantage d'observation en ce qui concerne l'épilepsie. Mais voici des documents sérieux de l'appui de la théorie infectieuse, M. Veysset (5), dans sa thèse, rapporte six [observations qui représentent actuellement le bilan officiel de cette
(1) Ch. Féré, la Famille niirropaUiique. {Arc/iives de Neurologie, 1884, janvier ■et mars.)
(2) Marie, -Vo^A' l'éliolof/ie de Pr/iilepsie. {Prorirès médical , 1887, 11° 44, p. 3'].) ( !) Lemoine, Noie sur lu jxil/iofjénie de répilep.sie. {Ibid., 1888, ir l(i, p. 298.)
(4) Bclous, Etude sur les phénomènes morbides, liés à l'aclion exercée par les maladies infectieuses sur les centres nerreux ; tli., Lyon, 1888.
(.j) De rinfluence des maladies infectieuses sur le déoeloppemenl de l'épilepsie ; th., 1889.
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théorie. J'y découpe quelques faits relatifs aux antécédents qui montreront bien que cette théorie aurait mérité d'être présentée plus modestement.
Ob^. Il (p. 30). — Antécêdenls hèvédltaires. — Père ivrogne, mère morte hémiplégi(pie à 04 ans, deux frères et une sœur bien portante, rien du côte des aïeux, une cousine hystéricpie.
Anlècédenls personnels. — Convidsions dans l'enfance, variole à 12 ans, pas d'autres maladies graves.
Oi3s. III (p. 39). — Aniècêdents héréditaires. — Mère hystérique, père bien portant, cousin épilepti(iue, oncle maternel aliéné, deux frères bien portants, une sœur est morte en bas âge, après avoir eu des convulsions.
Anlècédenls j5erson?«e/,s.— Pas de convulsions dans l'enfance, rougeole à 0 ans, excès alcooliques.
Oi3S. IV (p. 42). — Anlècédenls hérédilaires. — Père mort en état de démence à 04 ans, mère nerveuse, rien du coté des aïeux, ni des collatéraux, un frère aliéné, deux autres sœurs bien poilantes.
A)décédenls personnels. — Convulsions dans l'enfance, petite vérole h 14 ans, pas d'iiabitudes alcooliques.
Commémoraiifs. — Ilien de particulier à signaler dans Penfance et l'adolescence, si ce n'est que B. se montre de bonne heure d'un caractère sombre et taciturne. Il pleure abondamment quand est venu le moment de partir au régiment; il va consulter tous les sorciers pour savoir quelle sera sa destinée.
Obs. V (p. 44). — Anlècédenls hérédilaires. — Père rhumatisant mort à 58 ans « d'hydropisie ». Mère bien portante; une sœur également rhumatisante, jieu de renseignements précis sur les aïeux et les collatéraux.
Obs. VI (p. 40). — Antécédents hérédilaires. — Père mort phtisique, mère faible d'esprit, dans un état voisin de la démence, une tante maternelle hystérique, un frère bien portant, un frère et une sœur morts de méningite en bas âge.
Antécédents personnels. — Pas de convulsions dans l'enfance. A JO ans, incontinence d'urine qui disparait après Omois d'un traitement approprié, à 15 ans il tombe d'un arbre et se fait à la région frontopariétale droite une vaste plaie dont la cicatrice est aujourd'hui très apparente et mesure 0 centimètres de longueur, cette plaie guérit très rapidement, sans présenter aucune complication, le médecin traitant a constaté qu'il s'agissait d'une plaie confuse du cuir chevelu sans esquille osseuse, sans enfoncement apparent des os du crâne.
On peut juger par ces quelques extraits que le rôle de l'hérédité et de la prédisposition névropathique n'est pas détruit dans ce travail, il est vrai que l'auteur conclut :
« Dans un grand nombre de cas, les maladies infectieuses
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jouent le rôle de cause efficiente clans la pathogénie des opilepsies ; l'hérédité n'intervient que comme cause prédisposante. »
C'est ce que tout le monde savait avant l'introduction de la théorie infectieuse.
M. Arnal (1), utilisant la notion établie par MM. Doléris (2) et Blanc {:]), de l'existence de microorganismes dans l'in'ine des éclamptiques, défend le rôle de l'infection : il est regrettable (jue dans aucune de ses observations il ne soit question ni d'antécédents héréditaires, ni d'antécédents personnels.
Si je me suis attardé dans cette discussion, c'est que je suis convaincu qu'il n'est pas sans utilité pratique de restituer aux conditions prédisposantes leur véritable rôle.
([) Des riipporfs di' /'(i/hiuniniD'ic f/rartdii/itc <ivi'.c P/'c/niiipsie ; tli., Moiit[iellier, 1889.
(2) Société de Biolof/ic, 18S:;.
(3) Arc/i. de Toco/of,li-. 188!».
Ch. VÉhÉ.
CHAPITRE \X
RAPPORTS KTIOLOIWOUKS DR I/KPILKPSIE KT DK OUKI.Ql'Kï^ MALADIES \
r.KM'lRALKS
On a ponsr que les maladies dites diailiésiqiies et pai- l'alenlissemenl de la luilrilion favorisent le développement de répilepsie. Portai (I) avait déjà noté la fréquente coïncidence dans une même généalogie de la manie, de l'épilepsie et de la phtisie pulmonaire. Moreau de Tours fit la même remarque. M. Baillarger a signalé la coïncidence du rhumatisme avec les névroses en général; maislagoulle offre surtout des connexions nombreuses avec Tépilepsic. Parmi les troubles prémonitoires de la goutte, on rencontre fréquemment le vertige, qui se présente avec une intensité très variable ; quelquefois, il est assez marqué pour offrir le grand appareil du vertige labyrinthique. comme M. Bouchard en a observé des exemples. Lasôgue voyait une telle connexion entre le vertige et l'arthritisme, qu'il rappor- ; tait au rhumatisme et à la goutte tous les cas de vertige dit stomacal (2). M. Da Costa (:J) fait jouer aussi au vertige un rôle prépondérant parmi les symptômes nerveux dus à la lithémie. D'autres phénomènes nerveux encore sont communs à l'épilepsie et à la goutte. Graves a signalé chez le goutteux une espèce de lie qui consiste en un grincement presque conlinuel des dénis, ' souvent usées par le frottement; ce tic, qui n'est pas rare pendant le sommeil chez les enfants à convulsions, sereirouve quelquefois
dans l'épilepsie.
Nous avons pu voir à la Salpétrière, une vieille femme qui
{{) Portai, Considrralio)is sur la imture et le Irailcmcnt des maladies de famille ^ et des maladies lu'rédilaires, etc.; 3» (mL, 1814, p. 3G.
(2) Belliaril, Des vianifestalions cérébrales de la f/oidle ; th., 1882, p. 8.
(3) Da Costa, tlie Nermas sijiiiplows nf lil/iiriuia. (Amer, joani. of. med.sc.: octoiire 1881.J
Rapports ktiologioi ks de l'épilepsil: ^"o était épilepliqiie seiilomeiit depuis dix ans et qui, depuis deux ans, avait ce même grinconient de dents qui se manifestait d'abord par accès, puis était devenu continuel, à tel point que la malade était obligée de se melire un cbifTon enli'e les arcades dentaires pour n'élre point enq)éciiée de dormir par le briiil qu'elle faisait. M. Delasiauve cite deux fails de gcinceineni de dents parmi b's signes pivcui'seiu's de ratta(jue (réj)ilepsie.
L'épilepsie proprement dile coïncide d ailleui-s quelquefois avec la goutte.
Des cas de ce gem'e ont élé rappoi'tés [)ar Van Swiclcn, Lynch (1), Legrand du Saulle (^2). Spencer Wells (;]), toutefois, professe que les affections convulsives ne sont pas fréquentes dans la goutte, et qiu> si quelquefois elles simulent Tépilepsie, il n'y a pas d'aïu'a; les attaques seraient seulement précédées pendant plus ou moins longtemps de tintements d'oreilles, de mouches volantes, etc. Dans quelques cas, la relation avec la goutte de faffection convulsive est des mieux démontrée par sa disparition, au moment où se manifestent les douleiu's articulaires (Lanzoni (4), Lynch, Legrand du Saulle, Teissier (5), etc. », ou inversement (Sauvages, Van Swielen).
A coté de la coexistence de l'épilepsie et de la goutte cliez le même sujet, il faut citer la combinaison des deux maladies dans les familles; j'en ai rappoi't('' ailleurs plusieurs exemples inli'ressants (G).
Les diabétiques sontanssi sujets à desaccidents vertigineux (7 1 et convidsifs (8).
Chez un malade cité par M. Truc, l'épilepsie se reproduisait à chaque suppression d'un I1ii\ béuioi'roïdal.
Tous ces troubles nerveux, qui se combinent avec les manifes-
(1) Lyiicli, Soino remarks on metaMasis lo Ihf hniin. in rjouf and allier diseases. {Dublin (piarl. joarn. of nind. se, IS.'jG, ]t. 21().)
(2) Legrand du Saiillr, (iaz. des/uij)., 18GS, 31 ortol)ro ISS:!.
(.3) Spencer Wells, Praclical ohs. on fjout and ils eomplicalions. London, 18ïi p. 126. ' '
(4) Cité par Gnilhort, De la rjonlfe el des nialiidics (/on lieuses, 1820, ]>. 26 (ÎJ) Teissier, Des crises d'épilepsie liée à farl/ihlisnie. [Lijon «/rf/Zm/, J S8.{) ' {&) La famille nérropal/iii/iie. {Arc/i. de j\eurolo(/ie, mars 1884.)
(7) Lerorché et Talamoii. Etudes médicales, 1881, p. 27.
(8) Bernard et Féro, Des troubles nerveux chez les diabéliijues. Arch de Yeuro %îf, 1882.)
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lalions de la goulle ou du dial)(Me, soit clioz le méiw sujet, soit dans une uiruie famille, s'ils ne prouvent pas absolument, comme le veut M. Duckworth, que la goutte est une affection du système nerveux et aussi le diabèle, montrent au moins qu'il > a des rapports assez élroils enire la famille arthritique et la famille névropatliique. On peut dire que la plupart des maladies sont susceptibles de s'accompagner de quelque trouble nerveuv ( liez les névropathes. L'aribrilisme n'a-t-il (pi'une puissance excitatrice particulièrement active ? Ou bien l'artbrilisme et la diathèse névropathiques sont-ils deux étals congfhières résultant d'un trouble de la nutrition ditféremment spécialisé ? C'est | cette dernière interprétation que j'accepte : c'est à tilj-e cVéfaL<i | de dégénérescence que la névropatbie, la scrofide, la tuberculose, l'artbritisme, etc., se trouvent diversement combinés dans les familles; et, dans certaines conditions, leurs manifestations se transforment ou s'excitent réciproquement. i Ces connexions des maladies de dégénérescence avaient été i signalées par Portai (i), on les retrouve dans la plupart des auteurs récents .
C'est surtout la scrofule, comme l'avait déjà noté LugoL, j et la tuberculose, dont on retrouve souvent des traces cbez les épileptiques : « Si je voulais, dit Jos. Frank, avec les autres admettre un tempérament épileptique, ce serait assurément le tenq)érament scrofulcux et racbitique. » Gee (3), sur soixantecinq enfants atteints de convulsions, en aurait trouvé cinquante six rachitiques. Parmi les coïncidences possibles de l'épilepsie, | à côté du rachitisme, il faut citer l'ostéomalacie : J'ai fait cà la | Salpétrière l'autopsie d'une épileplique qui succomba à une | obstruction intestinale déterminée i)ar un rétrécissement ostéo- : malacique extrême du bassin (i). ^ L'anémie spontanée ou consécutive aux dépenlilions diverses
(1) A. Portai, Considérations sur la nature et le traitement des maladies d-e fawilte et des maladies héréditaires, 3' éd., 1814, pp. 34, 3G.
(2) .1. M. Winn, Hereditarij diseases. (The journ. of psj/eholof/icat med. and mental path., 187j, t. I, p. lo-j.)
(3) Gee, On conduisions in Children {St-Bartholomeirs hosp. Rep., 1867,
t. XVIII, p. 101.)
(4) Bull. Soc. analomi(/ue, 1881, p. 437.
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a aussi été accusée de favoj'iser l'épilepsie. Malgré l'observation de Maisoniieuve qui a rapporté l'histoire de dix-huit niarius de la corvette la Légère qui, échappés à la mort à la suite du naufrage de leur navire et réfugiés sur un rocher, aui-aient été Ions successivement atteiuts d'épilepsie, en couséquence d'une abstinence prolongée : la preuve n'est pas faite. Tout ce qu'on peut dire, c'est qu'il arrive quelquefois qu'à la suite d'une déperdition de liquides, un épileplique i)résente des accès plus frécjuents; c est ainsi qu'un épileptique de mon service, qui n'a guère qu'un ou deux accès par mois, en eut li-enle-sept dans les ([uehfiies jours qui suivirent une diarrhée profuse. Les épilepsies par anémie ou é|)ilepsies asthéniques (Gubler), peuvent encore s'observer à la suite de grandes hémorragies, et même à la suite d'une simple saignée (Trousseau). Du reste, c'est un fait mis en lumière par Noihnagel et bien connu des physiologistes que, chez les animaux en expérience, les pertes de sang favorisent la production des mouvements réflexes et des convulsions (1).
Certaines autres altérations du sang paraissent favoriser l'épilepsie ; M. Charcot a signalé un cas d'épilepsie paraissant en relation avec la mélanémie.
L'hémopliilie pourrait avoir des iaj)poi'ts étiologiques avec cei'tains cas d'épilepsie, en présidant à la production d'hémorragies qui deviendraient des causes d'irritation (-2).
L'épilepsie coïncide dans un cerlain nombre de cas avec des atfections organiques du co'iu-, quelle que soit leur localisation; on peut donc admettre avec M. L(unoine (:;) (pTellos agissent, les unes en provoquant l'anéjuie cérébrale, les autres en ])rovoquant la congestion.
Tontes ces conditions |)atlm]ogiques, qui coïncident avec l'épilei)sie, ont pu être considéi-ées soit comme des causes efficientes, soit comme des causes déterminantes. Leur rôle se confond avec celui des causes que nous allons maintenant passer en revue.
(I ! r.r.nes, Epilops)! hroiinht on bij a sudden dcplction of (lie nm-iilar siislnn- [Dublin t/iinrl. nicd. Journ., 1847, t. III, p. ;{;}(}.)
(2) Soicl, A/i/m.si(', r/nlcpsie JacLsonnù'iinc, d/dinliinl par la fare vl prnrdvr de diiviadon conjiit/iu'e des i/cii.c are: rolalion de hi IHc. [Revnc de nnklccino ISSI p. 1010.) ' ' '
^1 ^mi^^^^^^ii"^) '''^'■'■'^'"^ cardiaque cl de son Irailemcnl. (Rer. de
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CAUSES DHTEUMl.NAMTES GÉNÉRALES
L iiiniieuce des causes dites déteriuinanles est souvent fort diflicile à établir, eu tout cas celle iullueuce ue peut guère cHre considérée comme nécessaire, puisqu'elles n'agissent pas constamment. Il ue faut pas s'en rapportei' trop facilement au dire des malades ou de leui-s familles, (pii iidroduisent toujours une l)art d interprétation dans la l'elation des faits; et qui, non sans raison d'ailleurs, Irouveut une sorte de lioute à l liérédilé morbide, aussi ne font-ils souvent que troubler les reclicrches. Lorsqu'on poursuit avec soin l'interrogatoire, ou constate souvent que le premier accès ne s'est manifesté que des semaines ou des nmis après l'époque où a agi la soi-disant cause déterminante. Eu réalité, l'eflicacité des causes déterminantes est en rapport avec la tension de la prédisposition. D'après Gowers (1), l'action des causes déterminantes serait l)eaucoup plus évidente chez les bonunes que cliez les femmes.
Le rôle des intluencesclinuitériques dans la prédisposition ou la détermination de l'épilepsie est complètement inconnu. L'épilepsie se rencontre dans tous les pays, mais les essais de statisti(]ue (Morselli, Burlureaux, etc.) -ne sont pas suffisants pour permettre de juger de sa fi'équence relative. Ou a invoqué quelquefois l inlUience du froid, qui peut en effet agii- pai- l'augmentaliou de tension artérielle et la déj)ression nerveuse qu'il provo([ue(-i) ; maison a accusé aussi le coup de chaleur et l'insolation.
De tout lenq)s les émotions UH)rales (:]) ont joué dans l'opinion
M) Gowers, l)^ l'rjiih'p.sic cl (l-.'-'s autres inii'julioi conrnlsiocs c/iro)iii/:iC!i ; Irail. fr., 1883, p. 32.
(2) C!i. FOro, Xola sur (/:iel(/iif i c/fcts du froid sur l'/iu,iuiic. 'C. R. Soc. de Inoloffie, 1889.)
'i) Doussiu-Dubreiiil, De ré/n/cpsii' on f/riirral, ri ni parlirulicr de ndic drlormiii:':" pnr les causes morales. ;ui V.
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publique un rôle imporlaut parmi les causes de Tépilepsie. Il faut bien reconnaître que les émotions intenses à manifestations extérieures fuyantes sont le propre des tempéraments nerveux. Aussi ne pensons-nous pas que les émotions puissent être considérées comme de véritables causes, mais seulement comme des evcitences particulièrement eflicaces de la prédisposition. Il faut remarquer que les émotions stliéniques, comme la colère, la joie, ne tiennent qu'une place peu importante dans l'étiologie de l'épilepsie. Les émotions asthéniques, au contraire, les chagrins, la peur en particulier, jouent un rôle considérable ; si on additionne les observations fail:es sans pai'li pris par Bouchet et Cazauvielh, Leuret, Beau, Maisonneuve, Calmeil, Moreau, on trouve que sur 817 cas, les émotions dépressives sont incriminées -410 fois. Il n'y a donc pas lieu de s'étonner que depuis Tissot, la plupart des aliénistes considèrent la peuj- comme la cause déterminante la plus fréquente de l'épilepsie. Beynal note que des chevaux ont été atteints d'épilepsie par frayeur des exercices à feu.
D'ailleui's, la peur, comme toutes les émotions qui amènent un épuisement nerveux, s'accompagne de phénomènes convulsifs (1), bien propres à éveiller ou à réveiller Tépilepsie.
Georget a remarqué « que beaucoup de femmes étaient dans la période menstruelle lorsqu'elles avaient éprouvé la frayeur ([ui les rendit épileptiques. Peut-être faut-il tenir compte de la susceptibilité particulière du cerveau à cetté époque de la suppression menstruelle et de la frayeur; mais, ce qu'il y a de certain, c'est que l'écoulement se rélal)lit li-è^; souvent sans que l'épilepsie cesse de se manifester. » Toutes les conditions ph\ siques dé|)ressives (^ui favorisent les manih'stalions de la peui-, favorisent du ménu^ couples réactions convulsives qui se renouvellent souvent quand la cause apparente a cessé. Les états habituels de dépression morale, l'anxiété prolongée, jouent le même rôle dans la provocation de l'épilepsie que dans la provocation des maladies mentales ou de l'hystérie. Lasègue fait preuve d'un scepticisme arbitraire lorsqu'il rejette l'influence des causes mo-
(Ij cil. ¥i:i\-,yjr(/i'iirrc-sr:cii':c cl L'riniinalUv. p. 20 et suiv.
raies clans répilepsie, elM. Burlureaiix ne lui donne pas un très V igoureux appui lorsqu'il lait remarquer que les sapeurs-pompiers (le Paris, qui sont exposés à des dangers terribles, ne deviennent pas épilepliques parla frayeur; on peut être exposé à des dangers terribles sans avoir peur; caria peur est souvent paielle-même une manifeslation morbide (1). Les soldais, d'ailleurs, ont subi l'épreuve du conseil de revision et du régiment, et une sélection spéciale, ils ne paraissent donc pas particulièrement prédisposés aux manilestalions dégénératives. Les émotions vives en général, et particulièrementles émotions tiistes (2), dites dépressives, déterminent toujours enfin de compte une décharge nerveuse qui se traduit par des phénomènes généraux d'épuisement; condition de faiblesse irritable éminemment propre à favoriser la production des névroses, aussi figurent-elles dans l'étiologie de toutes les névroses, hystérie, épilcpsie, psychoses, tremblements, chorée, etc. (3).
Non seulement on a exagéré le rôle des émotions morales, mais on a quelquefois méconnu que l'émotion peut n'être que la conséquence d'un prélude de l'attaque. C'est ainsi que Doussin- Dubrcuil attribua à la peur les accès d'épilepsie du jeune homme cité par Peyroux « qui ne tombait jamais que parce qu'il croyait voir venir au galop et avec heaucoup de bruit un carrosse dans lequel se trouvait un petit homme en bonnet rouge; la crainte d'être écrasé le faisait touïber raide et sans connaissance. » On a incriminé quelques causes de peur en particulier. Legrand du Saulle (4) a réuni huit observations de malades qui étaient devenus épilepliques à la suite d'une peur déterminée par la vue d'un cadavre.
Ainsi, en général, les émotions qui agissent le plus sur l'apparition des accès d'épilepsie, sont les émotions dépressives, et en général elles ne sont pas suivies immédiatement du paroxysme. Cependant dans'quelques cas la colère a été la cause immédiate soit d'un premier accès soit d'une j'épétilion d'accès. Cette iiitluence peut s'exercer de la manière suivante : ou sait qu'en
(1) Mosso, la Peur ' Bihliotlw'que de pliilos. cnnteinit.), 1886, p. U)7.
(2) G. Y. Huiiter, tlie Lancct, 187.J, t. 1, p. 789.
f.S) H. Tiikc, Illustrations on t/ia influence ofthe mind upon f/>e bodi/. 1870. p. 170. 1^4) Soc. niccl. psi/c/i... 2."i t'r\. ISS-l.
général tout paroxysme épileplique est précédé d'une augmentation de pression artérielle, et que d'autre part dans certaines conditions l'abaissement artificiel de cette pression peut supprimer ou au moins éloigner le paroxysme. L'augmentation de pression est donc une des conditions de la décliarge, je dis une des conditions, car cette condition ne suftit pas, puisqu'on augmentant artificiellement la pression chez un épileptique récemment déchargé, par l'application de la bande d'Esmarch, on ne produit pas nécessairement une attaque (1) ; mais cette condition en tout cas importante se trouve réalisée notamment par la colère (ii).
Une circonstance que l'on a souvent invoquée contre l'influence des émotions morales ou des chocs, c'est qu'en général elles ne sont pas suivies immédiatement par la manifestation épileptique. Cet argument n'est pas péremptoire, car on sait que les émotions, comme les chocs nerveux en général, laissent toujours après eux une dépression, et par conséquent une hyperexcitabilité plus ou moins durable. D'ailleurs, dans un certain nombre de cas, l'effet est immédiat : un de mes malades ayant pris peur dans le fonds d'un puits, eut sa première attaque dans l'endroit où il se trouvait; les renseignements sur son hérédité sont incomplets ; sa mère est morte à 93 ans , à l'hospice de Blois , mais c'est un enfant naturel. Un autre cas d'épilepsie survenue immédiatement après une grande frayeur a été publié par Fallat (3).
L'influence des rêves sur la production et sur la marche du délire est aujourd'hui bien étal)lie (4), et elle se manifeste encore dans la production d'autres phénomènes morbides (5), en particulier dans l'hystérie. Elle ])araît moins fréquente dans l'épilepsie ; cependant Tissot cite un malade qui eut une attaque après avoir révé qu'il était en butte à la fureur d'un taureau. On peut en trouver dans des aiiteui's quelques autres exemples (Nothnagel, Magnan, etc.). Il peut se faire que les hallucinations hyp-
(1) Ch. Foré, Nulc sur des iiKidi/icalioiis arli/icielles de la /iresstou artcricUe [G. R. Soc. liiol., 1889, p. :m.)
ii) Ch. Férc, /a Pression ai-téricl/c dans les ]>uro.vi/smes èpileptiques et dans la colère. {C. R.S'oc. Biol., 1880, p. 3G8.)
(3) Ann. inéd. belnes, I8'i4, t. If, p. 64.
(4) Chasliii, Du rôle du rèce dans l'évolution du délire; th., 1887.
^.'i) Cil. FOré, la Médecine d'iniafp'nafion. {Prof/rès médical, 1880, p. 741, 760.) — .1 contrihution to Ihe paUiolofin of dreains. [Bruin. 1887.)
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iiagogiques qui jouoiil iiu si grand rôle dans la pathologie mentale (1) soient aussi la cause délenninante des attaques qui, chez l)on nombre de malades, se reproduisent fréquemment aux heures où les hallucinations h\ pnagogi([ues sont fré(iueiiles . c est-à-dire peu de temps après le coucher et peu de temps avant le réveil. Valleix a noté que les hallucinations terrilianles des alcooliques peuvent déterminer une pi'emière attaque (l'épilei)sie. Mais dans tous ces cas, on peut se demander si le trouble de la circulation qui donne lieu aux sensations subjectives, ne i)roduit pas en même temps le paroxysme spasmodi(]ue qui n existerait alors que comme coïncidence. Quelques malades ont des troubles du sommeil plusieurs nuits avant ralta(jue et font des jéves pénibles, de mauvaises odeurs, par exemple {-!) ; mais ces rêves n"ont aucun rapport direcM: avec l'accès (|ui peut se produire ([uelquefois en plein jour, longtemps après le réveil.
On a incriminé la contagion qui ne pourrait être que la contagion par imitation. Mais Taspect d un paroxysme ne peut agir que comme les émotions morales en général, c'est-à-dire en éveillant la prédisposition. Le cas publié par Planât d épilepsie transmise d'un chat à un homme doit être, il me semble, interprété en ce sens (3).
Les phénomènes d'excitation et dét)ression générale qui sont liés aux fonctions génitales, jouent aussi un rôle important parmi les causes déterminantes de i'épilepsie. Chez I hoinme, le rôle de hi puberté est difficile à établir, parce qu elle s'établit sans appareil extérieur évident. Billod a cité deux jeunes gens qui devinrent épilepliques à leur premier coït, Besson (i) cite un épileptique qui tombait en atta([ue immédiatement après l'acte vénérien. La plupart des anciens auteurs, et en particulier Tissot, ont fait allusion à des faits de ce genre ou en ont rapporté des exemples (5). Des malades (jui ne tombentpasà I hopital
1) Baillfirgfi', De rinfliicnrc de /'rlril iiilcrinrdiain' à ta veille et an soiiiiiiril .iur la produrli»)! et la, iiiarrhe des hallu-inalioiis. [Aead. de niéd.. 1842.)
(2) Altliaus. (Jii soiiie)io.sl-ejiile))ticj)h('iionieiia. [Bril. nied.journ.A'6'^'i, t. II. p. 31H. tl) Annales méd. psi/ch., 1884, mai, p. ;{83.— Géliiieau, De l^'/iilepsie chez les animaux domestiques, et de la iransniissibililê présumée de leur mal à l'Iiomme. {Tribune médicale, 1880.) (4) Besson, Cons.phys. sur la palhofjénie d'épilepsie : th.. ISliO, ji. 17. ;■)) Hniroii. lleclierr/ies sur les eauses rte I'épilepsie, \^'ii'>.
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ont des accès chaque fois qu'ils sortent ; niais il est souvent dif- ' lîcile de démêler la part relative que peuvent prendre le coït et Talcool dans la provocation des paroxysmes. LMntlueucc de l'onanisme n'est pas moins difficile à étudier. Un grand nombre d'épileptiqiies sont faibles d'esprit, affectés de perversions sexuelles, d'impulsions irrésisti- 'bles, de sorte que les habitudes solitaires peuvent être considérées comme im symptôme de la maladie; il n'en est pas moins vrai que ces abus peuvent provoquer les paroxysmes, et dans les asiles ou les malades peuvent être soumis à une surveillance étroite, il est souvent possible d'établir directement celte corrélation. D'ailleurs, le spasme cynique est en quelque sorte une réduction de l'accès d'épilepsie, ce n'est pas sans raison que les anciens l'appelaient cpHepsia brevis.Vin malade dont il s'agissait d'examiner le sperme , a fourni, il y a quel(|ues années, aumoven d'une sonde introduite dans le rectum, le tracé de la convulsion cynique (1). Il estassez caractéristique ; on y voit, en effet (hg. 40), une première période
'Ij Conlribnlion à fa physiolof/ie du fij)!iinc(rr fie fanas. [Ihill , Soc. Bial. I8S"i. p. '^■Î7.)
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de coiUraction tonique, suivre de spasmes éuergi(iues représeutaiil les deux phases de l'atlaque épileptique. On peut comprendre, sans pousser trop loin l'iiypotliôse, qu'un tel spasme ])uisse servir d'amorce au paroxysnie comilial. L'acte vénérieji réalise d'ailleurs uue des conditions physiologiques les plus constantes de l'accès d'épilepsie, uue augmentation delà tensiou artérielle.
Le spasme cynique s'accompagne quelquefois en outre de phénomènes sensoriels analogues à ceux de l'aura épileptique; chez un de mes malades, ce spasme s'accoinpagne d'une sensation d'un rouge pourpre qui se reproduit aussi au déhut de chaque accès d'épilepsie.
Si les excès vénériens et l'onanisme ont été souvent accusés de déterminer l'épilepsie, la continence a aussi été incriminée (Tissot, Portai); elle peut agir au même titre que Féréthisme émotionnel.
Chez la femme, l'intluence de la puberté est beaucoup mieux constatée : elle a paru particulièrement nette dans les cas où la menstruation s'établissait difficilement et i-este douloureuse. Marotte a bien montré que souvent la menstruation active l'épilepsie, en multipliant les paroxysmes et en les rendant plus intenses, et leur impi-ime quelquefois une périodicité inusitée jusque-là.
Les observations de M. Govvers, de M. A. Voisin, viennent à l'appui de ces remarques. Les troubles delà menstruation, sous l'influence de causes diverses et en particulier la suspension brusque par les irritations périphériques, coïncident (|uelquefois avec l'apparition de l'épilepsie ou avec une recrudesence de paroxysmes. Quelquefois l'épilepsie est liée à la dysménorrhée (1).
Les troubles de la ménopause (2) ont aussi souvent incriminés ; il est certain qu'ils n'ont d'action (jue lorsqu'il existe une prédisposition, mais la coïncidence n'en est pas moins à noter.
(1) Mjrtle, .1 Cdsc nf coiifinitcd riii/cpsi/. ivilh irrefjtiUir and jncinful mnnstmalion sHcccusi fui lif Ircalcd hij Lccldnc/ir continnoas currcnt. Brit. med. journ.. 1878, t. n, p. 718.)
(2) Biirié, Lu mvnopause; th., 1870.
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Quant à la grossesse, son innuence est extrêmement variable. Quelquefois la grossesse provoque l'apparilion des accès ou en exagère la fréquence (1), qui tantôt cessent après raccouchement, tantôt continuent à se produire; d'autres fois elle est l'occasion de la rechute d'une épilepsie en apparence guérie. On a cité un certain nombre de femmes qui avaient des attaques chaque fois qu'elles étaient enceintes d'un garçon, tandis qu'elles n'en avaient point quand c'était une QUe ; la même remarque a été plus souvent faite pour l'éclampsie. Dans un certain nombre de cas, la grossesse paraît aggraver définitivement l'épilepsie. Par contre, dans un certain nombre de cas, la grossesse a une influence heureuse sur l'épilepsie qu'elle fait quelquefois disparaître pour un temps ou pour toujours ; il existe dans certains pays un préjugé qui consiste à croire que « l'enfant emporte le mal ». Ce préjugé néfaste est basé sur quelques faits réels. J'ai observé une fennne épileptique depuis l'âge de quinze ans qui, mariée à \ingt-trois, n'eut plus d'attaques à partir de la conception de son premier enfant jusqu'à ce qu'elle eut accouché du troisième qui est né cinq ans plus tard; l'épilepsie a repris son cours depuis, bien que ses trois fdles aient emporté une partie du mal et aient succombé aux convulsions avant d'atteindre trois mois. La grossesse, au heu d'aggraver l'épilepsie pendant son cours, semble quelquefois l'atténuer; M. Pinard (^), qui a observé une série particulièrement favorable, rapporte que sur onze femmes épileptiques , quatre ont eu une suspension des attaques pendant la grossesse, cinq les avaient bien atténuées et deux n'avaient été nullement modifiées.
Il est remarquable qu'on ne cite guère l'accouchement parmi les causes déterminantes des accès d'épilepsie ou d'éclampsie. Mais si on dépouille, comme je l'ai fait, les observations d'éclampsie puerpérale publiées dans les tbèses ou dans les recueils, on est étonné de voir dans quel petit nondjre de cas les auteurs, préoccupés du rôle de l'albuminurie et de l'intoxication urémique ou de la nature spéciale de l'éclampsie, ont pris la peine de relever les antécédents ou même de donner le nombre des accès,
(1) R. Bénuul, Climsrsse et ('■pilepsie. [Encrp/ialr, 188'i, p. :120.)
(2) Art. Grossesse. {Diet. encycl. des sciences médicales.)
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de sorte que ces observations qui paraissent négatives au point i de vue de la prédisposition et de l'identité des deux manifesta- I tions convulsives, n'ont pas la moindre valeur. Lorsqu'une , attaque épileptiforme apparaît au cours d une affection utérine, | on admet volontiers qu il s agit d'une épilepsie réflexe (Delà- j siauve. Schneider, Lawson Tait, Terrillon, Meyer, etc.) ; quand la même manifestation se produit pendant le travail, on dit que c'est de Téclampsie : cette façon de parler ne constitue pas une | distinction nosologique. i
Il y aura encore moins lieu de s étonner de la rareté des antécédents épileptiques chez les éclamptiques puerpérales ; lorsqu'on aura considéré qu'un certain nombre de convulsions dites éclamptiques sont purement et simplement des attaques d'hystérie provoquées par le travail. M. Le Rolland (1), tout en | admettant que l'éclampsie et l'hystérie sont de nature différente est forcé de reconnaître que l'hystérie imprime un cachet spécial à l'éclampsie. La vérité est que l'on confond sous le nom d'éclampsie, toutes les convulsions qui accompagnent le travail ou la fui de la grossesse, qu'elles soient épileptiques ou hystériques: | et si on tient compte du nombre relatif des hystériques et des ^ épileptiques, on est en droit de supposer que l'hystérie est au i moins aussi souvent en jeu que l'épilepsie. On peut ainsi se rendre compte de la bénignité relative des états de mal éclam])tiques et de l'absence d'élévation de température, même à la | suite de séries très nombreuses. D'ailleurs, s'il est facile de '\ recueillir des faits dans lesquels l'éclampsie a laissé après elle l'épilepsie, il estbeaucoup plus aisé encore d'en Irouver où l'hystérie persistante indique assez la nature des convulsions éclamptiques. , Parmi les causes physiologiques de dépression qui peuvent j déterminer l'épilepsie, il faut encore citer la lactation trop prolongée (2).
Toutes les modifications imprimées à la nutrition par les
(1) Le Rollnufl, Conaidi'i'ationx sur /'Influence de la grossesse sur In marche de l'hystérie et de /'rpilepsie ; th., 1879, p. ri. !
(2) S. Ashwell. On the morhid comeqxiences of undue lactation. {Guy's hos/j. | Rep.. i. X, 18i0,'p. 64.) |
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intoxications et les infections peuvent, chez les sujets prédisposés, être une cause déterminante du premier accès.
L'alcool est, sans contredit, l'agent toxique qui joue le plus grand rôle dans la détermination de l'épilcpsie, non pas tant à cause d'une action spécifique que parce que son usage est très répandu. C'est aujourd'hui une opinion très répandue, que l'alcool peut déterminer à lui seul l'épilepsie en dehors de toute prédisposition ; mais la preuve n'est pas faite chez l'homme ; en ce qui me concerne, je n'ai encore jamais trouvé d'épileptique, dont la maladie pouvait être attrii)uée à l'alcool, qui n'offre des antécédents névropalhiques, soit personnels, soit héréditaires. L'alcool ne fait que mettre en évidence la prédisposition; mais son action sur la manifestation du premier accès ou sur la répétition des paroxysmes est mise en lumière par des faits nomhreux. « Dans nos asiles, ditM. Delasiauve, heaucoup d'individus profitent pour s'enivrer de la permission qu'on leur accorde pour visiter leur famille, ne rentrent dans leur division que pour montrer le spectacle de convulsions i-épétées. » C'est une ohservalion que l'on peut faire journellement à Bicélro, où un certain nomhre de malades n'ont d'attaques qu'à la suite d'une permission. Quelques-uns montrent une susceptihiUté extrême à l'alcool, il leur suffit d'un ou deux verres de vin pour provoquer les paroxysmes; il est relativement rare qu'ils aient été jusqu'à l'ivresse. Maisonneuve avait déjà relevé que l'ivrognerie est capahle de réveiller l'épilepsie en apparence guérie depuis plusieurs ann('es ; nous pouvons ohserver des faits du même genre parmi les malades qui sortent soi-disant gui'iis dohx division des épileptiquos de Bicétre, pour passer dans les divisions de vieillards. Un point intéressant à remarquer, c'est que si les paroxysmes peuvent être provoqués par fivresse et apparaître pendant la période d'excitation, il arrive souvent qu'ils ne se produisent que pendant la période de dépression, le lendemain de l'ivresse.
Quant à l'absinthe, il est absolument impossible de juger de son rôle dans la déterminalion de l'épilepsie chez I homme ; parce qu'elle n'est jamais prise à l'état d'isolement, les buveurs d'absinthe absorbent toujours une certaine quantité d'alcool, sous une forme ou sous une autre. Les l'echerches de Marcé et de
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roux qui l'onl suivi dans celte voie, iudiquent que Tabsintlie est capal)le de déterminer des allaques épileptiques chez les cliiens; les convulsions qui découlent de ces expériences ne peuvent pas strictement s'ap|)li(|uei' à l'homme. Les mêmes réserves doivent être faites relativement aux conclusions tirées des expériences sur les intoxications alcooliques des animaux (1).
Du reste, MM. Cadéac et Meunier (de Lyon) ont communiqué récemment à l'Académie de médecine des expériences destinées à déterminer la part qui revient dans les etFets iïmestes produits parla liqueur d'absinthe, à chacune des essences qui entrent dans sa composition. Leurs observations paraissent atténuer sino-ulièremeut la valeur des opinions coni-antes, si toutefois elles sont confirmées.
Il résulte de ces recherches que c'est à l'action combinée des essences d'anis, de badiane, de fenouil pour la plus grande part, d'hysope, de mélisse, d'angélique et de menihe pour une faible part, qu'il faudraitt attribuer tous les accidents dont l'ensemble constitue ce qu'il est convenu d'appeler l'absinthisme. Les essences dabsiuthe et de coriandre interviendraient comme correctifs, en raison de l'excitation vive, gaie et continue qu'elles produisent, tandis que l'excitation provoquée par les autres essences est éphémère. L essence d'absinthe surtout doit être relativement innocentée, parce qu'un homme peut prendre à jeun, en une fois, sans accident, pendant plusieurs Jours de suite, la quantité d'essence d'absinthe contenue dans un litre de liqueui'. L'alcool à 70" qui entre dans la liqueur d'absinthe est toujours dilué au moment où elle est bue, et l'on ne prend plus qu'un liquide à 8 ou 10 % d'alcool, titre d'un vin ordinaire, ce qui atténue considérablement ses effets. Cène serait donc ni l'alcool en particulier, ni l'essence d'absinthe, ni le mélange de ces deux substances qu'on doit exclusivement incriminer, mais bien toutes les essences composantes et surtout celles d'ariis et de badiane. A considérer la formule type de la liqueur d'absinthe,
(i) Magnus Huss, Alcoliolismus chronims, Stockholm, 1852.— Motet, Considérations f/én. sur f alcoolisme ; th., 18.j9.— Marcé, vVo/fi sur Taclion toxique de l'essence d'alisintlie. iC. R. Ac. des Se, 1804.) — Magnan, Recherches sur les centres nerveux, 1876, p. 73. — Richard, Un mol sur (/ueh/iies rapports de l'alcoolisme et de l'épilepsie; th., 1876. — Guillemiii, Etude sur l'épilepsie alcoolique; th.. 1877.
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les neuf essences qui la composent auraient leur part de responsabilité dans les troubles qu'amène la liqueur et qu'on a résumés sous le nom ^'absinthisme. Les auteurs préféreraient celui iVanisisme. C'est, en effet, d'après eux, l'essence d'anis qui est la cause principale des accidents les plus graves, si bien que pour ralentir les progrès toujours croissants de l'absinthisme, il n'y aurait peut-être qu'à modifier la composition de la liqueur en augmentant légèrement la proportion des essences bienfaisantes, et en diminuant ia quantité d'anis, de badiane et de fenouil (1).
Si les expériences de MM. Cadéac et Meunier n'infirment pas les résultats obtenus par MM. Laborde et Magnan relativement à l'action épileptisante de l'essence de l'absintbe sur les animaux, elles montrent au moins que la quantité de cet agent toxique contenue dans les liqueurs d'absinthe du commerce paraît insuffisante pour produire l'épilepsie chez l'homme en l'absence d'une prédisposition individuelle. Il n'y a pas besoin de statistique pour établir la rareté des épileptiques parmi la foule des buveurs d'absinthe.
Parmi les intoxications chroniques qui provoquent encore le mal comitial, il faut citer le saturnisme dont l'influence a été particulièrement étudiée par Martin-Solon, Tanquerel des Planches, Leuret, Grisolle, Nivet, Bernard deMontessus, etc. Il est remarquable que cette intoxication détermine fréquemment l'épilepsie aiguë à attaques séi'ielles avec délire, et dont la mort est souvent la conséquence. Nous verrons d'ailleurs que l'épilepsie d'origine saturnine, pas plus que l'épilepsie d'origine alcoolique ne ditfère pas au point de vue de l'aspect symptomalique de l'épilepsie provoquée par toute autre cause.
Le saturnisme agit peut-être à la fois en excitant une prédisposition héréditaire et en provoquant des lésions scléreuses du cerveau. Roques a signalé le rôle du saturnisme dans la dégénérescence des descendants ; ce rôle est mis en lumière par les lésions scléreuses qui ont été rencontrées dans le saturnisme héréditaire (Legrand et Win ter) [2).
(1) Académie de inêdeciiio, , 10 septeml)re 1889. {Semaine médicale, p 338/
(2) C. R. Soc. liioloijie, 1889, p. 40.
Ch. FÉnii. i9
Le chloroforme peut éveiller répllepsio, comme il éveille l'Jiyslérie, au même tilre que Talcool. Quand j'étais interne de Broca, j'ai vu un malade qu'on endormait pour la réduction d'une luxation de l'épaule, être pris d'une attaque épilep tique pendant le sommeil clilorolormique. Ce malade, dont la mèi-e était dans uii' service d'aliénés de la Salpôtrière, n'avait jamais eu d'attaques auparav<int, mais il y fut sujet plus tard. Baumgiirtner a vu deii v épilepliques avoir des attaques pendant le sommeil clilorolormique.
L'étlier paraît aussi pouvoir déterminer Tépilepsie chez les individus prédisposés. Tel fut Téthéromane de M. Christian (1), qui finit par succomher en état de mal.
Il est prohable que l'opium (Gubler) et la morphine peuvent aussi provoquer l'épilepsie, car nous verrons que l'abus de la morphine peut influer sur la reproduction des attaques. On a vu (Busey), des convulsions épileptiformes succéder à la suppression brusque de l'administration habituelle de l'opium.
Le tabagisme peut peut-être jouer le rôle de cause déterminante, car Handfield Jones cite un cas de Martin ou la guérison suivit l'abstinence du tabac. Ehrhardt a cité un cas semblable.
MM. Magnan et Saury (2), M. He'imann (3), ont signalé l'éiiilepsie dans des cas de cocaïnisme chronique. On sait d'ailleurs que dans le cocaïnisme expérimental du chien, les convulsions sont fréquentes.
Landré-Beauvais aurait fréquemment observé l'épilepsie après un traitement mercuriel,
La ciguë aquatique (Wcpfer), l'ergot de seigle (Siemens), ont aussi été accusés de pouvoir produire l'épilepsie en dehors de toute prédisposition. L'aconit, la cévadille, le camphre, la strychnine ont aussi été accusés.
Chez les individus prédisposés, les maladies infectieuses peuvent provoquer l'épilepsie, que l'on voit quelquefois survenir à la suite des fièvres éruptives, et en particulier de la scarlatine, comme j'en ai rapporté plus haut des exemples. L'épilepsie
(1) Soc. de wi'd. de Paris, mai 188G.
(2) C. R. Soc. Bio/of/ic, 1889, p. 60.
(3) Dcutsch. Mcdiz Woc/t., 1889, p. 12,
(l'origine scarlaliiieuse , peut d'ailleurs être allribuée à une couditiou loxicfue, l'uréuiie : on sait en elfet que cette altération du sang-, cfuelle que soit son origine, peut déterminer des convulsions épileptiques. Qu elles se développent dans le cours d'une urémie scarlatineuse, d'une urémie puerpérale, ou d'une urémie due à une dégénérescence cancéreuse de l'utérus, l'éclampsie ne se produit qu'en conséquence d'une prédisposition mise en lumière par des antécédents personnels ou héréditaires que l'on trouve souvent, lorsqu'on les cherche avec soin.
Jaksch a signalé des convulsions épileptiques dans l'acétouurie expérimentale (1).
Les anciens auteurs, et Hippocrate lui-même, avaient fait jouer à l'impaludismc, un rôle important dans l'étiologie de l'épilepsie. Dumas de Montpellier, qui est revenu sur ce sujet, admettait que l'épilepsie peut remplacer la fièvre ou alterner avec elle, et otTrir une même périodicité; la quinine serait capable alors d'en avoir raison. Miles de Baltimore (2) cite un cas de paludisme dansl'equel le frisson était remplacé par un accès d'épilepsie, suivi par la lièvre et les sueurs dans leur ordre régulier. Sauvages, ïissot, avaient aussi admis cette métamorphose. Il est probable que l impaludisme peut influer sur l'apparition et sur le retour des paroxysmes.
Parmi les infections chroniques, il faut encore citer la syphilis, qui est susceptible de provoquer l'épilepsie sans l'intermédiaire de lésions anatomiques connues. Ces épilepsies se manifestent pendant la période secondaire et disparaissent rapidement sous l'influence du traitement (Fournier). La vraisemblance de l'origine purement dynamique de ces épilepsi(3s secondaires, est appuyée par des faits d'un autre ordre, dans lesquels une é])ilepsie préexistante est exaspérée par l'infection syphilitique. M. Fournier a cité dans ses leçons sur la syphilis chez la ftmme l'observation d'une malade de vingt-sept ans, épileptique depuis son enfance, mais qui n'avait eu que six crises en dix ans - dans la période secondaire d'une syphilis elle eut onze crises en quatre mois, et sous l'influence du traitement, l'épilepsie reprit son
(1) Zeitscli. f. hi. n/cil. 188o, X. H., p. 4. Amer. Ncurolofjkal associalioti, 187o.
ancienne allure. La syphilis éveille ou excite l épilepsie, comme elle éveille ou excite souvent Thystérie (anesthésies dites secondaires, etc.). Chez un malade qui m'avait été confié par M. Char- j Got en 188-2, lépilepsie à attaques rai'es avait débuté à quatorze j ans; il n'avait jamais eu plus d'une attaque par mois, jusqu'à : Vàge de vingt-huit ans. A cette époque, il contracta la syphilis ; j quelques jours après l'apparition des premières plaques mu- j queuses se produisirent des séries de deux ou trois attaques, se répétant souvent deux fois par semaiue. Le traitement spécifique qui avait été commencé dès le début des accidents secon- i daires et en avait amené la guérison, ne modifia pas les attaques sonvulsives, qui se reproduisirent ainsi par séries bi-liebdoma- ' daires pendant près d'un an. Sous l'influence de la médication bromurée, les paroxysmes convulsifs s'atténuèrent, ne se manifestèrent plus par séries, mais restèrent cependant beaucoup plus fréquents qu'avant l'infection syphilitique. Pendant six ans, il ne s'est produit aucune modification pour les diverses périodes de traitement antisyphilique que le malade eut à subir pour divers accidents oculaires et osseux qui furent d'ailleurs guéris. | La syphilis, comme la scarlatine, comme la puerpéralité, peut | donc, sans qu'il existe de lésions matérielles connues, avoir | une action durable sur la diathèse épileptique, qui reste en acti- | vité quand elle a été éveillée par l'infection. M. Cliauvet (1) admet que la syphilis ne peut avoir qu'une influence stimulante sur la production des crises dans certains cas d'épilepsie
préexistante.
Mais c'est surtout la syphilis tertiaire qui produit l'épilepsie par des processus moins obscurs, lésions des os du crâne, des méning es, du cerveau, des vaisseaux encéphaliques, lésions analogues à celles que la syphilis détermine dans les autres parties du corps.
La syphilis est une des causes d'épilepsie les plus anciennemen t connues. Ulrich de Hutten, Thierry de Héry, Paracelse , Nicolas Massa, Ambroise Paré, l'ont connue. Hofl'mann, Sauvages, | Boerhaave, Van Swieten, Astruc, Sanchez, Tissot, J. Franck, etc., j
(1) Chauvet, Influeme de la syphilis sur les maladies du systèin? nerveuic central ; \ th. a^'., 1880, p. 78. . ,
l'ont vue et étudiée. C'est à Plenck qu'est due la première observation d'épilepsie syphilitique, chez un enfant né de parents vérolés. Benjamin Bell a publié le premier et jusqu'ici le seui fait d'épilepsie syphilitique suivi de troubles mentaux persistants. Bravais a relevé la forme hémiplégique du syndrome. L'école du Midi s'est principalement préoccupée de la thérapeutique. Mais la syphilis cérébrale a surtout été étudiée, dans ces dernières années, par MM. Buzzard, Hughlings Jackson, Charcot, Fournier, etc., qui ont élucidé un grand nombre de points de l'histoire anatomique et clinique de l'épilepsie syphilitique. Bien que lés lésions de la syphilis soient capables de déterminer mécaniquement, en quelque sorte, les syndromes épileptiques, on peut dire que la prédisposition névropathique n'est pas sans influence sur la localisation cérébrale de la maladie. Baumès avait déjà remarqué que les enfants atteints de convulsions qui pouvaient être rattachées à la syphilis, appartiennent généralement à des familles nerveuses. Un certain nombre de syphilitiques adultes affectés d'épilepsie, appartiennent à la famille névropathique. Il n'est pas douteux, d'autre part, que le travail intellectuel excessif, les tourments de la lutte pour l'existence contribuent à la localisation cérébrale des lésions. Les chocs céphaliques, les traumatismes du crâne, paraissent aussi dans quelques cas avoir exercé une influence sur cette localisation.
A côté des épilepsies développées à propos des troubles de nutrition déterminées par les intoxications ou les infections, il faut citer celles que les anciens auteurs (HoiTmann, Sauvages, Tissot, Esquirol, Delasiauve, etc.), rapportaient à la suppression d'émonctoires, à la guérison rapide d'éruptions cutanées, de suppurations, d'hémorragies, etc. Un de mes malades a eu sa première attaque après la suppression spontanée d'épistaxis qui se reproduisaient presque quotidiennement depuis neuf ans.
Des conditions physiologiques ou pathologiques qui modifient l'état constitutionnel d'une manière plus ou moins durable ^ méritent d'être rapprochées des modifications fonctionnelles qui résultent d'excitations extérieures.
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En somme, loutes les conditions qui influent sur la nutrition en l'altérant, favorisent le développement de l'épilepsie. M. Tardieu insistait avec raison sur ce rôle de la détérioration organique (1) ; aussi ne peut-on pas rejeter sans examen Tépilepsic de surmenage admise par Salomon (2). Je puis citer un exemple d'épilepsie manifestée pour la première fois après une fatigue physique.
Observation LXXVIT. — Épilepsie à la sinle de marches forcées.
.J. L., enfant-trouvé, a pissé au lit jusqu'à 13 ans, légère diminution de volume de la face du côté droit; iris droit plus foncé, abaissement du pli fessier droit, cuisse droite un peu moins volumineuse que la gauche. N'avait eu connaissance d'aucun trouble convulsif jusqu'à l'âge de 21 ans, où il eut sa première attaque à la suite de marches forcées pour venir de Lyon à Paris.
Le surmenage intellectuel a pu être invoqué chez les jeunes enfants (Carnell).
L'on peut conserver quelques doutes sur l'histoire des marins de la Légère qui, après leur naufrage, auraient été tous atteints d'épilepsie (Maisonneuve) du seul fait de leurs privations; il est au moins probable cjue l'épilepsie peut être déterminée par l'inanition (3).
Hoffmann, Rivière, Portai, etc., ont admis l'existence d'une épilepsie congestive, et on peut trouver dans les auteurs un certain nombre d'exemples d'épilepsies soulagées par la saignée. Kussmaul a fait jouer aussi un rôle à la stase veineuse par trouble de la circulation générale chez les dyspnéiques après les accès d'asthme. M. Lcmoine (4) a rapporté rpelques faits d'épilepsie chez des cardiaques. Elle serait due tantôt à la congestion cérébrale dans les affections mitrales, tantôt à l'anémie dans les affections aortiques. M. Lépine (5) a insisté sur l'épilepsie ■congestive de gros mangeurs.
Les obstacles matériels à la circulation , qui peuvent déter-
(1) Tardieu, De la transmission héréditaire de Vépilepsie; th., 1868, p. 29.
(2) Dents, med. Woc/iensch., 1881.
(3) Penny, A case of epileptics attacks following Ihe privations of shipwreck, {Brit. med! jonrn., 1883, t. II, p. 433.)
(4) Lebel, Des épilepsies par troul)les de la circulalion; th., 188G.
(5) Sur l'épilepsie congestive. [Revue de Médecine, 1881, p. 506.)
miner une congestion du cerveau, semblent capables de provoquer l'épilepsie ; on a cité plusieurs cas d'épilepsie à la suite de tentatives de strangulation (1).
C'est peut-être par le mécanisme de la paralysie voto-motrice que les convulsions unilatérales se produisaient chez le vieillard de M. Pegaitaz, par la compression du sympathique cervical du côté opposé (2).
(1) Emmanuel, Observations et réflexions sur un accès cpileptique suite de la stranf/ulation par la suspension. (Journ. (jên. de n/éd. clilr. et p/iurju., 1806, p. 381.) — Beardsley, Atleinpt at slramjulation prodacinu epilepsy. (Lancet, I80G, t. 1, p. 444.)
(2) Reo. luéd. de la Suisse romande, 188*5, \^. 492.
CHAPITRE XXII
CAUSES DÉTERMINAJjTES LOCALES. — ÉPILEPSIE SPINALE
Les irritations des nerfs périphériques ou viscéraux, soit trauniatiques, soit pathologiques, peuvent déterminer l'épilepsie. Les lésions traumatiques des nerfs sont quelquefois suivies d'épilepsie. Westplial et Bilroth l'ont vue se produire à la suite de blessures du sciatique (1). Un amputé d'Azam avait été pris d'attaques épileptiques en môme temps que de douleurs atroces dans le sciatique ; une section du nerf suspendit momentanémentla douleur et les spasmes (2). Une plaie du nerf médian droit détermina l'épilepsie chez un malade de Lande (3). Nous aurons occasion de citer à propos du traitement un certain nombre d'autres faits, dans lesquels des convulsions cessèrent à la suite de l'extirpation de tumeurs, de l'excision de cicatrices, etc.; ces guérisons montrent bien la valeur étiologique de l'irritation. Quelquefois l'épilepsie est provoquée par des lésions légères : c'est ainsi que Perrier (4) a vu des accès d'épilepsie causés depuis douze ans par un fragment d'aiguille à tricoter dans l'arcade sourciUère et qui guérirent par l'extraction. Dans un certain nombre de cas, le simple contact de la peau suffit lorsqu'il existe une lésion traumatique pour déterminer les attaques ; le traumatisme a déterminé la production d'une zone épileplogène ; chez un malade atteint de sciatique gauche à la suite d'une contusion violente de la cuisse (5), le pincement de la peau du
(1) Schaffer, Epilepsie nach Quilsclaouj des nervtis ischiatims. [Cenlralhl f. Ch., 1873.)
(2) Létiévant, Tmdé des sections nerveuses, 1873.
(3) Bordeaux médical, 1874.
( i) Rev. médicale de la Suisse romande, août 1883.
(o) Dieulafoy, Des progrès réalisés par la pinjsiolofjie expérimentale dans les maladies du système nerveux ; Ui. ag., 187u, p. 138.
COU et de la face du côté gauche déterminant une attaque d'épilepsie du côté gauche. Longtemps après une chute sur la tête, un malade de Gowers avait vu se développer une zone épileptogène cutanée vers le hord inférieur de Tomoplate gauche. Dans certains cas de névralgie trifaciale, il suffit d'une pression peu énergique sur les points douloureux pour déterminer des convulsions partielles dans la moitié correspondante de la face et du cou. Même en dehors de lésion locale ou de douleurs spontanées, il existe des zones épileptogènes dont le simple contact suffît pour déterminer un accès. Ces zones de sensibilité spéciale semblent affecter particulièrement l'extrémité céphalique, la tempe (Bravais), l'aile du nez et la lèvre (Defoy), le lobule de l'oreille et la peau du cou (Bochefontaine) (1), vers l'angle interne de l'œil gauche (^2), à la main (3). Cette localisation se retrouve dans les faits cUniques et expérimentaux réunis par M. Brown- Séquard. En irritant ou en coupant le sciatique, M. Brown- Séquard déterminait chez des cochons d'Inde une épilepsie qui apparaissait au bout d'une vingtaine de jours; en outre de leurs attaques spontanées, ces animaux restent sujets à des crises que l'on pent provoquer en excitant une région de la peau, située vers l'angle de la mâchoire supérieure et s'étendant vers l'œil et vers le cou, du môme côté que le nerf sciatique coupé. Ces zones épileptiques présentent en général une altération de la sensibilité et des troubles trophiques.
Plus rarement les attaques sont déterminées par une irritation cutanée portant sur un point quelconque d'une moitié du corps (4). Van Swieten, Esquirol, Russel Reynolds ont cité des cas où l'épilepsie a été provoquée par le chatouillement de la plante des pieds.
Il peut arriver que l'action d'un traumatisme léger ne se ma-
(1) Bocheîontiiine, Produclioîi d'attaques dU'pilcpsic par le c/iatouHlement de fa peau du cou chez Chominc. {Arc/i . de p/if/s. norin. etpath.; 2» série, t. II, 187;>, 1». 884.) — Riiike, Zur Lehre von Epilepsie. {Berliner klin. Woclicns., 187o, n" 37, p. 504.)
(2) Homen, Beilraq zur Lehre von dcn epileplogen Zonen. [Ccnfr. bl. f. ncrven Heilk., 15 mars 1886.)
(3) Landesen, Ueber die epilcptogen Zone beim Menschen; inaug. diss., Dorpat,
(4) J. W. Ogle, Case of epilepsy prcsenting featurcs of unusual intcrest ; with comments. [The Lancet, 1874, t, I, pp. 615, 651.)
nifestc qu accidenlelleiiieiU lorsque le malade est chargé si on peut dire.
Observatio.x LXXVIII. — Vcrllge provoqué par wie piqûre (Vaigidlle.
n., 20 ans. Pas d'antécédents névropathiques ; sept frères et sœurs bien portants. La seule condition étiologiquc relevée est de nombreux tourments pendant la gestation (sa mère aurait perdu plusieurs parents •et d'assez fortes sommes d'argent). Bégaiement congénital. A IG ans, il a reçu une barre de fer sur la tête, il lui est resté plusieurs cicatrices sur la région pariétale postéro-supérieure et des deux côtés. Trois mois après, il a commencé à avoir des crises, consistant en perte de connaissance avec tremblement des membres, rotation des yeux, cbute en arrière, a eu souvent des séries de buit à quinze accès dans la même journée. Après ses accès, il reste dix minutes bébété, clierchant à se désbabiller, pleurant, etc. Les accès redoublent sous l'influonce des émotions, il a eu plusieurs fois des séries lorsqu'il a été en permission ou lorsque ses parents sont venus le voir. Un jour au réfectoire, un de ses voisins l'ayant toucbé brusquement, il fut pris de tremblement et eut un accès. Un certain nombre de ses accès paraissent prédominer du côté droit.
Le 11 février 1889, on lui fait une piqûre avec l'aiguille de Hénocque pour tirer une goutte de sang de la pulpe de son petit doigt droit. Immédiatement il pâlit, son regard devient fixe, puis il rougit, et regarde d'un air étonné. Il raconte qu'il a senti quelque chose qui est parti du point piqué et est remonté rapidement le long du bras jusqu'à la tète et qu'il a perdu connaissance. La même opération a été répétée plusieurs fois depuis sur le malade, sans provoquer le même accident.
Beaucoup moins souvent que les écarts de régime, les éruptions dentaires (1) éveillent les prédispositions spasmodiques chez les enfants; ces convulsions ne peuvent pas être séparées de l'épilepsie à laquelle les rattachent leur aspect symptomatique et l'hérédité. Un de mes malades, après une suspension de dix ans, fut repris d'attaques épileptiques à propos de l'éruption très douloureuse d'une dent de sagesse. Plus souvent Tépilepsic est excitée ou entretenue par des caries dentaires : Fovillc vit guérir un malade en lui faisant enlever des dents malades ; Anglada (2), Schwartzkopff (3), Liebert (4), Brubacker (o) ont
(1) Lévèque, Accidenfs de la dentition; th., 1884. — Seigneur, la Dentition pendant les deux premières années; th., 1888.
(2) Rev. d. cien. med.; Barcelone, 1880, t. VI, p. 449.
(3) Dculs. monatsch. f. Zahnlieilk., 1883, u° 3.
(4) Deuts. médise. Woc/i., 188o, n" 37.
(o) Amer, journ. of nerv. and ment. y dis., 1888, no 2.
cité des cas analogues. Les nerfs dentaires ne sont pas d'ailleurs les seules branches du trijumeau dont l'irritation puisse déterminer des attaques épilepliques : on les a vues se produire dans le cours des névralgies spontanées ou traumatiques de plusieurs autres branches. M. Galezewski (l) a vu l'cpilepsie survenir en même temps que la névrite optique chez un jeune homme qui avait perdu l'œil depuis six ans en conséquence d'un accident de chasse ; Tépilepsie guérit par l'énucléation de l'œil.
Des lésions des cavités nasales et de leurs annexes peuvent aussi provoquer l'épilepsie ; Sauvages a vu une épilepsie provoquée par des vers dans les narines. Legrand du SauUe l'a observée, en conséquence des corps étrangers dans les sinus frontaux. Finke (2) a vu l'épilepsie disparaître chez un goutteux de soixante-six ans, après l'ablation d'un polype du nez.
Mais parmi les irritations des nerfs spéciaux, celles qui déterminent le plus souvent l'épilepsie, sont sans contredit celles qui atteignent le nerf auditif. MM. Magnin et Nocart ont montré que chez les chiens l'épilepsie est souvent causée par la présence dans le conduit auditif externe, d'acares qui provoquent uiie hypersécrétion de cérumen et rendent compte de la contagiosité de la maladie ; l'épilepsie cesse par l'enlèvement des bouchons de cérumen. La présence d'insectes ou de corps étrangers peut aussi déterminer chez l'homme des accidents analogues; Rabé (3) a vu un myriapode en provoquer.
Fabrice de Hilden avait déjà vu une épilepsie produite par une perle de verre introduite dans l'oreille externe et qui guéiit par l'extraction. J'ai observé , dans le service de Broca , un jeune homme qui était devenu épilep tique à la suite de l'introduction d'un noyau de cerise dans le conduit auditif externe ; je parvins à enlever ce corps étranger, les accès diminuèrent de fréquence, mais le malade resta épileptique, le tympan était perforé, et il restait une otite moyenne. L'épilepsie d'oreille résulte le plus souvent de lésions banales du conduit auditif ou de la trompe
(1) Rec. (Vophthal., 1885, t. VIII, p. 1.
(2) Dents, med. Woch., no 4, 1886.
(3) Gaz. des hôpUmix, 1860.
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d Euslaclie, d'une oblitération passagère de la tronnpe qui détermine des modifications de pression dans la synthèse (otopiésis de Boucheron (1). Souvent les convulsions sont en relation avec des lésions chroniques, lolile chronique simple (Boucheron, Noguet (2), et elles peuvent disparaître avec la lésion. M. H. Jackson se demande (3) comment il peut se faire qu'une lésion permanente détermine des accès à intervalles éloignés. Toutes les formes du paroxysme épileptlque peuvent être observées en conséquence de lésions auriculaires ; Mac Bride et A. James (4) ont observé des attaques, fies vertiges, et des accès d'incohérence, pendant lesquels le malade balbutie des mots hiintelligibles, sans comprendre ce qu'on lui dit. Ces mêmes auteurs remarquent d'ailleurs que l'ablation d'un polype qui laisse après lui une inflammation chronique ne suspendit pas les accidents qui furent au contraire calmés par le bromure, revenant quand on le cessait. Cette observation est intéressante en ce qu'elle montre que les accidents observés ne difl'èrent pas de l'épilepsie vulgaire puisqu'ils sont influencés par le môme traitement. Ormerod (o) admet que les deux troubles n'existent que comme coïncidence ou qu'ils sont produits par une môme maladie, scai'latine, syphilis, ou qu'enlln la maladie de l'oreille joue le rôle de cause. Cette circonstance que les troubles comitiaux ne surviennent que chez un petit nombre d'individus bien que les lésions auriculaires avec lesquelles on les met en rapport, soient très fréquentes, me semblent indiquer que ces causes n'agissent que lorsqu'il existe une prédisposition qu'on retrouverait sans doute plus souvent, si on la cherchait. Cette réserve peut s'appliquer au vertige auriculaire , désigné sous le nom de vertige de Ménière , que l'on sépare artificiellement de l'épilepsie auriculaire et qui, lui aussi, se développe souvent en conséquence de lésions très légères ou môme douteuses, de pharyngite chronique, etc. C'est un point sur lejuel j'aurai à revenir.
(1) Houcheroii, C. R. Acad. Se, 188o-1887.
(2) Noguel, Revue de iuri/nijotoi/ie, juillet 1886.
(3) Audilorij vertif/o. {Bmin, 1879.)
(i) E]nlepsy, vcrtigo, and enr disca^se. {Edinb. med. Journ., 1880, Febr., p. 702.) (5) On epilepsy, in ils rclulions lo car discase. [Brain, avril 1883, p. 20.)
CAUSES DÉTERMINANTES LOCALES oUl
Les affections laryngées (1) s'accompagnent aussi de troubles vertigineux, quelquefois avec perte de connaissance qu'on no peut guère différencier du vertige épileptique et qui quelquefois cèdent à un traitement local (:2).
Gbarpignon (3) a observé une épilepsie de réflexe déterminée par des calculs broncbiques. Mais bien plus souvent elle succède à des affections inflammatoires du poumon ou de la plèvre (4), à des opérations pratiquées sur la cavité pleurale, en particulier à la suite des injections, à la suite de l'opération de l'empyème (Roger, M. Raynaud, etc.). Ces causes déterminantes, qui peuvent d'ailleurs être combinées avec d'autres capables ellesmêmes d'agir seules (5), n'agissent probablement que lorsqu'il existe une prédisposition que les observateurs ont souvent négligé de recbercber. Dans la plupart des cas, l'épilepsie se produit du côté de la plèvre malade, mais cependant elle peut exister du côté opposé (6).
Le sympathique abdominal est peut-être plus souvent encore ie point de départ de convulsions réflexes.
L'exercice des fonctions digestives peut à lui seul déterminer l'accès, il n'est pas de repas qui ne soit marqué par plusieurs accès dans les services d'épileptiques. Mais certains aliments sont quelquefois capables de déterminer l'accès chez un épileptique. M. Delasiauve a cité des malades constamment pris d'un accès après avoir fait usage d'un même aliment. Chez les enfants, les convulsions résultent souvent d'écarts de régime. Les affections chroniques de l'estomac ont été admises comme cause d'épilepsieparun grand nombre d'auteurs (Hippocrate, Galien, Sen-
(1) Massci, Contribution à C étude, des nrrroses lanjngicnnes. [Ann. des mal. du laryn.r, 1818.)
(2) Gasquet, Note on a tan/ngcal vertifje. [The Practitioner, Aug. 1878.)
(3) Gaz. des hôpitaux, 187 G.
(4) Auhoin, De Pépilepsie et de f'/iéitripléf/ie pleurétique ; Ui., 1878. — Ropcrt, Étude sur l'épilepsie pleurétique, 1884. — De Céreiiville, Des manif estât io)is encéphaliques de la pleurésie purulente. [Rev. tuéd. de la Suisse romande, 1888, p. 1.)
(5j Lemaire, Note sur un eas d'epilepsie pneumonique chez un alcoolique. [Rev. de médecine , 1888, p. 83G.)
(fi) P. Bei hez, Pleurésie purulente gauche, empi/èmc, attaques épilepti formes et hémiplégie incomplète du côté opposé à l'empyème. [Reçue de médecine, 1886,
iiert, Mercuiialis, Portai, elc), et môme l'embarras gastrique, aussi Ferrara et Allegretli se seraient-ils bien trouvés de l'ipécaouana. Delasiauve prétend aussi avoir quelquefois obtenu de bons résultats des vomitifs. Dans ces dernières années, M. Lépine (1) est revenu sur le rôle que les écarts de régime chez les gros mangeurs peut jouer dans la production de Tépilepsie, et, M. Pommay (^2) a rapporté des cas analogues où l'alcool joue un certain rôle. Dans le seul de ces cas où on se soiL préoccupé des antécédents (Lépine), on trouve une mère très nerveuse et un oncle maternel qui a eu la danse de St-Guy ; on est donc en droit de penser que les troubles gastriques ne sont pas comme les autres troubles périphériques, ne jouent que le rôle de cause déterminante. Gowers a cité un enfant qui, paraissant en parfaite santé, avala un crayon d'ardoise et eut un accès quelques heures après ; deux mois après il succomba, et on trouva un gliome dans la protubérance. Les écarts de régime n'agissent pas d'ailleurs exclusivement par l'irritation locale qu'ils provoquent; il y a tout lieu de croire qu'ils sont susceptibles d'agir par les auto-intoxications qui peuvent s'ensuivre. La migraine reconnaît souvent cette étiologie, et, au dernier congrès international de médecine mentale, M. Bettencourt-Rodriguez (de Lisbonne) a rapporté des cas de vésanies provoqués par des auto-intoxications.
Il faut remarquer d'ailleurs que certains troubles gastriques font partie du paroxysme épileptique.
Les entérites, les diarrhées des enfants sont aussi fréquemment que les troubles gastriques le point de départ de convulsions. Chez l'adulte, l'épilepsie peut aussi succéder à des troubles du môme genre (Marotte), mais les corps étrangers de l'intestin et les vers intestinaux (3) paraissent avoir plus d'importance. Trousseau a cité plusieurs exemples d'épilepsie occasionnés par le tœnia. Les [ascarides peuvent donner lieu aux mômes acci-
(1) De répilepsie survenue à la suite d'écarts de régime chez des individus très sanguins, et de son traitement. [Rev. memuelLe de méd. et ehir., 18 il, p. o7.3.)
(2) Pommay, Contrib. à l'ét. de répilepsie gastrique et de ses relations avec >X'rtaines névroses du nerf vague. [Rev. de méd., 1882, p. 449.) — Eloy, Cotitri- Imtion à l'étude des pseudo-éjMlepsies, etc. {Union médicale, 1883, nos o-l.)
(3) Descamps, Épilepsic vermineuse. [Arch. de méd. belge, 1872.)
dents, et aussi les lombrics (1). Souvent l'épilepsie disparaît à la suite de l'expulsion, niais il n'est pas rare qu'elle survive. En tout cas, cette cause ne peut pas, si l'on considère le nombre énorme d'individus affectés de vers intestinaux qui n'en éprouvent aucun accident convulsif, être regardée autrement que comme une cause occasionnelle. D'ailleurs cette môme cause détermine quelquefois en même temps d'autres troubles nerveux (:2), et dans certains cas, on relève chez d'autres enfants de la même famille , d'autres accidents nerveux; tel le fait de Rose Cormack, d'une enfant qui eut (3) des convulsions qui cessèrent après l'expulsion de lombrics, et dont cinq frères avaient été atteints pendant la dentition de laryngite striduleuse. Krause a signalé un cas curieux où une attaque d'épilepsie parut être provoquée par l'accumulation dans l'intestin de larves de mouclies vomitoria et aiithomyx camcularis).
Shmigero (4) a vu une épilepsie disparaître avec la guérison d un prolapsus rectal. Mais une suspension des attaques convulsives dans ces conditions ne prouve pas nécessairement que TafTection rectale jouait le rôle de cause. Dans le fait suivant par exemple, l'opération a provoqué une pertui'bation qui a été suivie d'une guérison relative, bien que l'épilepsie ait débuté avant l'apparition du prolapsus du rectum.
Observation LXXIX. — Hérédité alcoolique, convulsions de Venfancc , épilepsie, prolapsus rectal, rémission à la suite de l'opération.
S., 31 ans, entré le 17 octobre 1887, son père est mort de delirium tremens à 51) ans. Il avait commencé k boire peu de temps avant la conception du malade; il était sujet à de violentes colères. — La mère est morte il y a deux, mois, âgée de 69 ans, d'une hypertrophie du cœur; pas d'antécédents névropathiques de ce côté. — tJn frère plus âgé et une sieur plus jeune sont bien portants. Lui seul a eu des convulsions pendant l'enfance. A la suite d'une crise (pi'il a eue vers 2 ans, il aurait été longtemps paralysé du côté gauche et a parlé difticilement jusqu'à 4 ans. A partir de l'âge de 9 ans il a eu des vertiges et des attaques se
(1) Fidelin, Des accidents produits par les ascarides lombricoïdcs et les oxyures vvriniculaires; tli., 187.'3, p. 29.
(2) Mac Keudrick, Connexion of tàe présence of tœnia with paraplegia and enik'psy. {Lance t, 1865.)
(3) Clinical studies illustrated by cases observed in liospital and private practice, Louclou, 1876, t. II.
(i) London Med. record., 1883, p. 518,
manifestant le jour on la nnil et se répétant tons les jours jusqu'à lo ou 10 ans. Ces crises se sont peu à peu éloignées; il n'en avait plus ([u'une ou deux par semaine. Depuis la mort de sa nu'M-e, il a eu sept ou huit attaques par jour et il en est résulté un grand affaiblissement intellectuel.
Ses attaques ne sont annoncées que par des émotions très vagues, il . pousse un cri, pivote sur le côté gauche et tombe rigide sans mouvements très apparents ; il perd complètement connaissance mais revient H lui assez vite, il n'urine pas, ne se mord pas la langue. Il lui arrive souvent, à la suite de ses accès ou de ses vertiges, de faire des excentricités : on le voit manger une pomme de terre crue, briser des meubles, s'acharner après une serrure fermée, etc. Dans l'intervalle des accès il est assez calme ; mais la fréquence de ces accès le rend incapable de travailler ailleurs que chez sa mère. On a tenté plusieurs apprentissages mais sans succès. 11 a appris à lire et à écrire. 11 buvait de temps en temps. 11 y a trois ans, à la suite d'excès alcooliques, il a eu un délire violent, il croyait qu'il avait un moulin dans le ventre, il avait des hallucinations de la vue pendant trois jours. L'année suivante, dans un nouvel accès du même genre, il se croyait Dieu.
Depuis trois ans, il a un prolapsus du rectum dont il ne peut rapporter la cause ; ce prolapsus est actuellement irréductible. Pas de stigmates physiques, léger aplatissement de la face à gauche, la main est assez faible de ce côté et donne au dynamomètre 25 au lieu de 3:i à droite. Depuis son entrée il prend 4 grammes de bromure de potassium. Les accès ont diminué de fréquence.
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Depuis le commencement de 1889, son prolapsus était devenu le siège d'ulcérations douloureuses et avait augmenté de volume. On décida de le taire opérer. L'opération fut faite le 8 février par M. Schwartz; la guérison de la plaie a été assez longue à obtenir, mais à partir de l'opération il n'a plus eu aucune attaque avec chute; les vertiges ont diminué, mais il a eu plusieurs accès d'excitation.
Les coliques hépatiques se sont quelquefois accompagnées de con V ulsion s épilep tiform es .
Les maladies des organes urinaires et génitaux peuvent aussi provoquer des troubles épileptiques. Erlenmeyer a décrit un vertige ah are ter a lœsa (1).
La rétention d'urine, les calculs du rein ou de la vessie, ont quelquefois occasionné des attaques. Duncan a cité un enfant de cinq ans, guéri du mal caduc par l'extraction d'un calcul vésical.
Les affections du testicule ont aussi été incriminées et on n'a pas craint d'intervenir contre l'épilepsie par la castration (Ghapman), qui a aussi été pratiquée chez les femmes (2).
Sennert avait déjà, après Galien, signalé le rôle des atfections utérines dans Fétiologie de l'épilepsie. ïissot niait son inHuence. Mais Marrotte, Lawsou Tait, Terrillon (3), etc., ont cité des exemples qui montrent bien leur importance comme cause occasionnelle. Le fait de ce dernier auteur est particulièrement intéressant au point de vue de l'influence des fonctions utérines ; il s'agit d'une fille dont le père est épileptique, elle a eu un accès à sept ans; depuis qu'elle est menstruée, elle a des attaques avant chaque période ; elles ont augmenté de fréquence pendant une première grossesse, ont cessé après l'accouchement pour reprendre avec les règles et ont suhiune nouvelle recrudescence à une nouvelle grossesse.
Parmi les auteurs qui ont le plus exagéré le rôle des affections utérines dans l'étiologie de l'épilepsie, il faut citer Madden (4), qui affirme que c'est à peine s'il peut se rappeler un cas d'une forme quelconque d'épilepsie chez la femme, qui n'ait été en connexion avec quelque dérangement des fonctions sexuelles Cet auteur n'est peut-être pas fondé à généraliser son observation; étant accoucheur, il est assez naturel qu'il soit consulté surtout par des femmes qui ont des affections utérines.
Les lésions matérielles de l'encéphale déterminent souvent
(1) Deutsch, med. Woch, 1878, 44 et 4.j.
(2) J. Scliramm, Uchcr castration bei Epilcpsie. {Bcvl. klin, Woch 1887 n 'ÎS :
(3) Note sur un cas (Vépilcpsie (rorn/inc utérine. {Ann. de Gméc ini'n issi t. XV, p. 401.) ^^^«''('•jjum 188),
(4) On mental and nervous dtsorders peculiar ta wonien. (Trans oftho A^n,i. of médecine in Ire/and, t. I, 1883, p. 2o0.) ^ '
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Tépilepsie générale d'emblée, et en parliciilier les néoplasmes. Dans ces cas, il est impossible de dire dans quelle mesure le rôle de la prédisposition est négligeable. Il est certain que des lésions de môme nature et semblablement situées sont accompagnées de phénomènes épileptiques dans quelques cas et n'en ont jamais provoqué dans d'autres. Dans quelques cas ces lésions semblent provoquer une irritation qui ne constitue qu'une prédisposition acquise : il existe quelques faits dans lesquels une lésion préexistante ne s'est accompagnée de troubles épileptiques qu'à la suite d'un cboc moral ou physique. On a rencontré des tumeurs de toute nature dans le cerveau des épileptiques, les plus fréquentes sont sans contredit les tumeurs tuberculeuses; mais il s'en faut que ces néoplasmes déterminent nécessairement l'épilepsie. On peut en dire autant des tumeurs gommeuses de la syphilis.
La syphihs peut d'ailleurs agir comme cause de l'épilepsie, autrement que par la production des tumeurs volumineuses; les méningites, les artérites, les encéphalites scléreuses ou gommeuses, peuvent jouer le même rôle et toutes, indistinctement, peuvent même, lorsqu'elles siègent dans la zone dite motrice, déterminer non pas seulement des épilepsies partielles, mais encore des épilepsies vulgaires se traduisant par le vertige ou des équivalents psychiques.
Les lésions dites spontanées de l'encéphale d'origine vasculaire, ramollissements ou hémorragies, peuvent déterminer les mêmes effets. Et une circonstance qui semble indiquer que dans ces cas d'épilepsie à forme vulgaire, la lésion cérébrale ne joue pas d'autre rôle que celui d'une irritation périphérique, c'est qu'il peut arriver qu'une autre excitation périphérique, telle qu'une application de pointes de feu sur le cuir chevelu, peut amener la suspension des accidents.
Les néoplasmes du crâne peuvent aussi déterminer l'épilepsie, qui se développe encore quelquefois en conséquence d'abcès intra-crâniens secondaires à des ostéites crâniennes (1).
(1) Charcot et Vulpian, Douleur ficc sicgant au niveau du pariétal gauche ; porte de cnninnssance et conrulsioiis dans le côté droit du corps revenant par accès. {Soc. de Biol. et Gazette tnéd., 1804, p. G17.)
L'épilepsie est souvent provoquée, en l'absence de toute préclisposition évidente, par des lésions Iraumatiques du crâne, des méninges ou du cerveau.
L'action du traumatisme sur le développement de l'épilepsie peut être immédiat lorsqu'il existe une fracture avec enfoncement des fragments ou une saillie d'un éclat de la table interne ■ou un épanchement sanguin. Le rapport delà cause à l'effet peut être mis en évidence par la cessation des accidents à la suite du •relèvement des fragments ou de l'évacuation de la collection liquide. Assez souvent les accidents se produisent tardivement par suite de rirritation provoquée par une esquille, une saillie osseuse, un épaississement des méninges, etc. Maréchal (1) rapporte l'observation d'une femme guérie d'une plaie de tôte à la suite de laquelle une portion considérable d'os du crâne fut enlevée et qui devint épileptique. Ce chirurgien supposa que les accidents étaient dus à un étranglement du cerveau qui, dans ses mouvements d'expansion, pénétrait dans la solution de continuité et formait une sorte de hernie ; il fit faire un bandage pour diiaintenir la cicatrice, elles convulsions disparurent.
Les chutes, les coups sur la téte ont souvent été invoqués comme cause d'épilepsie. Il est probable que ces traumatismes ■non pénétrants peuvent provoquer l'épilepsie : Westphal a pu irendre épileptique des cochons dinde en leur donnant des coups répétés sur la téte ; mais il faut bien convenir que la relation .de la cause à l'effet est souvent difficile à reconnaître, grAce à cette circonstance qu'en général l'épilepsie ne survient qu'à un intervalle assez éloigné du choc. Toutefois, cette influence n'est pas contestable (2); on peut citer des exemples d'épilepsie survenue à la suite de choc sur la tôte, et guérie à la suite de l'opération du trépan, sans qu'on ait relevé aucun signe d'h-ritation.
Si certaines lésions du cerveau, surtout lorsqu'elles occupent un siège spécial, peuvent déterminer l'épilepsie en dehors de toute prédisposition, en est-il de même des lésions de la moelle
(1) Qiiesuay, Mem. de l'Acad. dec/iir., t. I, p. 209.
(2) Aiidersoii, Cane of ejulcpsi/ folloiving concussion of ihe hvnin tr
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épinière? J. Frank (I) a décrit une épilepsie en rapport a\ec des lésions de la moelle ou du racliis paraissant surtout fréquente chez les rachiliipies (Harless), mais une certaine confusion s est établie sur le terme d'épilepsie spinale, qui comprend deux groupes de faits distincts.
M. Brown-Séquard a vu répile[)sie succéder à des lésions expérimentales très diverses de la moelle épinière : section transversale complète ou presque complète d'une moitié latérale, section transversale simultanée des cordons postérieurs, des cornes grises postérieures ou dîme partie des cordons latéraux, section transversale soit des deux cordons postérieurs, soit des deux cordons antérieurs seuls, seclion transversale complète, sinii)le piqûre (2). Pour provoquer les attaques sur les, cobayes ainsi rendus épileptiques, il faut irriter une zone cutanée, zone épileptogène, située sur la partie latérale de la face et du cou, du même côté que la lésion unilatérale de la moelle. Cette zone doit sa sensibilité au trijumeau, à plusieurs branches cervicales antérieures el surtout aux branches postérieures de deuxième, troisième et quatrième paires. Ces zones épileptiques ont de singulières particularités. Chez un animal qui a subi depuis quelque temps l'hémisection de la moelle, elle perd en partie sa sensibilité et possède au plus haut degré la propriété de provoquer l'attaque. Après plusieurs mois, la sensibilité reparaît, et la propriété épileptogène diminue, mais la guérison est incomplète, les centres nerveux conservent leur hyperexcitabilité. Si l'on meta nulesnerfs qui se rendent à cette zone, cette excitation directe n'est pas suivie d'attaque : on sait d'ailleurs que les extrémités péri[)hériques des nerfs sont plus irritables que le tronc. Quand on a mis à nu un des nerfs d'une zone épileptogène, il devient très difficile, quelques jours après, de déterminer des convulsions par l'irritation de cette zone : dans ce cas encore, l'animal reste cependant sujet à des attaques spontanées; il guérit cependant quelquefois ; et ces faits se trouvent d'accord avec les guérisons ou les améliorations que l'on observe quel-
(1) Traité de pal/ioloi/ic inlcrue. t. lU, p. 3;i4,
(2) C. R. de la Soc. de nio/oi/ie, 18:i0. — Arc/i. oên. de méd., t. Vll, I806. — Bull. del'Acad. de méd., 1856, t. XXII. — Journal de P/iysiologic, t. I, I808.
qiiefois chez riiomme à la suite d'une irritation vive par un vésicatoire, un cautère, etc., d'une zone épileptogène ou encore par la section du nerf qui s'y rend.
Cette épilepsie expérimentale peut se retrouver sur l'homme chez lequel elle se développe, principalement à propos de lésions par compression de la moelle épinière. Un des cas les plus remarquahles est dû à M. Dumesnil, de Saint- Yon (1) , mais on peut citer d'autres exemples de Gendrin, de Charcot et Bouchard, de Gedding, de Wehster, de Leudet, d'Ollivier d'Angers, de Rilliet et Barthez, de Michaud, de Wesfphal(2), de Lohlois (3). Quelquesuns ont trait à des traumatismes, d'autres à des afTections néoplasiques on inflammatoires de la moelle ou de ses enveloppes.
Coxwell a vu des convulsions épileptiformos dans un cas de méningo-myélile cervicale (4); Oppler en a aussi observé dans le cours d'une méningo-myélite traumatique (o).
Une observation rapportée par MM. Tuffjer et Hallion (6) peut servir i\ faire soupçonner que l'action des traumatismes médullaires est favorisée par la prédisposition : il s'agit d'un malade chez lequel les accidents épileptiques se sont développés cinq ans après un traumatisme du rachis; il avait eu des convulsions dans son enfance, et les trois autres enfants de ses parents avaient succombé aux convulsions. Il faut remarquer d'ailleurs que dans les autres exemples d'épilepsie développée consécutivement à uu traumatisme de la moelle les accidents convulsifs se produisent généralement un certain temps après le choc.
A côté de l'épilepsie vulgaire qui se développe à propos d'une lésion spinale, il existe une autre manifestation morbide ^laquelle M. Brown-Séquard réserve la désignation cV épilepsie spinale (7) et
(1) Ga^. des /inp., 1862, p. 470.
(2j Charcot, Leçons sur les maladies du système nevveux, t. II, 3" tHl., p. l:}7.
(3) Leblois, Considérations sur les rapports de l'épilepsie avec la tnanie périodique, tli., 1802, p. 20.
(4) Brain, avril 1883, p. 84.
(5) Ruckenmarks Epilepsie. [Arch. fur Psi/ch. et Nerr., M. IV, 3 H.)
(6; Tuffier et Halliou, Des suites éloif/nécs des traumatismes de la moelle {Nouv Icon. de la Salpétrière, IS88, i). 22i.) (7) Joiirn. de la Physiologie, ISoS. — Archives de Physiologie, 1868.
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constituée par des convulsions cloniques et toniques quelquefois extrêmement violentes. Elle peut se manifester lorsque la continuité de la moelle dans une moitié est interrompue soit par une lésion traumatique, soit par une lésion organique, quelquefois spontanément, mais plus souvent à la suite d'excitations cutanées et particulièrement par le froid ou par la traction sur les muscles. L'épilepsie spinale de BroAvn-Séquard mérite d'être rapprochée de la trépidation épileptoïde provoquée, observée plus tard par M. Gliarcot et Vulpian, et que M. Cliarcot décrit dans les termes suivants.
« Lorsqu'on saisit dans la main l'extrémité de l'un des pieds et qu'on l'étend un peu brusquement sur la jambe, il se produit presque aussitôt dans toute l'étendue du membre correspondant une sorte tremblement convulsif, qui rappelle la trémulation déterminée par l'intoxication s tri ch nique. Cette trémulation, qu'il faut bien se garder de confondre avec le tremblement particulier qui survient à l'occasion des mouvements voulus, ne reste pas toujours bornée au membre dont le pied a été étendu, elle se propage quelquefois au membre du côté opposé : ragitation peut se montrer alors assez intense pour se communiquer k tout le corps et même au lit où repose le malade. Elle persiste pendant plusieurs minutes ou môme beaucoup plus longtemps, après la cessation de l'excitation qui l'a mise en jeu. »
On la rencontre dans le mal de Pott (Hérard), dans les compressions lentes de la moelle épinière en général (Charcot), dans la pachyméningite cervicale hypertrophique , dans les myélites transverses, dans la sclérose en plaques, dans la sclérose latérale amyotropbique, dans l'hémiplégie avec contracture; dans tous les cas où il existe une dégénération secondaire ou primitive des cordons latéraux. On la retrouve encore dans la paraplégie hystérique (Charcot), dans plusieurs maladies générales, ou en conséquence de quelques lésions locales (arthrites, fractures). On a cru qu'elle était de même nature que l'exagération du réflexe rotulien; mais elle paraît en différer, car MM. deFleury (1) a vu qu'elle peut coïncider avec l'état normal des réflexes (affec-
(1) M. (le Fleury, Note sur les rapports de la tn'-pnlation épileptoïde du pied avec l'exagération des réflexes rottiliens. {Revue de médecine, 1884, p. 656.)
CAUSES DÉTERMINANTES LOCALES oll
tions articulaires ou fractures), ou môme avec l'abolition des réflexes (convalescence de la fièvre typlioïdc), et que, d'autre part, elle peut disparaître par l'application de la bande d'Esmarcb, alors que l'exagération des réflexes persiste. MM. Pitres et de Fleury (1) ont déjà fait remarquer que les secousses du clonus du pied sont un peu moins rapides que celles du clonus du genou, il est facile de véiifier que comme le clonus volontaire, la trépidation provoquée est d'autant plus rapide qu'on l'étudié soit dans les membres, soit au cou ou à la mâchoire, dans un point plus rapproché des centres nerveux : sur un même sujet, la trépidation provoquée de la mâchoire est environ d'un tiers plus rapide que celle du pied, mais ce n'est par le moment d'insister sur ce point.
Dans l'épilepsie spinale, il se produit quelquefois de la géne de la respiration que M. Brown-Séquard explique par raugmentation de la consommation de l'oxygène; mais qui paraît due aussi en partie à ce que la moelle du thorax et celle de l'abdomen prennent part à la convulsion.
(1) Pitres et de Fleury, Note sur les caractères graphiques de la trépidation épileptoïde dupied et de la rotule. [Ibid., 1886, p. 45G.)
CHAPITRE XXni
Je ne ferai que rappeler que l'exercice de certaines fondions a une influence manifeste sur la périodicité des accès. Telle est par exemple la menstruation; son action est tellement manifeste chez certaines malades qu'elles n ont jamais d'attaques qu'à l'époque menstruelle. La digestion, môme normale, agit quelquefois de môme; tantôt il semble que les accès Tiennent de préférence lors de l'introduction des aliments, tantôt au commencement de la période digostive. Les exercices musculaires, particulièrement les exercices musculaires violents, déterminent l'accès chez certains malades qui sont toujours pris à propos du môme efl'ort.
L'influence des révolutions lunaires (Leuret), auxquelles on faisait jouer autrefois un très grand rôle, n'ont qu'une influence problématique. On peut en dire autant des saisons. Les recherches de Leuret et de M. Delasiauve sur ce point n'ont laissé que du doute.
Quant à la direction des vents à laquelle M. Delasiauve voudrait attacher quelque importance, on peut constater d'après ses propres chiffres qu'elle est très faible; l'influence des vents du nord et d'ouest est insuffisamment démontrée. Le dénombrement des accès fait dans mon service par M. Langlet, pendant les mois de mai, juin, juillet, août et septembre 1889, donne 15 accès en moyenne par jour dans les temps calmes, et 23,8 dans les temps orageux.
Parmi les causes déterminantes de l'accès, il faut citer le sommeil dont le rôle paraît singulièrement actif chez certains sujets qui n'ont guère que des crises nocturnes. Leuret prétend avoir suspendu les accès en faisant tenir des malades éveillés. Les partisans de la congestion se servent de ce fait pour montrer le rôle du décubitus dorsal ; les partisans de l'anémie invoquent
les conditions physiologiques du sommeil, qui, comme on sait (Diirliam, etc.), s'accompagne d'anémie cérébrale.
On a souvent étudié l'influence des variations atmosphériques, des saisons, des climats, de la lune, du jour et delà nuit, sur la fréquence des accès d épilepsie; mais on s'est peu préoccupé des variations de leur nombre suivant les heures du jour ou de la nuit. Grâce au zèle du surveillant de mon service, M. Langlet, j'ai pu obtenir le nombre, heure par heure, des accès qui se sont produits pendanttrois mois(l). Ce tableau est assez instinctif et montre en elTet, une fois de plus, la plus grande fréquence des accès pendant la nuit : sur un total de 1^985 accès, l,i96, c'est-à-dire près des deux tiers, se sont produits de huit heures du soir à huit heures du matin. Un fait qui se montre dans celte statistique et qui ne me paraît pas encore avoir été relevé, c'est que les accès se montrent surtout fréquents vers neuf heures du soir ou vers trois, quatre et cinq heures du matin, c'est-à-dire aux heures qui suivent le coucher ou précèdent le lever. On peut se demander s'il n'existe pas un rapport entre la fréquence relative des accès à ces heures et celle des hallucinations hypnagogiques et des rêves qui paraissent aussi se présen ter surtout à ces mêmes heures. On peut se demander si les troubles psychiques ■et les troubles spasmodiques ont une cause commune, ou dans quelle mesure les premiers influent sur la production des seconds.
Il est l)on de remarquer d'autre part qu'une des périodes de la nuit où les accès sont le plus fréquents, c'est-à-dire de trois à cinq heures du matin, correspond au plus grand abaissement de température. On pourrait se demander si le froid ne jouerait pas un •<'ertain rôle d'autant qu'on a quelquefois noté l'influence du refroidissement sur la première apparition des accès (Sadovsky Bloch).
M. Linn (2) ayant constaté que le plus grand nombre des décès •constatés à l'Hutel-Dicu coïncidait avec ces heures de refroidissement, avait déjà été tenté d'étal)]ir, entre les deux faits, une relation de cause à efl'et. Mais la même influence horaire ne s'est
(1) Ch. Féré, De la fréquence des accès (Pe'pilepsie snimnl les heures (C R Soc BioL, 1888, p. 7i0.) ^ * '
(2) Linn, De l'/tuOitude et de ses rapports uoec l'Iiyijicne et la thérapeutique ' th., 1888, p. 16. '
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pas rencontrée clans la statistique que j'ai donnée pour la Salpétrière et Bicêtre (1).
On pourrait se demander encore si la recrudescence matinale des accès ne pourrait pas être la conséquence de Taccumulation dans le sang, pendant la nuit, de matières convulsivantes (Bouchard).
Les attaques nocturnes d'épilepsie peuvent passer inaperçues, et cette circonstance peut rendre fort obscurs les phénomènes d'excitation ou de dépression qui leur succèdent, mais ces attaques n'offrent pas assez de particularités propres pour que l'on puisse admettre l'existence d'une forme spéciale d'épilepsie que l'on désignerait sous le nom d'épilepsie nocturne (2).
Certaines excitations associées à l'irritation qui a causé le premier accès, ou certaines sensations qui la rappellent, sont susceptibles de provoquer un nouvel accès ; tel était l'enfant cité par Van Swieten qui était devenu épileptique à la suite de la peur d'un chien, et qui chaque fois qu'il en entendait un aboyer, avait un nouveau paroxysme. Plus souvent, le début de l'action est précédé par le rappel automatique d'une circonstance qui a coïncidé avec le début du premier accès.
Toutes les causes qui sont capables de provoc[uer l'épilepsie ou de déterminer les accès peuvent agir sur la fréquence des paroxysmes de la maladie établie. Je n'insisterai pas de nouveau sur l'importance des excès alcooliques, des excès vénériens, des autres excitations dont l'action est plus ou moins irréguliôre. Les excitations multiples que les malades séquestrés trouvent dans les visites ou les sorties provoquent souvent des accès. J'ai prié M. Langlet, surveillant du service, de relever pendant six mois le nombre des accès qui se sont produits soit le jour d'une visite venue de l'extérieur, soit le jour ou le lendemain d'une sortie, comparativement à celui des accès qui sont survenus dans les périodes intercalaires. Du l'' décembre 1888 au 31 mai 1889, 52 malades, en 840 jours que nous nommerons fériés, ont eu 270 accès, soit 0,321 par jour et par malade, tandis que, dans
(!) Ch. Féré, l'Heure de la mort à la Salpôùrière et à Bicêtre. {C. R. Soc Biol 1888, j). 742.)
(2) Eclieverria, De l'épilepsie nocturne. {Ann. méd.j)sycholog}que, 1879, 1. 1, p. 177.)
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$.62-4 autres jours de séjour tranquille dans l'asile, ils ont eu seulement 1.462 accès, soit 0,169 par jour et par malade. Celte différence ne traduit pas exactement la réalité, car un certain nombre d'accès qui ont eu lieu pendant la sortie sont dissimulés ou ignorés. Il n'en résulte pas moins de ces chiffres qu'une libéralité mal entendue peut retirer à ces malades les avantages de l'isolement, en leur laissant les inconvénients de la séquestration.
Il n'est pas rare de voir des malades dont les attaques sont peu fréquentes présenter des recrudescences sous rinfluence de lésions traumatiques ou d'affections viscérales. Le traumatisme peut-il provoquer une recrudescence des accès chez un épileptique? Un épileptique observé par M. Piéchaud (1) succomba à des attaques subintranles à la suite d'un tj-aumatisme qui avait déterminé une déchirure du sinus latéral et une contusion cérébrale. J'en citerai encore un exemple.
Observation L\\\.— Épilepsie; rémission prolongée, recrudoscence sous l'inpnence d'un iranmaiisme. (Communiquée par M. Girou, d'Aurillac.)
M., sans antécédents héréditaires connus, a eu une bonne santé pendant toute sa jeunesse. 11 a été pris pour le service militaire en 1862. Son congé fini, il s'est rengagé pour sept ans. Il faisait partie de l'armée de Bourbaki en 1871. Après avoir beaucoup souffert du froid pendant plusieurs nuits, il eut sa première attaque d'épilepsie. Les atta- ({ues s'étant répétées à peu de jours d'intervalle, il fut réformé. Rentré chez lui, ses attaques sont devenues plus rares. 11 s'est marié. 11 a eu un enfant bien constitué. Ses attaques étant très rares, ni lui, ni sa femme ne s'en inquiétèrent, et il ne subit aucun traitement. C'était un ouvrier sobre et consciencieux qui ne man(|uait jamais un jour de travail. Cette accalmie dura dix ans.
En décembre 1881, il était à travailler de son état de sabotier, lorsqu'un voisni le pria de tenir un porc qu'il voulait abattre. L'incisive de ranimai lui fit une plaie profonde portant sur le dos de la main de la tète du deuxième métacarpien, traversant la tabatière anatomique et se terminant en avant au niveau de la partie moyenne du poignet. Il y eut une hémorragie abondante qu'un pharmacien arrêta avec du pcrchlorure de fer. Lorsque je le vis quelques jours après, il existait une paralysie ■du pouce, et une aneslhésie de deux doigts et demi pouvant s'expliquer par une double lésion du médian et du radial qui se trouvaient dans
(1) Charrier, De IW-pilepsia Irauinaliqnc et. consrcufwe mu- plaies de tête el de la trépanation comme moyen de traitement ; th., 187"), p. 28.
le champ de la plaie , mais dont on ne pouvait trouver les bouts dans une plaie anlVactueuse toute souillée de perclilorure de 1er.
La plaie guérit, mais l'anestliésie persista fort longtemps, et encore aujourd'hui (jauvier 1880), il n'existe dans la région qu'une sensibilité vague, et les mouvements du pouce sont toujours gênés.
Peu de jours après l'accident, une attaque d'épilepsie survint, bientôt suivie d'autres qui se succédaient presque de jour en jour. Cependant au mois de mars 1882, elles s'étaient calmées, il avait repris son travail. Le bromure de potassium avait été prescrit à la dose quotidienne de 5 grammes, mais le malade n'en avait pris que deux. Il eut alors une série d'attaques subintrantes pendant cinq heures consécutives. Lne série analogue se reproduisit en avril. L'année suivante il prenait le bromure, les attaques avaient repris leur ancienne allure, étaient plus rares. Son caractère ne s'était pas notablement altéré '; cependant, à de certains jours, il refusait d'aller travailler, se plaignant de céphalée, sans que sa femme se fût aperçue d'aucun trouble nocturne.
En janvier 1883, il était tranquille à son travail. Il part tout à coup,, l'œil hagard, le tranchet à la main, traverse une place et juste devant le commissariat de police lance un coup de tranchet à une dame qui passait à côté de lui et qui évite miraculeusement le coup. Il tombe à terre. On le relève, il ne se rappelle rien, et sur mon certificat, on le conduit a l'asile d'aliénés. Il y reste deux mois environ, sans délire, avec des attaques d'épilepsie fréquentes, mais s'éloignant sous l'influence du bromure et de l'hydrothérapie.
Il sort à la fin de mars ; mais le 15 juin, la scène qui l'avait conduit à l'asile se reproduit cà peu près identiquement. Il rentre cà l'asile avec des attaques plus fréquentes qu'à sa sortie. Sous l'influence du bromure ses accès convulsifs s'éloignent, mais il a des troubles vertigineux quotidiens et son intelligence s aflaiblit considérablement. ^
Eu novembre dernier, je lui montre son poignet et je lui demande comment il s'est fait cette plaie; il me raconte que c'est en tombant d'un arbre probablement étant enfant, car il se souvient d'avoir toujours eu cette cicatrice.
Si on le contredit, il se met en colère. Il off're d'ailleurs maintenant des inégalités d'humeur qui n'existaient pas auparavant.
Les iiKiIadies intercurrciites (1) aiguës ou chroniques médicales ou chirurgicales ont souvent une innuence sur la marche del'épilepsie ; tantôt elles déterminent pendant leur durée une suspension ou une diminution du nombre des attaques, tantôt elles produisent une suspension ou une atténuation qui se prolonge après la guérison de la maladie et même peut être défmi-
(1) Séglas, De l'in/luence des maladies intcrcun-entes sur la marche de l'énilepsie ; th., 1881.
tivc. Cependant ces heurenx effets ne sont pas assez constants pour qu'on puisse en déduire une règle pronostique, car Tinfluence învei*se s'obserye souvent (épilepsie pneumonique, épilepsie pleurétique, etc.).
Parmi les affections qui ont le plus souvent déterminé la suspension au moins momentanée des accès il faut citer la fièvre typhoïde, Pérysipèle, la variole, le rbunialisme, la rougeole, les suppurations prolongées, un simple abcès dentaire (Wilks), les éruptions cutanées, l'amputation d'un membre (Âubanel (1) , Cazenave) (2). Ces faits ont pu servir de point de départ à Tusage des révulsifs et des dérivatifs tels que les cautères , les vésicatoires, les sétons, etc. On ne peut enregistrer qu'avec réserve l'observation d'Archambault dans laquelle l'épilepsie aurait été guérie par Tinoculation de la gale (3).
(1) Aubanel, Deiw cas d'èpitepste guérie à ta suite d'une brûlure et de V amputation d'an membre. [Gaz. mcd., 18:ivi, p. G79.)
(2) Cazenave, Épilepsie et rjanurène de la jambe simultanément guéries par Pamputation du membre. {Gaz. des hôp., ISol, p. 95.)
(3) Journ. gén. de méd., 1816, p. 90.
CHAPITRE XXIV
L'épitepsie se présente, comme nous Tarons vu, sous des formes très diverses, convulsive, vertigineuse, névralgique, psychopathique, etc., qui n'ont pas de caractères grossiers qui leur soient communs, car la brusquerie du paroxysme , la perte de connaissance' ne sont pas plus indiispensables que la convulsion. Le diagnostic est donc souvent difficile et nécessite la connaissance détaillée de to-utes les formes.
Elle est souvent ignorée du malade, soit parce qu'elle se présente sous ses formes les plus rares et les plus fugitives, soit parce que les paroxysmes sont constamment nocturnes et ne se produisent par conséquent qu'à l'insu du patient et de son entourage.
Le diagnostic serait facile si l'on assistait de près aux attaques et si l'on pouvait constater directement les phénomènes physiologiques ([iii les caractérisent. Mais toutes les attaques ne présentent pas ces caractères, et il est assez rare que l'on puisse observer les faits les plus importants à cons tater. II faut souvent s'en rapporter â des descriptions faites par des personnes incompétentes. Ces descriptions peuvent cependant suffire lorsqu'il n'existe aucune raison de supposer une supercherie et qu'elles relatent clairement et spontanément la pâleur initiale, la chute brusque, les convulsions toniques, l'insensibilité même lorsqu'il se produit des lésions traumatiques, les évacuations involontaires, la stupeur, etc. Mais on ne peut affirmer en toute sécurité le diagnostic que lorsqu'on a vu le paroxysme et qiï'on en a constaté les caractères objectifs.
Lorsqu'on n'a pas assisté à l'attaque, les phénomènes postparoxystiques peuvent avoir une grande valeur pour la décou-
verte du mal : un Iremblement inaccoutumé de la langue et des lèvres, avec embarras de la parole, un trem])lement passager des extrémités en dehors de toute cause émotionnelle ou toxique, un allaiblissement général portant à la l'ois sur les fonctions physiques et psychiques, une amnésie, une obnubilation intellectuelle, avec parésie ou obtusion sensorielle de peu de durée, et surtout survenant plusieurs fois sous le même aspect, sont de nature à éveiller l'attention sur l'existence de décharges épilepliques. De môme des troubles gaslriques se reproduisant sans cause, ou bien des somnolences par accès. Ou encore une irritabilité maladive du caractère se produisant sans provocation, des actes de violences non motivés, etc.
En dehors de ces reliquats fonctionnels, les paroxysmes épileptiques laissent quelques traces matérielles capables de les révéler; c'est ainsi que les attaques nocturnes sont souvent découvertes par la présence répétée de taches de salive sanguinolente sur l'oreiller, ou par des traces d'urine dans la literie ; les morsures de la langue doivent toujours être recherchées avec un soin particulier. Les ecchymoses faciales et palpébrales constituent aussi un indice important. Il en est de môme des contusions d'origine inconnue révélées par des ecchymoses siégeant soit sur la face, soit sur les membres. Trousseau a cité un malade dont les attaques nocturnes n'ont été découvertes que par une luxation de l'épaule qu'il s'était faite en tombant de son lit. Un désordre inacoutumé de la literie peut être un signal révélateur. Les formes dites larvées du mal comitial ne frappent souvent l'attention que lorsqu'un accident convulsif vient troubler la quiétude du malade et de sa famille : et dans un bon nombre de cas, d'ailleurs, la nature épileptique des troubles ne peut être définitivement confirmée que par l'indice spasmodique.
Lorsque l'on a constaté ou que l'on a été amené à soupçonner l'existence d'un des phénomènes propres à l'épilepsie ou fréquents dans cet état morbide, la réalité du mal comitial n'est pas établie. 11 faut s'assurer : V qu elle n'appartient pas à uii autre groupe symptomatique ; 2" que la manifestation épilepliforme est sincère, qu'elle n'est pas simulée.
Les convulsions épileptiques se présentent sons la forme de spasmes localisés, de spasmes localisés avec tendance à la généralisation et de spasmes en apparence généralisés d'emblée; chacune de ces formes peut être simulée par des convulsions qui n'apparliennent pas en propre à l'épilepsie ou du moins qu'on n'est pas encore parvenu à rattacher à l'épilepsie en se basant sur de bonnes i-aisons anatomiques ou physiologiques.
Je ne fais que rappeler l'épilepsie dite s])inale et la trépidation épileptoïde qui se produit dans des conditions très particulières signalées plus haut. Elle se distingue facilement des epilepsies qui nous occupent.
Les tics isolés ou multiples présentent des analogies avec les spasmes limités de l'épilepsie en ce sens qu'ils sont aussi involontaires et paroxystiques; quelques-uns se montrent fréquemment chez les épileptiques et paraissent liés à l'épilepsie par une parenté étroite. Cependant ces relations sont toutes théoriques et leur nature épileptique ne peut être admise qu'en raison de leurs associations avec d'autres troubles épileptiques. Bon nombre de spasmes en elTet, comme les spasmes de la face, et en particulier leblépharospasme, les spasmes des muscles respiratoires, l'élernuement (1), le bâillement, la toux, etc., se montrent plus souvent associés à l'hystérie; d'autre parties crampes dites fonctionnelles des muscles du cou, du splénius, sont quelquefois liées, comme quelques crampes professionnelles des membres, à la parésie des muscles antagonistes. C'est un fait qui m'avait échappé lorsque j'ai eu à m'occiiper de quelques crampes fonctionnelles du cou (2), mais que j'ai relevé plusieurs fois depuis, et M. Adamkiewicz a vu aussi un spasme du splénius guérir par l'élec- Irisation de son congénère. Los spasmes localisés et isolés, sans association d'aucun autre trou1)le, doivent donc jusqu'à plus ample informé être distingués dos convulsions épileptiques.
Dans la chorée on observe souvent au début dos spasmes isolés, limités à quelques muscles, et s'étendant peu à peu au môme côté, qui peuvent simuler les secousses de l'épilepsie
(1) Ch. Féré, les Éternuements névropat/iù/ues. {Progrès médical, 188o no 4 p. 69. ) ' '
(2) Crampes fonctionnelles du cou. [Revue de médecine, 1882.)
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générale (Bartlicz et Rilliet) ou partielle. Mais révolution de la maladie met en général bientôt hors de donle le diagnostic. Je rapi)orlerai cependant brièvement nn spasme du début de la chorée qui présente quelque intérêt et pouvait prêter à confusion.
Observation LXXXI. — Chorée atteignant isolément nn muscle d'un œil
avec vertige.
Eugène D., 9 ans, dont le père, d'un tempérament nerveux, a été attemt d'une crampe des flûtistes. Étant enfant, il aurait traîné longtemps la jambe gauche; il est sujet jusqu'à présent à une faiblesse de la vessie, h sent Te besoin d'uriner, mais l'expulsion est tellement rapide qu'il n'a pas le temps d'aller trouver un urinoir; il n'urine pas au lit la nuit, mais presque chaque jour il mouille ses vêtements. Uy a trois semaines (23 mai 1889), on s'est aperçu qu'il avait un tic de la face du côté gauche. Ce spasme se produisait par crises, d'abord quatre ou cinq fois par jour ; puis il est devenu plus fi-équent; de temps en temps il se tournait vers la droite et était obligé de clicrcher un appui à cause d'une sensation de vertige.
J'assiste à un accès ainsi constitué : l'œil gauche se porte seul en bas et en dehors, puis les paupières se ferment et la commissure labiale se porte en haut. L'enfant accuse une sensation de rotation vers la droite, tout se borne là.
Ce ne fut que huit jours plus tard qu'apparurent des mouvements choréiques dans l'épaule et la main gauches, puis graduellement dans tout le corps, et les convulsions de l'œil disparurent longtemps avant les spasmes choréiques, qui n'étaient pas encore éteints à la tin de septembre.
Le diagnostic de la grande attaque d'épilepsie convulsive et de l'attaque d'hystérie est assez difficile , parce que les deux groupes de paroxysmes présentent un certain nombre de caractères communs. Les uns elles autres peuvent être précédés de phénomènes précurseurs éloignés qui ne sont pas sans analogie, tristesse, irritabilité, besoin de s'agiter, mouvements brusques, anxiété, pesanteur de téte, congestion céphalique, etc. Lorsqu'on aura dit que les hystériques avant l'attaque sont plus expansifs et les épileptiques plus sombres, on n'a pas marqué une limite bien précise ni bien sûre; car les hystériques mâles, en particulier, ont fréquemment des manifestations mélancoliques. Les avertissements immédiats de l'attaque se ressemblent aussi dans quelques cas : c'est ainsi que la sensation de boule montant de
UNi' ,.oiTy
répigastre à la gorge, cfui passe pour caractéristique de Thystérie, est loiu d'ôlre rare chez les épileptiques même du sexe masculin. J'ai actaellemeiit dans mon service six hommes qui présentent plus ou moins nettement cette forme d'aura. Toutefois, lorsque cette sensation naît primitivement de l'ovaire et que cet organe est doué d'une sensibilité spéciale, elle appartient presque exclusivement à l'hystérie. La sensibilité testiculaire au contraire n'est pas très rare chez les épileptiques maies.
La sensation d'oppj'ession, d'anxiélé précordiale peut annoncer les deux sortes d'attaques; de même diverses formes de céphalée. L'attaque d'hystérie est souvent précédée de troubles céphaliques assez caractéristiques, d'une douleur temporale prédominant du côté de l'ovarie et de l'hémi-anesthésie et s'accompagnant de siftlements et de bourdonnements d'oreilles aussi prédominants du même côté. Ces phénomènes peuvent appartenir aussi aux préludes de l'attaque d'épilepsie partielle ; d'ailleurs, outre que ce sont des phénomènes purement subjectifs qui échappent à tout contrôle, ils se rapprochent encore par plusieurs points de l'aura de l'épilepsie d'origine auriculaire. Un certain nombre de troubles visuels, réblouissement, la photopsie , l'érythropsie sont communs à la période prodromique des deux genres d'attaques. Les autres auras périphériques appartiennent en général plutôt à l'épilepsie.
Quant aux paroxysmes proprement dits , il faut distinguer plusieurs catégories de faits, et d'abord les paroxysmes convulsifs et les paroxysmes non convulsifs.
Plusieurs formes de spasmes sont conununes à l'hystérie et à l'épilepsie : les secousses et les attaques convulsives limitées ou générales. Les secousses isolées des membres sont plus fréquentes chez les épileptiques que chez les hystériques; mais cependant on les observe quelquefois dans cette dernière catégorie de malades, soit sous forme de spasmes isolés, soit sous forme de séries.
Les paroxysmes de la petite hystérie sont en général faciles à distinguer des paroxysmes épileptiques; ils sont constitués par des spasmes plus ou moins arythmiques et irréguliers, des gesliculations incohérentes, ne s'accompagnant ni de pâleur
initiale, ni de morsure de la langue, ni de perte de connaissance complète, ni de miction involontaire, ni de stupeur consécutive. Ils s'accompagnent, au lieu d'un cri initial, de cris incohérents, de vociférations bruyantes, sont suivis de rire ou de pleurs, de mictions abondantes, et, en tout cas, d'un retour rapide à l'état normal, sans courbature. La congestion céphalique, qui accompagne l'attaque d'hystérie, donne rarement à la face la teinte livide qu'elle prend souvent dans l'accès d'épilepsie.
Les paroxysmes de la grande hystérie se rapprochent beaucoup plus des attaques d épilepsie. Elles comprennent, en effet, une phase dite épileptoïde qui commence rarement par un cri et s'accompagnent plus rarement encore de pâleur; puis surviennent des convulsions qui l'eproduisent fidèlement la période tonique de l'attaque épileplique, torsion latérale de la tôte, battement des paupières, grimaces ra])ides, rigidité trépidante des membres dans l extension. Cette phase tonique est suivie des o-rands mouvemen ts de la période dite de clownisme, dans lesquels rare de cercle, la propulsion saccadée du ventre tiennent une grande place; puis surviennent les attitudes passionnelles avec délire. Lorsque les trois phases de la grande attaciue d hystérie se succèdent dans leur ordre réguliei-, la distinction est facile, d'autant que la compression de l'ovaire, qui chez les hystériques est capable d'arrêter, de suspendre l'attaque ou au moins de modifier plus ou moins considérablement son intensité, peut servir en quelque sorte de pierre de touche. Mais dans un certain nombre de cas, les mouvements clowniques et les attitudes passionnelles manquent ou ne se présentent qu'à l'état rudimenlaire ; si alors les efi'ets de la compression ovarienne font défaut, ce qui arrive as^ez souvent, le diagnostic ne peut plus être fait par la seule considération de l'attaque épileptiforme; les mouvements du ventre, les battements des paupières, la large ouverture de la bouche pendant le spasme, sont d'un faible secours; il faut i-echercher l'existence de stigmates permanents, hémianesthésie sensitivo- sensorielle, ovarie, points douloureux, etc. Ces stigmates peuvent d'ailleurs manquer chez quelques hystériques et exister au moins en grand nombre chez des épileptiques.
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Le diagnostic de la nature do la crise est d'autant plus délicat ((u'à côté de cette forme de grande liystérie (Cliarcot) que Landouzy désignait sous le nom d'hystéro-épilepsie à crises combinées (1) et qui, soit dit en passant, se renconirc tout aussi bien chez l'homme (^2) que chez la femme, il existe un autre groupe iW faits auxquels on peut conserver la d(Miomination d'h.ystéroépilepsie à crises séparées (Landouzy) dans lesquelles des attaques d'hystérie et d'épilepsie se produisent à des intervalles variables.
On admet en général, que dans l'hy stéro-épilepsie à crises séparées, il y a combinaison des deux névroses, hystérie et épilepsie qui évoluent côte à côte sans s'influencer.
Cette doctrine n'est pas faite pour surprendre; nons savons combien sont fréquentes les combinaisons des névropathies, des névroses et des psychoses. Toutefois, si l'on ne tient compte que des faits, la dualité mor])ide dans l'iiystéro-épilepsie à crises séparées n'est point du tout facile à démontrer. Il peut être laborieux de prouver que les attaques dites épileptiques pures de ces hystéro-épileptiques ne sont pas des attaques hystéroépileptiques incomplètes, dont l'existence est parfaitement établie et a été exti-émement remarquable dans certains cas d'état de mal hystéro-épileptique sm- lesquels nous aurons à revenij'. Chez certaines de ces hystériques, les deux formes d'attaques disparaissent avec l'âge; mais lorsque les atta([ues dites épileptiques persistent seules, elles n'entraînent en général aucune déchéance intellectuelle; c'est du moins ce qui me paraît ressortir des faits que j'ai observés.
La coexistence d'attaques d'hystérie avec des numifestations vertigineuses, qui a fait dire que l'hystérie peut se condjiner aussi bien avec l'épilepsie vertigineuse qu'avec l'épilepsie convulsive (3), ne prouve rien en faveur de la dualité, car le vertige fait partie des épisodes paroxystiques de l'hystérie. J'ai observé une jeune fille dont j'ai communiqué l'observation à M. Weill (4),
(!) Landouzy, Tmilc de r/iijsfcrie, 184G. — Vnwot, De l'épilepsie avec hmlèrie- Ui., 1844.
(2) D'Olier, De la coexistence de Plu/xlérie el de réjii'epsie. i Aiui. méd.-psych.)
(3) Beau, Recherches sur l'épilepsie et l'hystérie. (Arch. (jén. de méd 1836
(4) Z)e.y (7'/'//V/^>.9, th. ag-., 188(i, ji. G4. ' "
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qui avait de très nonibi-eux vertiges, puisque j'en ai vu seize en trois quarts d lieure; ces vertiges avec absence n'étaient suivis d'aucune hébétude, elle a eu depuis de grandes attaques hystéroépileptiques, et n'a plus que de rares vertiges; les stigmates hystériques sont d'ailleurs nombreux:.
Plusieurs exemples rapportés par M. Jules Voisin au dernier congrès de médecine mentale montrent que l'automatisme ambulatoire peut se rencontrer dans l'hystérie comme dans l'épilepsie.
Il n'est pas, jusqu'aux attaques apoplectiformes, qui ne puissent être communes aux deux névroses. M. Debove a signalé sous le nom d'apoplexie hystérique (1), des attaques qui paraissent se produire plus particulièrement chez des hommes quelquefois d'apparence j'obuste. Ces attaques sont souvent suivies de paralysies hémiplégiques , s'accompagnant d'hémianeslhésie , et capables de passer d'un côlé à l'autre (transfert), ou de guérir par les agents œsliiésiogènes et tous les moyens moraux qui amènent la guérison des paralysies hystériques.
Il faut remarquer encore, et c'est un point sur lequel insistait particulièrement Lasègue (:2), que chez un grand nombre d'hystéro-épileptiques à crises dites mixtes, les crises sont tantôt plus épileplicjnes tantôt plus hystériques.
Signalons enfin qu'il existe un état de mal hystérique qui, dans certaines conditions, esl difficile à distinguer de l'état de mal épileptique.
Les attaques sérielles dans l'hystérie ne sont pas rares, on peut môme dire que chez bon nombre de malades, elles sont la règle; quelques-unes n'ont jamais d'attaquées isolées. Georget (3) cite une malade dont les attaques furent si fréquentes et si fortes ])endant six mois^ qu elle ne (|iiitta ni le lit ni la camisole pendant ce temps. J'en ai vu une avec M. Ribemont-Dessaignes, qui pendant les cinq derniers mois de sa grossesse eut tous les jours, une ou deux ou plusieurs fois par jour, des séries d'at-
(1) Debove, De rapopirxic /n/slrriqiie. {Bull. Soc. mtkl. des hôp. de Paris, 1881Î, p. :nO.) — Acliard, De l'apoplexie /ii/titényKe ; th., 1887.
(2) Selle, Conlrib. à l'élude sijniplomatoloyique des affections èpileplo-hysléroïdes et lvjstêvo-épilci)toï(lc!!,; th., 1880.
(:3) Georget, art. Hystérie. {Dict. en 30 vol., t. XVI, i». 160.)
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laques subiutraïUes sans reprendre connaissance pendant deux, trois ou quatre lieures consécutives. Lorsque ces attaques subintrantes sont coustituées à peu près exclusivemen t par les phénomènes de la phase dite épileptoïde, comme dans le cas de Legrand du SauUe (1), de MM. Ballet et Crespin (2), et surtout lorsque la prédominance latérale des convulsions leur donne une grande analogie avec celles de l'épilepsie partielle, la distinction devient très difficile. Quoi qu'on en ait dit, cet état de mal hystéro-épileptique épileptiforine (Charcot) ne peut pas être reconnu par la forme de la convulsion, les battements des paupières, Touverture de la bouche sans propulsion de la langue, les mouvements abdominaux, l'arc de cercle lui-même, ne sont pas caractéristiques de l'hystérie, on peut les rencontrer dans l'épilepsie. Quelques épileptiques qui offrent une localisation prédominante des convulsions dans les muscles tlioraciques, et ont après l'accès une parésie de ces muscles, se traduisant par une très faible amplitude des mouvements de la poitiine, offrent des mouvements rythmiques du ventre très analogues à ceux des hystériques dans l'intervalle des attaques séiielles. Les phénomènes pupillaires qui existent aussi bien chez les hystériques que chez les épileptiques et peuvent môme, chez les premiers, constituer le seul phénomène apparent du paroxysme (3), ne peuvent pas davantage servir de distinction. Quant à la marche de la température qui a paru tout d'abord caractéristique, elle ne l'est plus depuis que M. Barié a montré que des accès fréquents d'hystérie peuvent, tout connue l'état de mal épileptique, s'accompagner d'une élévation de températui'e qui peut se maintenir pendant plusieurs jours de suite à m et 11 degrés (i). La paralysie consécutive n'est pas non plus capable de servir de critérium, puisqu'elle peut se présenter après les deux formes de paroxysmes. Il faut ajouter que quelquefois les stigmates permanents de l'hystérie étaient avant les spasmes assez
(1) Le?^rau(i du S;uill(\ Atin. iiu'd. psi/ch., 188 5-, t. XI, p. i:î2, t. X, p. 321.
(2) Ballet et Ci'cspiii, Des uKck/ucs (Vlujslérie à fo rme trépHepsie partielle ( irch de Neiirolof/ie, t. VIII, pp. 129, 277.)
(3) Ch. Féré, Notes pour .servir à l'histoire de l'hijsféro-éinlemie ( [rch de Xpu rolofjie, 1882, t. III, p. 289.) ' i ■ ^.i>CM-
(4) ^ Barié, Note sur m cas de fièore liystêriqm. {Bail. Soc. méd. des hop., 1886,
peu accentués pour passer inaperçus, comme dans le cas de Legrand du Saulle; que quelquefois même ils peuvent manquer, et que, d'autre part, ces stigmates peuvent exister chez les épileptiques. La difticultc est alors à son comble, car il ne faut guère compter sur l'épreuve thérapeutique, le bromure de potassium à doses massives n ayant guère plus d'action sur l'état de mal épileptique que sur l'état de mal hystéro-épileptique.
MM. Gilles de la Tourette et Gathelincau (1) ont trouvé dans l'étude de l'urine pendant les paroxysmes bystériques quelle que soit leur forme, convulsive, délirante, etc., un caractère des plus intéressants pour le diagnostic, si la réalité s'en confirme. On sait que d'après les analyses de MM. Lépine et Mairet, les paroxysmes épileptiques se jugent par une élévation considérable des principes conslitutifs de l'urine. Dans les paroxysmes hystériques au contraire, il y aurait constamment: 1° diminution du résidu fixe de l'urée et des phosphates; S» inversion de la formule des phosphates, c'est-à-dire que le rapport des phosphates terreux et alcalins, qui est normalement comme 1 est à 3, devient dans le paroxysme comme 1 est à 2 et souvent comme 1 est à 1.
Les vertiges et les accès incomplets peuvent être confondus avec la syncope, qui s'en distingue pourtant.
La sj/ncope est caractérisée par la suspension subite et momentanée de l'action du cœur, avec interruption de la respiration, des sensations et des mouvements volontaires. Elle se traduit par une chute avec résolution des membres, du refroidissement de la peau avec décoloration; le pouls devient imperceptible.
La syncope, très différente de la grande attaque d'épilepsie, est beaucoup moins distincte du vertige et de l'absence. L'état du pouls, qni est au contraire fort et résistant dans le paroxysme épileptique, est seul capable alors de faii-e la distinction. Et encore faut-il remarquer que certains individus, particulièrement des vieillards, mais quelquefois aussi des adultes (Malassez). présentent avec des attaques épileptiques des attaques synco-
(l) c. R. Soc. (le biologie, 1889, p. 533.
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pales, en même temps qu'un ralenlissement permanent du pouls qui bat d'ordinaire de 20 à 40 fois par minute et peut s'abaisser jusqu'au dessous de 10 pulsations par minute, pendaut les accès (1). Ces faits sont de nature à inspirer des réserves sur la valeur séméilogique de la syncope au point de vue du diagnostic de l'épilepsie. Les troubles circulatoires liés à l'épilepsie, présentent d'ailleurs nue certaine variété; outre le pouls lent, on observe le pouls lent et découplé les palpitations (3).
Les syncopes qui se présentent chez quelques émotifs, ne sont pas sans analogie avec cei'taines formes vertigineuses. Gomme exemple, je citerai eu particulier les syncopes des hématophobes (4).
Il existe un certain nombre d'individus qui sont incapables de voir du sang sans en éprouver une émotion très particnlièrement pénible. Ces émotifs, qui offrent souvent en même temps d'autres caractères névi'opatbiques, sont rarement isolés dans leur famille; lorsque le trouble dont ils souffrent n'est point héréditaire, ils ont souvent desfrôres ou des sœursqui sontaffectés de la même manière. On apprend quelquefois que toute une famille, sans exception, souffi'e de ce genre d'émotivité ; il en était ainsi dans la famille de deux malades que j'ai observés à la consultation de la Salpétrière. L'hématophobie se présente, d'ailleurs, à des degrés très divers : certains sujets ne sont affectés que par le sang humain lorsqu'ils le voient couler d'une plaie ; d'autres ne peuvent même le voir sur un linge ou autrement; d'autres ne peuvent supporter la vue d'aucune espèce de sang; d'autres sont profondément émus rien que par l'idée d'une plaie qui saigne, etc.; quelques-uns sont exclusivement affectés par le sang d'autrui. Toutes ces variétés peuvent exister dans une même famille, et chacun l'éagit à sa manière, les uns par de l'anxiété, d'autres par des syncopes, d'autres par des attaques convulsives,
(1) Blondeaii, Etmle clinique sur le pouls loti vernianent avec attaques sijncopales et épitepti formes .; th., 1879. — Mivart , Case of epitepliform seizures with nnusuallij slow puise. {The Lmicet, t. T, p. 10, 1885.)
(2) Tripier, Déviation du rijl/ime cardiaque associé « l'épilejnie et ii la, sijncope {Rev. de iiiéd., déc 1883, cléc. 188't, janv. 188o.)
(3) Mac Lane, Britisli med. Journ., 187.j, sept., p. 361.
(4) Ch. Féi'é , Note sur un cas d'hématophohic. [C. R. Sov. de Biol. 1887 p. 390.) '' '
330 ÉPILEPSItS ET i:PILEI>TIOUES
épileptiques ou hystériques. Les hommes comuie les femmes peuvent être alleiiit d'hémutophohie. Les deux sujets que j'ai observés particulièrement à la Salpétrière étaient des hommes qui venaient réclaniej' secours, surtout parce qu'ils étaient fort humiliés de s'évanouir comme des femmes chaque fois qu'euxmêmes ou un autre ouvrier se blessait dans l'atelier.
J'ai eu l'occasion d'observer un autre cas d'émotivité de ce genre qui m'a paru digne d'être signalé. Il s'agit d'une femme de quarante ans qui appartient à une famille d'hématophobes, et qui est hématophobe elle-même depuis sa plus tendre enfance; elle soutire, en outre, de manifestations hystériques. Cette femme a habité longtemps une ville de province où elle a été atteinte de plusieurs alfections pulmonaii-es graves pour lesquelles on a jugé à propos de pratiquer des saignées; elle en a eu une à chaque pli du coude. Prévenu de son émotivité spéciale, le médecin a, à chaque opération, pris soin d'éviter à la malade la vue des instruments et du sang. Cependant, à chaque fois, la malade eut une syncope comme elle en avait eu dans toutes les circonstances où elle avait vu du sang couler, en si petite quantité que ce soit. J'ignorais tout ce qui pi'écède lorsque j'eus à examiner cette femme qui était atteinte d'une névralgie intercostale. Pendant que je l'explorais, la malade tomba tout à coup en syncope. Après quelques flagellations elle revint à elle. C'est alors que la malade me renseigna sur son émotivité congénitale, et qu'elle m'apprit que, depuis qu'elle avait subi la saignée, il lui avait été impossible de supporter une friction si légère qu'elle soit sur les cicatrices sans tomber immédiatement en syncope tout comme si elle voyait couler du sang. Lorsqu'elle fait sa toilette, elle évite avec soin ces deux points; lorsqu'elle porte des manches trop étroites et que les plis du coude viennent à être comprimés, elle tombe en syncope. En général, sitôt qu'elle sent le contact, l'idée de sang qui coule se présente, et elle perd immédiatement connaissance. Pendant mon exploration, j'avais saisi le bras précisément au niveau du pli du coude; mais, pour cette fois, elle affirme qu'elle n'a rien senti. La syncope n'est ordinairement précédée par aucune sensation quand elle ne s'attend pas à une irritation quelconque ;
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alors la chute est subite, comme dans la circonstance dont j'ai été témoin. Un accident de ce genre peut être fort difficile à distinguer d'un trouble épileptique proA oqué paj- une irritation périphérique, lorsqu'on n'est pas renseigné par les antécédents.
Comme l'avait déjà remarqué Portai, le diagnostic de l'apoplexie vraie et des attaques apoplectiformes de l'épilepsie peut présenter de grandes difficultés : même chute brusque avec perte de connaissance, même stupeur dont la durée n'est pas nécessairement caractéristique. La distinction peut être impossible si l'on n'a pas assisté à l'accident. Si l'attaque ne laisse ni paralysie, ni contracture, ni fièvre, il faut rechercher les conditions pathogéniques de l'apoplexie (hémorragie cérébrale, etc.).
Ce que l'on désigne sous le nom de vertige épileptique n'est pas un vrai vertige, en général c'est un éblouissement avec obnubilation de la conscience, insensibilité apparente et résolution momentanée ou mouvements convulsifs ou automatiques. Mais les épileptiques peuvent être sujets à de véritables vertiges avec sensation de déplacement, rotation, propulsion, etc. Lorsqu'un malade se plaint de vertige, il y a donc lieu de rechercher si cette sensation ne s'accompagne pas de quelque trouble auriculaire ou visuel, s'il n'existe pas de signe de lésions cérébelleuses, de sclérose en plaques, d'ataxie locomotrice. Il convient de s'assurer aussi qu'il n'existe aucun symptôme d'intoxication ou d'affection diathésique comme la goutte, que ces sensations ne sont pas dues à une anémie pi'ofonde, à une e.xhaustion nerveuse, à la neurasthénie. Quaut au vertige épileptiforme, à l'éblouissement subit avec obnubilalion passagère delà conscience, il peut se présenter dans l'hystérie, mais dans les cas de ce genre observés par Guéneau de Mussy il n'y avait pas perte absolue de la conscience et dans le cas unique que j'ai observé, bien qu'il y eiit perte de conscience, on n'observait après les vertiges ou les absences aucun symptôme d'épuisement. Le vertige épileptiforme se rencontre encore chez les vieillards en conséquence d'obstructions vasculaires (Abercrombie). Handfield Jones (1)
(1) Handfield Juiics, On fimcllunat nervous disorders, 1870. p. 443.
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lait ]-eiiiai'quor la rareté du Aertige gastrique couiparalivemeut aux uuiladies de l'estomac, et Buzzard note qu'il est plus fréquent chez les iiommes adonnés aux travaux de Fesprit ; on est en droit, dans nombre de cas, de le considérer comme une forme de Tépilepsie gastrique.
Il est un trouble qui uiéritiî au moins d éire cité parmi ceux ([ui sont capables de simuler le vertige épileptique : ce sont les chutes subites, sans perte de connaissance, qui se produisent dans .plusieurs formes de myélite chi-onique, et en particulier dans la sclérose latérale, dans l'ataxie locomotrice.
Le diagnostic des manifestations psychiques de l'épilepsie, surtout lorsqu'elles sont isolées des accès convulsifs, présente les plus grandes difficultés. Outre qu'elles ne s'accompagnent pas de phénomènes physiques faciles à apprécier et à mesurer, on ne peut guère les dilTérencier par leur forme, des états décrits sous le nom de folie transitoire et d ivresse émotionnelle (1), et qui se caractérisent aussi par la brusquerie du début, les phénomènes d'épuisement consécutif, stupeur, sommeil prolongé et enfin par une amnésie complète de toute la période du délire.
Ces folies transitoiiv.s sont d'autant plus difficiles à séparer, qu'elles se produisent en général chez des héréditaires, c'està-dire présentant à peu près les mêmes caractères de dégénérescence que les épileptiques. Le diagnostic ne peut être sûrement établi que lorsqu'il existe chez le même individu des paroxysmes moteurs dont la nature épileptique ne peut être mise en doute. La clinique ne peut pas avoir la prétention de poser des limites où la nature n'en a pas tracé.
Dans le fait suivant par exemple, où les impulsions sont en grande partie conscientes, la nature épileptique du mal ne peut guère être établie que par la coexistence d'absences de courte durée.
Observation LXXXtI. — Fugues impulsives; absences.
M. B., 26 ans. Ne donne que peu de renseignements sur ses antécédents héréditaires. Son père était un homme très irritable, la mère
(1) Ch. Féré, l'Ivresse éinotioiinelle. [Revue de tiiédeciue. 1888, p. 937.)
se porte bien, elle a eu d'abord deux fausses couches, puis une fille qui est morte dans les premiers mois, puis cet enfant qui s'est bien développé et n'a eu aucun accident nerveux jusqu'à 10 ans ; il a eu alors des migraines pendant deux ans. Puis vers 16 ou 17 ans il a eu des pertes séminales qui ont cessé. Il n'a d'autre anomalie de développement que deux hernies inguinales.
Les troubles dont il se plaint ont commencé à l'âge de 18 ans. Il éprouvait de temps en temps de l'anxiété lorsqu'il se trouvait dans une foule ou était pris d'une peur subite en allant dans un magasin ou dans une cave où il avait cependant l'habitude d'aller tous les jours à peu près aux mêmes heures. Puis ce furent des colères furieuses sans motifs, et enfin des fugues qui se produisaient tous les deux ou trois mois, puis toutes les trois ou quatre semaines.
Il éprouve d'abord une sorte d'anxiété, de malaise général, un besoin de s'agiter, de changer de place, une difficulté d'application qui dure douze ou vingt-quatre heures. Enfm le besoin de partir devenant irrésistible, il quitte le magasin où il travaille et, tantôt il s'en va tel qu'il se trouve, tantôt il va s'habiller quelquefois d'une manière peu adaptée à la course qu'il va faire : il lui est arrivé de se mettre en habit. Il sort sans avertir personne et parcourt plusieurs cafés où il consomme souvent des boissons non alcooliques; mais les cafés où il entre sont généralement des établissements de bas étage où il ne va pas d'ordinaire et il lie conversation avec n'importe qui, s'emporte sur des questions qui ne l'intéressent point d'ordinaire et finalement se prend de querelle et rentre généralement vers minuit ou une heure du matin les vêtements en désordre et, exaspéré, il violente les personnes qui sont avec lui et brise quelquefois des objets mobiliers, puis il s'endort jusqu'au matin et reste plus ou moins courbaturé pendant toute la journée suivante. En général, il se souvient de la plus grande partie de ce qu'il a fait pendant cette fugue qui dure dix ou douze heures au plus. Il peut dire quel établissement il a fréquenté, ce qu'il a bu et les quelques autres actes auxquels il s'est livré et qui sont toujours les mêmes. Dans presque toutes ces fugues il emprunte de l'argent à des gens qu'il connaît à peine bien qu'il n'en ait aucun besoin, et ce sont des sommes insignifiantes qui ne peuvent lui être d'aucune utilité; et, en outre il va « déblatérer » suivant son expression : ce qui consiste à aller trouver des personnes qu'il connaît peu, qu'il ne connaît que par ses relations, ou quelquefois des personnes avec lesquelles il est en relations d'affaires et à brùle-pourpoint leur jeter à la face ce qu'il peut savoir de désagréable sur leur compte, tant en ce qui concerne leurs affaires personnelles que leurs affaires commerciales. Il ne peut que constater l'irrésistibilité de ces impulsions et il en regrette vivement les effets. En dehors de ces paroxysmes, c'est un liomme fort rangé, facile k vivre, appliqué à ses affaires. Cependant de temps en temps'il a des absences et on trouve quelquefois dans ses écritures des ellipses incompréhensibles ou des mots introduits où ils n'ont que faire et dont la présence l'étonné lui-même, qu'il n'a aucun souvenir d'avoir écrits Par exemple sur le journal où il inscrit les sommes qu'il reçoit on
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trouve entre le nom du client et la somme reçue une phrase comme celle-ci : « M., il donne soif, 7 fr. 50. »
Le bromure de potassium a une action évidente sur ces manifestations. Sous son influence, les impulsions sont moins violentes, le malade a assez conscience de la situation pour être capable de s'enfermer et de se coucher; mais le lendemain la courbature est aussi marquée que s'il avait eu un accès complet.
Ces sortes d"abseiices concordent mieux avec les impulsions épileptiques qu'avec tonte autre folie transitoii^e.
Un point intéressant du diagnuslic des troubles mentaux de Tépilepsie consiste à distinguer chez un épileptique ce qui appartient à cette névrose et ce qui peut appartenir à une autre psychose. Les accidents alcooliques se rencontrent assez souvent chez les épileptiques et ils' peuvent assez facilement être confondus avec ceux qui appartiennent en propre à la névrose. Les troubles de la sensibilité générale (1) et spéciale de la motilité peuvent n'être pas d'un grand secours ; anesthésie, analgésie, tremblement, affaiblissement musculaire peuvent se retrouver dans les deux catégories de sujets. Le délire des alcooliques présente aussi avec celui de Tépilepsie quelques points de ressemblance : on y voit la même fréquence des hallucinations de la vue, les mêmes conceptions saisissantes et mobiles, le môme caractère impulsif des actes en rapport avec le délire (Lasègue) (2). Linsomnie, les sueurs nocturnes, les douleurs, la connaissance des antécédents, Tinfluence de l'abstinence, sont cependant de nature à. faire attribuer à l'épilepsie et àTintoxicaiion leur part respective dans la genèse des accidents.
Nous avons vu que les troubles mentaux en rapport avec l'épilepsie peuvent affecter des formes très diverses : phénomènes d'exaltation ou de dépression, aversion instinctive do toutes sortes (3). Tous ces troubles ont pour caractère de se modifier sous l'inlluence du traitement tout comme les phénomènes spasmodiques. Un certain nombre de malades présentent en dehors
(1) Magnan, De l'héinianesl/K'-sie de la sensibiliU' générale dam ralcoolisme. [Gaz. hcbd., 1873.)
(2) Lasègue, Délires par accès. {Arcli. (jén. de niédeciiie, 187ii, 1878; — Éludes médicales, 1884, 1. 1, p. 642.) — Richard, Un mot sur quelques rapports de l^alcoolisiiie et de l'épilepsie: th., 1876.
(3) Pivion, Etude sur les troubles de l'inlelUf/ence, des penchants, de la sensibilité et de la motilité chez les épilepliqucs ; th., 1876.
de ces troubles élémentaires liés à répilepsie,des délires typiques comme le délire des persécutions et qui évolue à part avec ses caractères ordinaires sans se laisser influencer par le traitement. Le diagnostic de cette combinaison mérite donc attention ; la succession des troubles caractéristiques du délire de persécution : période de dépression mélancolique avec idées de soupçon, période de systématisation basées sur une conception délirante ou sur des ballucinations sensorielles portant sur tous les sens, mais plus souvent sur Touïe et plus rarement sur la vue, période de réaction, permettront la distinction.
Il arrive souvent que des épileptiques sont relevés sur la voie publique en état de stupeur sans qu'on ait aucun renseignement non seulement sur l'état antérieur du sujet, mais môme sur les pbénomènes initiaux de l'accident actuel. Or la stupeur consécutive au clioc épileptique ne ditïere pas foncièrement de celle qui peut résulter d'une congestion cérébrale, d'une hémorragie, d'un ramollissement, d'une concussion, d'une contusion de l'encéphale, de quelques empoisonnements, de l'insolation, etc. Le diagnostic est d'autant plus difficile que les individus qui sont victimes de ces accidents sur la voie publique ont souvent fait des excès de boissons et la cause de la stupeur se trouve souvent obscurcie par un « halo d'alcool » (1). Il faut se garder d'accorder une valeur exclusive à l'odeur alcoolique des vêtements et à l'odeur spéciale de l'haleine, et ne pas traiter trop vite comme de simples ivrognes, des malades chez lesquel l'alcool n'a joué que le rôle d'agent provocateur; dans le doute, il faut les soigner comme s'il s'agissait d'une affection plus sérieuse (2).
(1) Waters, Fils diar/nosis and Iris niodiui Irca/niciil of cases oj inseusiOilifi/ and l'.onvulsion, Loiidon, 1879, i). 2.
(2) Harris , Of the diar/nosis and treatmcnt of apparent dvunkemms. [S^. Bartholonietrs hosp. rcp., 1878. vol. IV, p. 2;;7.)
CHAPITRE XXV
La simulalion de Fépilepsie est livs fréquente riiez les mendiants en faveur desquels elle excite la charité publique, chez les délinquants auxquels elle sert d'excuse légale, chez les conscrits et chez les militaires pour lesquels elle peut être une cause
d'exemption ou de réforme.
De Haen raconte qu'une jeune fille simula Tépilepsie dans l'espoir qu'on tenterait de la guéiir par le mariage et qu'un moine paresseux et gourmand recourut h la môme manœuvre pour échapper à la règle monacale. De nos jours ces périphrases ne sont plus usitées; mais la simulation de l'épilepsie n'en est pas moins très commune. Cette simulation est relativement facile, parce que, l'épilepsie étant une maladie qui présente de longs intervalles de santé, il suffit de représentations de courte durée. Et en outre, en l'aison de cette brièveté des paroxysmes, de la variété des symptômes, les intéressés peuvent alléguer purement et simplement des accès convulsifs ou quelques-uns des phénomènes.subjectifs les plus connus.
Il est difficile d'affirmer la sincérité d'une manifestation épileptique à laquelle on n'a pas assisté. Nous avons vu en effet que le paroxysme se présente sous des formes très diverses non seulement chez les différents malades, mais chez le même malade; les caractères les plus typiques sont difficiles à saisir. On ne peut s'en rapporter qu'à des signes physiques directement constatés par une personne compétente.
D'ailleurs existe-t-il des signes pathognomoniques de l'attaque d'épilepsie ? Aucun des phénomènes moteurs n'est caractéristique. Quant aux troubles de la sensibilité générale on n'a que des moyens très défectueux pour les apprécier, les simulateurs
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savent fort bien que le médecin qui les examine n'a ni le droit, ni le désir de produire une lé.sion capable de nuire, ils peuvent donc résister à une douleur peu intense. Les phénomènes vasomoteurs et en particulier la pâleur est plus difficile à imiter, mais c est un phénomène très passager et cpii d'ailleurs n'est pas constant. On peut en dire autant de la dilatation et de l'immobilité des pupiles qui manquent souvent dans les attaques parfaitement sincères. En réalité, même lorsqu'une attaque d'épilepsie se produit en présence d'un médecin, les phénomènes qui se passent sous ses sens n offrent pour la plupart aucun caractère de certitude et surfout leur absence n'est point caractéristique. L'msensibilitépupillaire, lorsqu'on la constate nettement, est sans conti-edit le meilleur signe. Les morsures de la langue, les blessures de la face peuvent être faites volontairement tout comme la miction, la défécation, etc. Quant à l'absence d'un certain nombre de phénomènes de l'attaque, elle ne prouve rien pour la simulation, puisqu'on sait qu'un grand nombre d'épileptiques présentent des accès incomplets ou irréguliers.
La plupart des auteurs se contentent de preuves morales, qu'il s'agisse d'établir la négative ou l'affirmative. Un certain nombre se sont ingéniés à faire avouer aux simulateurs des symptômes paradoxaux pour les convaincre de supercherie. Sauvages (1) rapporte l'anecdote suivante : Une jeune fille de sept ans hnitait si bien les gestes et les mouvements de ceux qui tombent en épilepsie qu'il n'y avait personne à l'hôpital général de Montpellier qui ne fût trompé. Sauvages lui demanda si elle ne sentait pas un air qui passait de la main à l'humérus et de là dans le fémur. Elle répondit qu'oui. Il ordonna qu'on lui donnât le fouet, et la recette fit tant d'eflet sur elle ([u elle se trouva guérie. Il ne faut pas trop compter sur le résultat d'une semblable tactique qui peut pourtant être tentée sans inconvénient.
Marc avait cru trouver un signe capable de faire reconnaître l'épilepsie même en dehors des accès. Il raconte (^) qu'étant en Bohême, il fut chargé d'examiner un jeune homme qui se
(1) Nosoloyie mét/iodigue, t. IV, p. {^O.
(2) Art. ËpilepsU' simulée. (Dictionncïir'e des sciences médicales, t. XII.)
Ch. Féré.
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disait atteint d allaques périodiques d"épilepsie bien que les intervalles fussent irréguliers, et chez lequel on pouvait soupçonner la sinudalion. Il était embarrassé pour découvrir la vérité, lorsqu'un ancien militaire qui se trouvait présent le tira à l'écart et lui proposa de passer inopinément un morceau d asa fœtida sous le nez dujeune homme, ce qui ne manquerait pas de déterminer un accès dans le cas où la maladie serait réelle, et, à son grand étonnement le paroxysme se déclara à l'instant même : depuis il répéta cette expérience avec un égal succès sur deux individus qu'il savait être réellement atteints d'épilepsie. Les deux dernières expériences peuvent servir ix prouver que chez certains épilepliques toute excitation sensorielle est capable de déterminer un accès; mais elles ne prouvent pas que Marc n'a pas été la dupe du vieux militaire.
Il peut arriver que dans les efforts que fait le simulateur pour imiter la respiration stertoreuse, il soitpris d'un accès de toux qui le trahit (i).
Dans le but de dépister la simulation de l'épilepsie, on s'est ingénié à trouver les phénomènes indépendants de la volonté qui puissent constituer un caractère objectif des manifestations comitiales. Pariui les phénomènes qu'on a cru palhognomoniques, il faut citer certains caractères du pouls, signalés par M.Auguste Voisin dans différents travaux (2).
Cet observateur a remarqué que, quelques secondes avant l'attaque, le pouls devient plus rapide, les courbes sphygmographiques sont, non seulement plus courtes, mais moins élevées et plus arrondies. Après l'attaque, ou voit les ondulations prendre une forme curviligne très particidière, puis les courbes s'élèvent et montrent un dicratisme très marqué qui peut durer pendant plusieurs heures avec une exagération delà hauteur. Tels sont, en résumé, les principaux traits que M. Voisin considère comme spécifiques du pouls pendant et après le paroxysme épileptique.
(1) Si8teray, Simulation de ré/jilepsie an point de vue de la pratique et de lu médecine légale; th., 1867, p. 14.
(2) A. Voisin, De la paralysie générale. (Union médicale, 18C8,t. VI, p. sJ.) — De l'épilepsie simulée et de son diaipiostic par les caractères sp/ii/(jmograpltiques du pouls. [Ann. d'/iygiène publ. et deméd. légale, 18G8, t. XXIX. p. 344.) — Ait. Êpilepsie. [Dict. de rnéd. et de c/iir. pratiques, 1870.)
Il faut remarquer d'ailleurs que le pouls arrondi signalé par M. Voisin à la suite de l'accès d'épilepsie a été retrouvé par Lorain qui l a désigné sous le nom de pouls ondulant dans l'éclampsie et dans la manie puerpérale (1).
Pour me rendre témoin de ces faits, j'ai pris un grand nombre de tracés sur les épileptiques de mon service, avant, pendant et après les accès ou les vertiges, et dans l'intervalle des manifestations comitiales. Ces explorations répétées m'ont permis de relever quelques faits intéressants ;jene m'arrêterai que sur un petit nombre.
Je n'insisterai pas sur la faiblesse extrême du pouls que l'on observe chez un grand nombre d'épileptiques, sur la lenteur ou les irrégularités qu'on observe chez quelques autres.
Quant à la forme des tracés sphygmographiques sous l'influence des paroxysmes, j'ai pu relever plusieurs fois la réalité des modifications signalées par M. Voisin; mais je ne crois pas que ces modifications soiant spéciales aux paroxysmes épileptiques ; il s'en faut d'ailleurs qu'elles se présentent avec une régularité absolue. On peut même observer chez le môme malade des différences très importantes dans des accès consécutifs : on pourra se faire une idée de ces différences sur les tracés que j'ai pris sur un malade de mon service quia succombé à un état de mal. Ceux de ces tracés qui comprennent toute la durée de l'accès rendent compte du trouble que la convulsion musculaire jette dans l'étude des changements du pouls.
On remarquera tout d'abord qu'avant le début de l'accès, la respiration subit une modification importante, devient extrêmement superficielle avant que le pouls n'ait éprouvé aucun changement (flg. 41).
Au début de l'accès, la tension des muscles modifie la forme du tracé qui présente des formes assez différentes (fig. 42,43, 44, 45).
A la suite du paroxysme, on peut retrouver la même variété ; en général on trouve une augmentation de l'impulsion, comme on le voit sur les figures 47, 48, 49.
(1] Loraiii, f/uc/e* de médecine clinique : /<? Pou/s, 1870, pp. 123, 209, 210.
Pendant les secousses le tracé est modilié d'une manière analogue ; il existe une exagération du dicrotisme normal, et
Fig. 43. — Trarc du pouls au conimenccment d'un accès (chez B., état do nul).
Fig. 4i. — Tracé du pouls au commencement d'un accès (chez T., l'accès provoqué).
Fig. 45. — a, tracé sphygmographiquc chez B., à la fin d'un accès. b, tracé parallèle de la respiration.
une augmentation de l'impulsion (fig. 48) que l'on retrouve dans l'accès incomplet (fig. 49),
A la suite du paroxysme,ou retrouve pendant un certain temps soit l'exagération du dicrotisme normal, soit un \éritable polycrotisme (fig. oi), soit Tairondissement partiridier de la courbe, signalé par M. Voisin (fig. 32), soit une tendance à la formation d'un plateau (fig. oi, 36).
Mais, comme je l ai montré sur de nombreux tracés (1), ces modifications du pouls ne sont pas spécifiques de Tépilepsie.
J'ai noté, en effet, que, sous l influeucc de Texercice musculaire, on peut voir se reprodure la même exagération de la hauteur du tracé, le dicrotisme et le polycrotisme , et que , dans uue cii'constance particulière , on peut provoquer la même forme arrondie.
fl) BaU. (le la Soc. de bioL, 1888,]!. ioi, 19 mars.
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Mes observations ont été faites toutes dans les mêmes conditions. Sauf de rares exceptions, Tobservation a été faite sur la radiale droite, le membre restant constamment dans la mémo position, avec le sphygmographe à transmission, qui permet d'obtenir un tracé prolongé et sans interruption.
Après avoirpris le pouls normal, je fais faire au sujet, avec la main gauclie, une pression soutenue sur le dynamomètre pendant une demi-minute environ. Pendant cet effort de la main gauche, les muscles de l'avant-bras droit sont le siège d'une tension
Fig. — Tracé du pouls pendant une période de secousses clicz [,
Fig. 50. — Tracé du pouls chez le niènic malade immédiatement après un accès
Fig. 51. — Tracé du pouls chez le même malade vingt minutes après un accès.
involontaire ou d'une trémulation qui rend souvent le poul indistinct. Lorsqu'il continue à s'inscrire, on le voit souvent augmenter de fréquence, présenter une grande hauteur, une exagération de dicrotismeou un véritable polycrotisme. Dès qu l'effort a cessé, le pouls se ralentit, mais conserve une plus grande hauteur qu'avant l'expérience et un crochet plus aigu ; l'exagération du dicrotisme persiste plus^ou moins longtemps, suivant les sujets.
SIMULATION 34o
Quand le poids est revenu à son état nornial, sans déplacer 1 instrument, je fais faire au sujet avec sa main droite (du côté où le sphygmographe est appliqué) une pression du dynamo-
Fig. 52. — Tracé du pouls chez V., une dcmi-hcurc après un accès.
Kig. r..i. — Pouls uornial cluv, li.
Fig. 56. - Pouls à la suite d'un accès provoqué chez B.
mètre analogue à celle qu'il a faite avec la main franche. Pendant cet effort, en raison de la (rémulation des muscles et de la modification de pression du ressort, la forme du tracé présente des différences assez grandes. Dans les meilleures con-
(1) Loi travail.
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ditions, la hauteur de la courtie s'exagère, et Ton voit apparaître un polycrotisme très marqué (lig. o7). En tous cas, quand l'effort cesse, la courbe subit une modification constante, qui consiste en ce que le crochet . s'émousse et que la ligne de descente s ar- \ rondit, se bombe, d'une manière plus ou
\ moins nette. D'ailleurs, cette modification
\ a plusieurs variétés dont on trouve des spé-
i cimens dans les tracés.
1° Tantôt l'ascension se fait verticale-
1 ment, puis la ligne se brise pour se diriger
î brusquement obhquement en haut (1), rap-
t pelant le métacrotisme (Ui pouls cérébral
% (fig. 58, o9, 60) ; 2" tantôt, à la place de cette
I ligne oblique qui prolonge l'ascension ver-
i ticale, on voit un plateau horizontal (fig. 61);
1 3° tantôt, enfin, l'ascension et la descente
% se continuent en formant une ligne plus ou s.
2 moins uniformément arrondie (fig. 62). Dans tous les cas, la Ugne de descente présente une convexité supérieure plus ou
'î moins marquée, et non interrompue ; il n'y 1 a pas de trace de dicrolisine. Quelquefois, 5 le tracé forme une série d'ondulations à I peu près régulièrement demi-circulaires. I Ces modifications du pouls, relevées sur I des épileptiques en dehors des accès, ne ''^ leur sont donc pas particulières ; J'ai répété l'expérience sur les élèves de service et sur moi-même avec le même résultat.
A la suite de l'exercice des membres inférieurs, d'une course, je n'ai rien trouvé qu'une légère élévation du pouls avec un peu d'exagération du dicrotisine. Or, il faut
aiii, lac. cit., p. 187, 189, signale celte lonnc de iiouls chez la femme eu
remarquer que c'est précisément le pouls après la course que M. Voisin a comparé au pouls de la période qui suit le paroxysme épileptique. Il n'y a donc pas d'erreur d'observation dans son travail. L'inexactitude de sa conclusion n'a été mise en lumière que par l'étude comparée du pouls après l'exercice des quatre membres isolément.
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vulsifs OU non, se sont produits dans le membre sur lequel on fait l'exploration sphygmographique, ou sur un autre. Telle est la déduction facile à prévoir, d'ailleurs, de mes observations.
V\g. 60. — a, pouls radial droit normal de N. — 6, après effort de la main gauche.
c, après effort de la main droite.
ei . - a, pouls radial droit normal de F. — 6,^après effort de la main droite, c, après effort de la main droite.
Quant à la modification apportée par l'exercice du membre sur lequel l'exploration est faite, j'en ai cherché vainement la trace dans les auteurs. J ai interrogé à cet égard deux de nos collègues beaucoup plus compétents que moi sur ce point de physiologie,
MM. Dastre et François-Franck : le fait leur était inconnu. Je ne crois pas cependant que cet arrondissement si particulier du tracé puisse être attribué à un vice de l'expérience : mes tracés sont, en effet, d'une régularité parfaite : on ne peut donc pas invoquer un déplacement de l'appareil ; et cependant on voit que, peu à peu, les courbes reprennent leur caractère normal après un temps variable, suivant les sujets.
Fig. 6-2. - a. pouls radial droit normal de N. - l>, après ettort de la main gauche. c, d, après effort de la main di'oite.
Cette modification ne peut guère avoir une origine cardiaque, puisqu'elle ne se produit pas quand le môme effort a été fait avec le membre du côté opposé. Il semble probable qu'elle tient à l'état des petits vaisseaux des muscles dont la contraction s'accompagne d'une augmentation de tension qui cesse ou se modifie, après que la contraction a cessé.
Si le tracé sph ygmographique ne peut donner aucune garantie absolue contre la simulation, le tracé pneumographique qui présente pourtant après les accès une forme assez particulière, ne peut pas non plus être considéré comme patliognomonique jes secousses expiratoires, l'expiration saccadée et prolongée ne se produisent pas chez tous les épileptiques et après tous les accès, et en outre on peut les observer à la suite d'un exercice violent et prolongé.
Les modifications de la tension artérielle qui, en -énéral s'abaisse à la suite des accès et entraîne des modifications^mpor-
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tantes de raction physiologique de cerlains médicaments, constituent des signes importants, quoiqu'ils n'appartiennent pas exclusivement aux paroxysmes épileptiques. Mais la constatalion de ces phénomènes respiratoires et circulatoires nécessite des appareils spéciaux et un personnel spécialement éduqué ; on doit donc reconnaître que la simulation de l'épilepsie ne peut guère être étudiée que dans un asile spécial. Dans ces conditions, on peut alTirmer la sincérité d'une attaque lorsqu'on a observé l'insensibilité pupillaire pendant l attaque et les phénomènes d'épuisement du côté des appareils locomoteurs circulatoires et respiratoires : mais il n'est aucun phénomène qui permette de nier la sincérité d'un paroxysme, en dehors de la constatation de fourberies, telle qne la présence de savon dans la bouche dans le bul d'imiter la salivation spmnouse, etc.
Un point qui ne manque pas d'intérêt dans l'hisloire de la simulation des Iroubles nerveux en général, c'est qu'elle ne se produit guère chez des individus absolument sains. Les simulateurs sont toujours des dégénérés appartenant à la catégorie des impuissants, mendiants et vagabonds, ou des criminels avérés qui ont, comme on sait, de nombreux liens de famille avec les névropathes et en pai'liculier avec les épilepliques et les ions.
Dans un certain nombre de cas, ceux qui simulent l'épilepsie sont de véritables épileptiques. Mahon a cité une femme qui, après avoir simulé l'épilepsie, aurait été prise effectivement de ce mal. Si la simulation a rarement une influence délerminanle sur la première apparition des manifestations de la névi'ose, il est moins rare qu'elle détermine des accès chez des individus qui y sont déjà sujets : M. Venturi (1) a cité plusieurs faits très intéressants à cet égard. Quand j'étais interne dans le service de Berthier, j'ai vu un épileptique qui, pour quelques sous, consentait à simuler des attaques qui lui servaient à apitoyer le passant lorsqu'il était hors de l'asile. Lorsque depuis longtemps il n'avait pas eu de véritables paroxysmes on le déterminait difficilement à cette simulalion, parce qu'il savait que dans ces conditions,
(i) Actes du coHfjrès d'anUtrnpoloijic cv'iiniiwUi' de Rome. ISS"), p. 2S0.
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lorsqu'il était chargé, comme il le disait lui-même, les convulsions volontaires étaient constamment suivies d'une attaque véritable qui le laissait pour plusieurs heures dans un état de stupeur profonde.
La simulation des manifestations non convulsives de l'épilepsie est rare; mais elles sont souvent alléguées devant les conseils de revision et devant les tribunaux, et on peut dire que le diagnostic rétrospectif en est strictement impossible; et c'est principalement i\ propos de ces accidents que Ton peut dire avec M. Renouvier que s'il y a des gens certains, la certitude n'existe pas.
La notion étiologique est d'une grande utilité pour éliminer la possibilité de la simulation; mais le diagnostic de la cause est surtout intéressant au point de vue du pronostic et du li-aitement.
CHAPITRE XXVÎ
DIAGNOSTIC PATHOGÉMOUE
Au point de vue du diagnostic de la cause, il convient de distinguer les épilepsies aiguës et les épilepsies chroniques. Les épilepsies aiguës se caractérisent, dès leur apparition, par la répétition plus ou moins rapide des paroxysmes et par Taccompagnement de troubles locaux ou généraux fébriles nu apyrétiques qui quelquefois dominent la scène, nu du moins sont généralement assez marqués pour que le rôb^ de cause leur soit tout de suite attribué; on les désigne communément sous le nom ù'('cl(Wipsles. Les épilepsies chroniques sont constituées par des accès survenant à des époques variables sans être déterminés par des états pathologiques aussi définis, mais plutôt par des irritations périphériques banales ou même sans cause apparente, et ne coïncidant pas avec des phénomènes morbides qui s'imposent à rattention , sauf le cas d'épilepsie partielle, où la lésion coïncide souvent sinon avec des troubles Irophiques profonds, au moins en général avec des troubles aussi localisés de la motilité ou de la sensibilité. Du reste, qu'il s'agisse d'une épilepsie aiguë ou d'une épilepsie chronique, la recherche d'une localisation dans les phénomènes moteurs ou sensoriels permanents ou du début de l'accès s'impose; car cette localisation peut donner les renseignements les plus précieux sur le siège de la lésion et éclairer sa nature.
L'épilepsie aiguë peut se présenter dans les deux sexes et à toutes les périodes de la vie. Elle est souvent liée à des processus physiologiques ; mais elle peut aussi être provoquée par des altérations pathologiques du sang ou du système nerveux; mais même lorsqu'il existe des lésions plus ou moins localisées, une
certaine prédisposition paraît nécessaire pour la production des syndromes épileptiques. Lorsqu'il s'agit d'apprécier la valeur de la cause déterminante, il faut au préalable s'enquérir des conditions antécédentes, héréditaires ou personnelles.
Une condition physiologique qui paraît jouer un rôle comme cause déterminante de l'épilepsie aiguë est en rapport avec Tâge. C'est l'évolution du système dentaire. Un grand nombre, en efifet, d'épilepsies aiguës de l'enfance sont attribuées à l'éruption des dents. Il est certain qu'on a beaucoup exagéré le rôle pathogène de ce phénomène physiologique : un grand nombre de convulsions dites dentaires des enfants sont liées à des troubles digestifs et ont pour cause un régime défectueux (autointoxication), ou la présence de vers intestinaux; d'autres ont pour origine des alfections inflammatoires des méninges ou du cerveau.
En présence d'une épilepsie aiguë de l'enfance, il faut donc surveiller l'état de la bouche et des fonctions digestives avec un soin particulier, sans oublier toutefois que chez les enfants prédisposés, toutes les affections aiguës, toutes les lésions ou irritations périphériques sont susceptibles de déterminer des convulsions. Brachet, Guersant, Blache, Rilliet et Barthez ont môme admis comme cause de convulsions, l'altération supposée du lait d'une nourrice troublée par une émotion vive ou intoxiquée par l'alcool. Plus est légère la cause qui détermine les convulsions, plus sont à craindre les conséquences ultérieures de la prédisposition.
En général, l'épilepsie de l'enfance ne se distingue pas de l'épilepsie de l'adulte (1) ; si les paroxysmes sont plus ou moins irréguliers et incomplets, ils s'accompagnent des mômes troubles généraux.
Les épilepsies aiguës de l'enfance qui se développent concurremment avec des symptômes d'afl-ections encéphaliques, peuvent se présenter sous deux aspects principaux capables de donner lieu à une distinction clinique. Dans un groupe de faits, l'état de mal est constitué par des convulsions unilatérales ou
(1) Montel, De l'épilepsie infantile; th., Lyon, 1887. Ch. Féré.
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à prédominance latérale suivie cVun retour plus ou moins prompt à la connaissance, mais laissant après elles une paralysie plus ou moins intense et étendue. Dans un autre groupe les convulsions sont générales, par séries moins continues, et ne sont pas suivies de paralysies , mais d'une hébétude plus ou moins persistante.
Le premier gi oupe paraît répondre à des lésions localisées d'encéphalite; ces convulsions sont souvent suivies d'hémiplégie spasmodique avec ou sans épilepsie hémiplégique, sans atteinte profonde à l'intelligence; tandis que le second semble plutôt correspondre à des inflammations méningées dont l'évolution implique Tépilepsie vulgaire, avec arrêt définitif du développement des fonctions intellectuelles.
Le sexe féminin présente une condition particulièrement favorable à l'épilepsie aiguë, c'est la puerpéralité. L'épilepsie aiguë, puerpérale ou éciampsie puerpérale se développe principalement dans les derniers mois de la grossesse et surtout au moment de l'accouchement, mais elle peut apparaître beaucoup plus tut, on a cité des cas où elle s'est montrée dès la première semaine de la grossesse, souvent encore elle apparaît après l'accouchement. Pendant le travail, la reconnaissance de la cause déterminante s'impose. Pendant les premiers mois de la grossesse, il n'en est pas de môme, la cause doit être cherchée. Il est donc de règle, lorsque l'épilepsie aiguë se déclare chez une femme en âge d'être enceinte, de rechercher les signes delà grossesse. L'épilepsie aiguë de la grossesse ne se distingue d'ailleurs par aucun caractère spécial; ce sont les mêmes convulsions, tantôt isolées, tantôt subsistantes, tantôt séparées par des intervalles lucides, tantôt reliées par des périodes de stertor et dinconscience. Les attaques peuvent laisser après elles la même obnubilation sensol'ielle et psychique, la même parésie. La mai'che de la température est la môme que dans l'épilepsie vulgaire ; c'est-à-dire que chaque attaque détermine une élévation qui peut persister dans les intervalles des attaques sérielles (Bourneville) ou s'abaisser dans les mêmes intervalles (Hippolyte) ; ces variétés sont peutêtre en rapport avec la longueur des armistices. Comme dans
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l'état de mal épileptique vulgaire, la température s'élève jusqu'à la fin si la mort arrive, elle s'abaisse au contraire lorsque la guérison doit arriver.
Il est une condition qui n'est pas indispensable et manque assez souvent, mais qui cependant, paraît jouer un certain rôle dans le développement de l'épilepsie aiguë puerpérale, c'est lalbuminurie.
L'épilepsie aiguë doit donc faire l'ecbercher l'existence de l'albuminurie. Cette condition se rencontre en effet, en dehors de la puerpéralité; on la retrouve dans l'épilepsie aiguë des scarlatineux, et quelquefois dans celle des saturnins.
Je ferai d'abord remarquer que l'on confond à tort, sous le nom d'éclampsies puerpérales, toutes les convulsions sérielles qui se produisent pendant la puerpéralité. Il y a lieu de distinguer celles qui se produisent chez des hystériques à antécédents et à stigmates avérés, et qui constituent des états de mal hystéro-éclamptiques. Lorsqu'il n'y a jamais eu de troubles convulsifs et que des crises sérielles épileptoïdes se produisent au moment de l'accouchement, et cessent après la délivrance, il peut se faire que la nature du mal soit méconnue, ou ne soit mise en évidence que longtemps après. L'observation suivante du docteur Girou, d'Aurillac, n'est pas sans intérêt à cet égard.
Observation LXXXIII. — Ilystérie et pucrpérnlilê.
M'"« C, 24 ans, a toujoiu^s été im peu nerveuse, sans crises convulsives, quand, étant enceinte de huit mois environ, elle est prise de crises convulsives en janvier 1887. On appelle mon confrère M. le docteur Bert qui constate un commencement de dilatation du col un rétrécissement léger du détroit supérieur, et des crises franches d'éclampsie séparées par des intervalles de coma. Pas d'œdème ni d'albuminurie. Les accidents continuèrent jusqu'à ce que le docteur Bert eut pu terminer l'accouchement par une apphcalion de forceps. Les crises se calmèrent alors et le coma s'elfaça progressivement.
En juillet 1887, je soignais son père qui se mourait de phtisie (sa mère est morte de variole) quand elle me consulta pour une grande laiblesse de vue qu'elle faisait remonter aux crises convulsives de son accouchement. Je notai un rétrécissement extrême du champ visuel de l'achromatopsie et une acuité visuelle -f à droite. A gauche il existe un léger rétrécissement du champ visuel, et l'acuité visuelle est réduite à-l-. En même temps je notai d'autres troubles hystériques, boule ascendante, douleur ovarienne k droite, etc.
Je ne l'ai pas revue jusqu'au 25 août. Le 23 à 4 heures du soir, M"^« C. était tombée dans un rnai^asin, perdant brusquement connaissance et ayant une crise convulsive. On la reporta chez elle et on fit appeler le docteur Bert qui m'appela en consultation. Nous trouvons une hémiplégie droite avec hémi-anesthésie incomplète déviation de la langue à droite mais pas de paralysie faciale; myopie surtout à droite bien que l'œil soit à l'abri de la lumière, pholophobie légère. Mme C. est incapable de parler, mais elle répond par signes aux questions qu'on lui fait. Elle paraît avoir conservé toute son intelligence. Elle avale difficilement et fait comprendre que quelque chose l'étrangle au gosier. Le lendemain quelques mouvements reparaissaient dans le membre inférieur droit, et il se produisait une nouvelle crise convulsive.
En dehors de l enfance et de la puerpéralité, l'épilepsie aiguë peut se développer sous l'influence de maladies générales ou d'intoxications.
Nous avons vu que la recherche de l'albumine dansl'urine, où elle ne se trouve qu'exceptionnellement en conséquence de l'attaque épileptique, peut faire soupçonner plusieurs conditions étiologiques de l'éclampsie, la grossesse, la scarlatine et le saturnisme.
La scarlatine est celle des maladies aiguës qui détermine le plus souvent l'invasion de l'épilepsie et en particulier sous la forme aiguë. On sait que le diagnostic de cette fièvre éruptive ne s'établit pas toujours sans difficulté lorsqu'elle se présente sous ses formes frustes : sa relation causale avec l'épilepsie peut donc être difficile à mettre en évidence. Toutefois nous remarquerons que toutes les causes d'épilepsie aiguë chez l'adulte, puerpéralité, saturnisme, urémie, s'accompagnent de phénomènes très caractéristiques, en l'absence desquels il est nécessaire de rechercher avec soin tous les symptômes qui peuvent faire soupçonner la scarlatine.
L'épilepsie aiguë des saturnins s'accompagne en effet, outre les troubles encéphalopatiques peu caractéristiques tels que céphalalgie, assoupissement, hébétude, insomnie, délire, des signes pathognomoniques de l'intoxication en môme temps que de troubles fonctionnels du côté d'autres appareils, paralysie, anesthésie, coliques, etc. La nature de l'épilepsie saturnine ne peut être révélée que par les caractères propres à l'intoxication, les manifestations convulsives n'ont rien de spécial : le salur-
iiisme éveille l'épilepsie comme il éveille l'hystérie (Cliarcot), il ne la crée pas en général de toutes pièces. Comme on l'a fait pour les symptômes hystériques (1) il faudra rechercher les causes des manifestations épileptiques ou vésaniques du saturnisme dans la prédisposition. On ne peut pas nier toutefois que l'intoxication saturnine, comme toute autre circonstance qui amène un trouble profond dans la nutrition, ne soit susceptible de déterminer, en dehors de toute prédisposition innée ou acquise, ou de toute altération anatomique, une dépression du système nerveux telle qu'il en résulte une irritabilité convulsive.
L'épilepsie aiguë se produit souvent dans le cours des affections du rein, et en particulier dans les néphrites scléreuses, dans toutes les conditions où il y a obstacle à l'élimination des éléments toxiques de l'urine (cancer de l'utérus, afïections des voies urinaires, etc.).
Les convulsions s'accompagnent alors d'œdème, d'altération de l'urine, d'hypertrophie du cœur avec bruit de galop, etc., tous phénomènes qui avec la connaissance des antécédents ne peuvent manquer de faire reconnaître la cause déterminante des convulsions. Cette épilepsie ne se distingue pas non plus par la forme des spasmes. Elle présente ce caractère particulier que lorsqu'elle se manifeste sous forme d'état de mal, la température peut ne pas s élever et môme se trouver au-dessous de la normale l'élévation de température constante dans l'état de mal et même à la suite des accès isolés est empêchée par une condition particulière de la nutrition : mais ce caractère ne suffit pas pour établir une distinction foncière entre l'éclampsie urémique et l'épilepsie vulgaire.
L'épilepsie aiguë peut se produire encore en conséquence d'un traumatisme du crâne; elle se produit alors, en général, immédiatement après le choc. Elle peut être due soit à la compression des fragments osseux, soit à un épanchement de sang, et indiquer une intervention rapide, ou être la conséquence d'une méningo- encéphalite. Dans ce dernier cas elle s'accom-
(1) Plessard, Contribution à l'étude des rapports de l'hijstérie et du saturnisme :
pagne de fièvre, de délire, de nausées, de vomissements, et il s'agit plutôt aloi's de spasmes irréguliers qui interrompent le coma que d'attaques épileptiques véritables, et l'on observe bientôt une élévation de température et tout un ensemble de réactions fébriles.
Ce que peut faire un épancbement traumatique peut aussi être réalisé par un épancbement résultant d'une rupture vasculaire spontanée; Ihémorragie s'accompagne alors de phénomènes propres à l'ictus apoplectique, et, si l'on arrive assez tôt, on peut quelquefois constater l'abaissement de température.
Dans les épilepsies cbroniques à crises séparées et longuement espacées, la recherche étiologique est plus laborieuse, parce que la relation de la cause à l'effet est souvent beaucoup moins évidente. Il est nécessaire de procéder à un examen méthodique de tous les organes et de toutes les fonctions.
Lorsque l'épilepsie coïncide avec l'appareil symptomatique de quelque intoxication ou infection capable de la provoquer, on peut soupçonner, si le sujet n'avait point eu auparavant ou n'avait eu qu'accidentellement des accidents convulsifs, que cette intoxication ou cette infection joue un rôle dans sa production.
La plupart des fièvres éruptives, les maladies infectieuses (Delasiauve) peuvent provoquer l'épilepsie; le choléra, la fièvre typhoïde (1), etc., peuvent constituer une cause déterminante; de même la pneumonie, la pleurésie. La relation est importante à établir parce qu'elle permet d'espérer que le syndrome comital ne sera que transitoire.
Nous avons vu que l'examen de l'urine peut guider dans les recherches de la cause déterminante de l'épilepsie, en découvrant la présence de l'albumine, de graviers uriques, de calculs rénaux. Elle doit encore être étudiée au point de vue du sucre. Les diabétiques comme les goutteux sont sujets à des crises épileptiques qui peuvent disparaître sous l'influence du régime.
La coïncidence de lésions secondaires de la syphilis, avec l apparition ou les recrudescences des accès, doit faire chercher
(1) J. Guyot, Attaques rpiloiiti formes dans le cours d'une fièvre ti/phoïde. [Soc. méd. des hop., 1881.)
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dans le traitement la pieire de loiiciie de Forigiiie de l'épilepsie. A plus forte raison, les lésions tertiaires. On doit d'ailleurs recourir au même mode d'exploration chaque fois qu'on a affaire à un sujet atteint de syphilis, bien qu'il n'en présente aucune manifestation actuelle. Il en sera de môme encore lorsque Ton pourra soupçonner l'existence de la syphilis héréditaire : Althaus a cité un enfant de neuf ans épileptique dont le père et la mèi'o étaient syphilitiques et qui fut guéri en trois semaines par riodure de potassium, alors que le bromure avait été impuissant (1). Jackson n'a recoiuiu cliez un enfant l'origine syphilitique de Tépilepsie qu'aux accidents d'une autre forme présentés par sa sœur. La syphilis peut en efï'et ne se traduire pendant longtemps , comme Fournier en a cité des exemples remarquables, que par des accès d'épilepsie, sans aucun autre symptôme. Il y a donc lieu de rechercher cette cause avec le plus grand soin et de procéder à l'épreuve thérapeutique dès qu'on a relevé le moindre indice.
Si la nature de l'épilepsie, déterminée par la syphilis à la période secondaire ou parla syphilis congénitale, ne peut guère être reconnue que laborieusement par l'étude minutieuse dés conditions étiologiques, il n'en est pas tout à fait de même de la syphilis qui se produit à la période tertiaire, de la syphilis acquise. L'âge du malade peut constituer une présomption (2). L'épilepsie syphilitique se développe de 25 à AO ans , c'està-dire à un âge où l'épilepsie dite spontanée se rencontre exceptionnellement. La coexistence de troubles propres aux tumeurs cérébrales doit mettre en éveil, MM. Bail et Krishaber ont en effet noté que sur 185 malades atteints de tiuneurs cérébrales avec attaques épilcptiques, 44, soit pj'ès du quart, ont été rapportées à la syphilis constitutionnelle. L'épilepsie d'origine syphilitique peut se présenter sous les mêmes formes que celle qui reconnaît toute autre cause; grandes attaques , vertiges, crises psychiques, mais en général au heu de se manifester brusquement au milieu d'un état de santé parfait, elle a souvent été
(1) Althaus, Ccise ofjnfanliie sijp/n/itic cpilcpsi/. [Med Times and Cn~ 11 avril 1874.) ^ ' •
(2) Buzzard, Aspect»- of sjjpliililic nervous a/fections, 1874.
précédée, quelquefois même pendant des semaines et des mois par une modification générale de l'organisme sans autre manifestation apparente de syphilis. Cette modification consiste en une dépression générale portant aussi bien sur les fonctions psychiques que sur les autres. Le sujet se fatigue vite, est moins apte au travail soit physique, soit intellectuel, sa mémoire diminue comme ses forces musculaires; il a une tendance invincible au sommeil; il éprouve un sentiment de découragement, se sent incapable de faire ce qu'il faisait facilement autrefois. Quelques malades sont dans un état subvertigineux habituel (Fournier). Il a quelquefois des troubles dyspeptiques; d'autres fois il présente un état anémique que rien n'explique, de l'amaigrissement. Dans un certain nombre de cas, il éprouve de temps en temps un léger embarras de la parole, un engourdissement ou un affaiblissement momentané dans un membre, une excitation intellectuelle passagère, des sensations vertigineuses. Quelquefois, avant l'explosion des phénomènes convulsifs , se sont produits de grands vertiges avec perte de connaissance. Mais un des symptômes prémonitoires les plus caractéristiques est la céphalée occupant généralement la région fronto-pariétale , se manifestant, au début au moins, vers le soir, de préférence la nuit, ou surtout dans la seconde partie de la nuit, commençant par un point limité et s'étendant graduellement en surface jusqu'à envahir toute la tôte, et entraînant souvent une insomnie invincible. Cette douleur de tôte térébrante, profonde, tantôt périodique, tantôt continue avec exacerbations, apparaît quelquefois des mois avant le premier accès épilep tique. En même temps que ces céphalées on observe quelquefois des douleurs rhumatoïdes, tantôt fixes, tantôt erratiques dans les membres, s'accompagnent de crampes. Il existe en outre des douleurs viscérales, gastriques, précordiales, des troubles sensoriels variés.
Quant aux accès en eux-mêmes, s'ils peuvent ne présenter aucun caractère spécial et sembler généralisés d'emblée, ils se montrent toutefois assez souvent, au moins au début, sous forme d'accès partiels ou hémiplégiques. MM. Charcot, Fournier, Jackson, ont remarqué qu'ils commencent le plus souvent au membre supérieur ; mais ce n'est pas un fait caractéristique de
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la syphilis, car le plus grand nombre des épilepsies partielles commencent ainsi. Dans bon nombre de cas les phénomènes d'épuisement consécutif à l'accès sont plus marqués que dans Fépilepsie d'une autre origine ; on observe assez souvent des paralysies temporaires avec engourdissement, de l'aphasie, une altération considérable de la mémoire, qui, quoique s'atténuant peu à peu, persiste à un certain degré pour présenter une nouvelle recrudescence, après l'accès suivant; il s'ensuit un affaiblissement progressif.
L'absence de cri initial signalée par M. Fournier ne pourrait être caractéristique que si on acceptait à la lettre la description classique de l'accès d'épilepsie dite vulgaire; c'est un phénomène qui manque chez un très grand nombre de malades.
La succession des accès présente aussi, dans l'épilepsie d'origine syphilitique, quelques particularités dignes d'être notées. Quels qu'aient été les prodromes du premier accès, il laisse généralement après lui un certain temps de répit; mais à mesure que les accès se répètent, ils se rapprochent, et ils peuvent arriver, si le traitement n'intervient pas, à constituer un véritable état de mal (1). Les troubles mentaux que l'on observe quelquefois, soit avant, soit après l'explosion convulsive. n'offrent rien de caractéristique.
Tous ces signes différentiels ne constituent trop souvent que des nuances : et le diagnostic resterait incertain sans la notion étiologique et surtout sans les résultats du traitement qui en général atténue très rapidement les accidents.
L'existence d'antécédents alcooliques, et particulièrement d'autres troubles toxiques du côté du système nerveux, permet de reconnaître l'origine alcoolique de l'épilepsie qui peut d'ailleurs être déterminée tout aussi bien par l'intoxication aiguë, par l'ivresse que par l'intoxication chronique, par l'alcoolisme subaigu ou chronique. Lorsque le premier accès ou lorsque chaque accès est en rapport avec un excès de boisson accidentel, la valeur de la cause est facile à établir, principalement chez les
(1) Gamel, Essai sur les tumeurs gommeuses cite cerveau ; th., Montpellier, 1873.
malades qui n'ont jamais d'accès en dehors d'excès de boissons. Lorsque l'épilepsie au contraire se développe dans le cours d'une intoxication subaiguë ou chronique, le rapport des deux ordres de faits est plus difficile à établir puisque la soi-disant cause agit continuellement, tandis que ses effets sont paroxystiques et plus ou moins éloignés. On peut toujours se deman- ' der si en dehors de la prédisposition qu'il est souvent facile de
mettre en évidence il n'existe pas une autre cause déterminante '
des accès. L'abstinence est la pierre de touche.
Quant à la forme du paroxysme, elle ne présente rien de particulier chez les alcooliques. Ce n'est que parles symptômes concomitants, tremblement, troubles de la parole, affaiblissement ' intellectuel, insomnies, paralysies, aneslhésies, que l'on peut songer à l'origine alcoolique, et le diagnostic n'est vérifié que lorsque les accès ont disparu sous l'influence delà cessation des excès alcooliques. Quant à distinguer la part spéciale que peut prendre l'absinthe dans la production de l'épilepsie humaine, c'est un point sur lequel la discussion ne peut guère porter, faute d'éléments ; l'absinthe n'a jamais l'occasion d'exercer son influence à l'exclusion de l'alcool. On peut faire la même réserve sur la distinction des troubles de la sensibilité des alcooliques et des absinthiques. Si l'inconscience fait défaut dans quelques
cas d'épilepsie alcoolique, il peut en être de même dans toute \
épilepsie, de quelque cause que ce soit. |
Plusieurs affectioiis encéphaliques peuvent s'accompagner de convulsions généralisées qui ne se distinguent pas par leur aspect général de celles de l'épilepsie, mais dont la valeur séméiologique est fournie par les symptômes concomitants : tels sont la céphalée, les troubles vaso-moteurs, la fièvre, les troubles | abdominaux dans la méningite ; tels sont ratîaiblissement géné- ; ral intellectuel et physique, le tremblement des lèvres, de la langue et des extrémités, l'inégalité pupillaire, etc., dans la paralysie générale progressive des aliénés, etc. ^
Dans les méningites qui se présentent avec un cortège symp- , tomatique caractéristique, et dans lesquelles d'ailleurs les convulsions sont relativement rares, il est facile de rattacher le spasme
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à sa véritable cause. La méningite tuberculeuse peut donner lieu à des convulsions qui précèdent l'apparition des symptômes les plus caractéristiques, et dont l'origine puisse par conséquent être difficile à reconnaître, non seulement chez l'enfant, mais même chez l'adulte (1).
Quant à la paralysie générale dans laquelle les attaques épileptiques jouent un rôle important, elle peut être fort difficile à découvrir lorsque celles-ci se manifestent. En eiïet les attaques convulsives n'apparaissent pas seulement dans la paralysie générale quand la maladie est confirmée; elles constituent assez souvent une manifestation du début. Quelquefois elles marquent l'entrée en scène des symptômes caractéristiques qui, jusque-là peu développés, avaient passé inaperçus. D'autres fois elles précèdent de longtemps les symptômes tant somatiques que psychiques. Il est alors important de rechercher les troubles les plus délicats qui peuvent se produire : l'épilepsie qui se développe chez l'adulte est toujours grave quand la syphihs et les intoxications sont hors de cause, mais son pronostic n'est pas à beauconp près aussi sombre que celui de la paralysie générale. La démarche, l'état de la prononciation en dehors des accès, les troubles oculo-pupillaires, etc., doivent être étudiés avec un soin tout particulier. D'après Wiglesworth, le diagnostic de la paralysie générale pourrait être fait à une période très ' précoce pai' Tatrophie papillaire qui existerait souvent à une époque très rapprochée du début.
Les attaques épileptiques peuvent encore être produites par des néoplasmes cérébraux. ïl faut donc rechercher si dans l'état général il n'existe aucune raison de soupçonner une tumeur gommeuse, tuberculeuse ou cancéreuse, et en outre s'assurer, par l'exploration du fond de l'œil et des fonctions des nerfs crâniens, par l'étude des douleurs de tête, des paralysies, etc., s'il n'existe aucun signe de compression.
En dehors de ces lésions surtout irritatives du cerveau, qui sont capables de déterminer une épilepsie dont l'origine se
(1) Lyoniiel Meloir, Etude sur la forme épi/cplhjne de la mêninaite iuherculeuse de l'adulte; tli., 1888.
reconnaît à ses associations symtomatiques, on peut voir l'épilepsie survenir chez des individus qui ont éprouvé un choc cérébral, hémorragie ou ramollissement par embolie ou môme les symptômes d'un ramollissement graduel. L'épilepsie qui se produit chez certains hémiplégiques, sans présenter les caractères de l'épilepsie partielle, paraît résulter de l'irritation locale qui agit comme cause déterminante chez des individus prédisposés, et qui deviennent épileptiques comme d'autres hémiplégiques deviennent vésaniques en conséquence de leur lésion. Ces psychoses postparalytiques se présentent sous les formes les plus variées et sont assez fréquentes dans les hospices.
Lorsque l'épilepsie ne peut être rattachée à l'une de ces causes générales ou centrales, il faut rechercher si elle n'est pas liée à des lésions de nerfs périphériques ou viscéraux : ce n'est que par l'étude des antécédents et l'examen très minutieux du sujet que l'on peut reconnaître l'existence de ces causes.
Il faut rechercher minutieusement les lésions traumatiques qui ont pu précéder l'invasion des accidents, et considérer surtout avec soin celles qui ont pu atteindre les nerfs. Un certain nombre d'épilepsies d'origine périphérique, soit traumatique, soit pathologique, offrent une aura partant du point lésé. Mais il faut se souvenir que l'aura périphérique se présente assez souvent aussi en conséquence de lésions centrales ou encore chez des malades dont l'épilepsie ne peut être rattachée à aucune cause môme après l'examen anatomique.
L'origine des épilepsies dites réflexes consécutives à des lésions viscérales est encore plus difficile à établir. On doit toujours rechercher l'existence des vers intestinaux qui, plus souvent qu'on ne pense, existent à l'insu du malade. Il faut rechercher, encore, si les accès ne sont pas en rapport chronologique avec des repas trop copieux; et rechercher alors si une meilleure discipline de l'estomac, supprimant les causes d'autointoxication, n'amène pas la suspension des accès. L'état des voies biliaires doit aussi être surveillé, et aussi les fonctions urinaires. Des symptômes de hthiase rénale peuvent mettre sur la voie du diagnostic, les calculs vésicaux déterminent plus
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rarement des accidents épileptiques ; mais ceux-ci peuvent être produits par toute cause de difficulté d'expulsion de l'urine, telle que rétrécissement de rurèllire, atrésie et longueur exagérée du prépuce (1).
Toutes les fois que l'épilepsie a des relations quelconques avec les fonctions menstruelles, il est nécessaire de rechercher l'état de l'utérus et de ses annexes qui peuvent être le point de départ de troubles convulsifs.
M. Boucheron a insisté à plusieurs reprises sur les troubles auriculaires qui peuvent produire l'épilepsie (2). D'après lui, l'épilepsie d'oreille peut se produire dans des cas où la surdité est à peine marquée et où l'otopiésis et l'assourdissement sont tout à fait momentanés. Tel est le cas d'un jeune homme de dix-sept ans qui fut tout à coup sujet à des crises d'épilepsie avec les phénomènes communs à toute épilepsie. L'origine auriculaire de l'épilepsie fut révélée seulement par les particularités suivantes : 1° souvent il y avait des vomissements à la fin de la crise; 2° la crise s'annonçait par du bourdonnement, un assourdissement, des vertiges, la chute, etc.; 3° si dès l'apparition de ces bourdonnements, le malade cherchait à insuffler de l'air dans ses trompes d'Eustache, par la méthode de Valsalva, ou à l'aide de la sonde, il constatait que les trompes étaient obstruées momentanément. Si l'air pouvait pénétrer dans la caisse tympanique, la crise était arrêtée net ; la crise était seulement atténuée quand l'air ne pénétrait qu'insuffisamment dans la caisse. Cette crise suivait son cours si l'air ne pouvait arriver dans la caisse. Toutes ces crises épileptiques étaient donc précédées d'une obstruction passagère des trompes d'Eustache, avec vide dans la caisse, compression du labyrinthe (otopiésis) et du nerf acoustique par l'atmosphère sans contrepoids, etc., tous phénomènes connus de l'otopiésis avec irradiation de l'excitation du nerf acoustique jusqu'au bulbe, aux noyaux moteurs
(1) De Forest Willarcl , Adhèrent and conlracted prépuce eommonly called con génital phimosis. [Philadciph. med. Times, 30 juin, 1883.)
(2) Ejulepsie d'oreille dans les alfeclions otopiésiques à répétition (C R 4,>n,i des Sciences, 14 nov.. 1887.) * ^
bulbaires (convulsions, vomissements\ au cervelet et au cerveau.
La cessation de rexcitation épileptogône du nerf acoustique avant Firradiation aux centres encéphaliques, empêclie l'évolution de la crise.
Toutes les espèces d'excitation du nerf acoustique peuvent, sans doute, avec une disposition préalable personnelle, produire répilepsie d'oreille. Aussi rencontre-t-on cette épilepsie dans toutes les affections de l'oreille ainsi que chez les sourds-muets. Mais l'une des affections épileptogènes les plus intéressantes à connaître, c'est l'otopiésis par obstruction des trompes d'Eustache, avec vide dans la caisse tympanique, compression du labyrinthe fotopiésis) et du nerf acoustique, môme lorsqu'elle est intermittente, parce que c'est la forme pour ainsi dire la plus atténuée des maladies épileptogènes de l'oreille, et celle sur laquelle la théi'apeutique a le plus de prise.
Bien que la physiologie expérimentale nous montre que des lésions traumatiques de l'oreille interne peuvent déterminer des troubles épileptiformes et vertigineux, il n'en est pas moins vrai que le plus souvent les lésions de l'oreille qui donnent lieu aux vertiges d'oreille sont souvent des lésions banales, et qu'il y a lieu de soupçonner une certaine prédisposition dont il faut tenir compte dans le diagnostic et dans le traitement. Les troubles vertigineux qui se montrent, bien plus souvent que l'épilepsie, en rapport avec des lésions auriculaires, peuvent, dans un certain nombre de cas, être rapportés à l'épilepsie, principalement lorsque le vertige s'accompagne de perte de connaissance (cas de Raynaud). Mais en général le vertige auriculaire, vertige de Menière, n'abolit pas la conscience, et en outre il s'accompagne de troubles permanents de l'oreille (Charcot, Gowers), avec scrutation continuelle d'instabilité qui doit faire établir une distinction fondamentale (1).
Certains accès vertigineux, syncopaux ou même convulsifs, sont précédés de quintes de toux déterminées quelquefois par des lésions nettes de la muqueuse laryngienne, mais quelque-
(1) Ch. Féré et A. Dcmars, Note sur la maladie de Menière. {Hev. de niéd., 1881, p. 796.)
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fois aussi avec une apparente intégrité de cet organe. Ces accès, décrits sous le nom de vertige laryngé (Cliarcot, Krishaber, Massei), ou d'ictus laryngé (Cartaz), s accompagnent d'abolition complète de la conscience ; il est impossible de les distingue!des épilepsies réflexes.
Au point de vue du diagnostic de la nature et du siège de la lésion cérébrale qui cause l'épilepsie, il convient tout d'abord de distinguer deux formes convulsives : 1" l'épilepsie partielle ou parcellaire, tantôt exclusivement limitée dans un membre ou dans un côté du corps, tantôt commençant ou prédominant dans un membre ou dans un côté du corps; 2° l'épilepsie dite vulgaire ou générale d'emblée, dans laquelle les convulsions ne paraissent pas atTecter de localisation.
Nous remarquerons pour terminer que le diagnostic de l'épilepsie partielle et de la soi-disant épilepsie générale d'emblée est à la limite purement théorique. Car dans un grand nombre de faits il est impossible de fixer la chronologie exacte des différents actes de l'attaque. Dans la plupart des cas d'épilepsie dite générale d'emblée, on observe nettement des convulsions limitées initiales ou une prédominance latérale : souvent, par exemple, la langue est mordue d'un seul côté et toujours le môme. Cette seule prédominance latérale suffit pour faire soupçonner une irritation unilatérale. La physiologie expérimentale nous apprend que si les convulsions provoquées par une irritation corticale se produisent d'autant plus tard que le muscle qui en est le siège est plus éloigné du cerveau, il n'est pas moins vrai que ces différences de temps sont imperceptibles à l'observation sans l'aide d'instruments très délicats, puisque de la tôte au membre postérieur ou ne trouve chez un chien qu'une différence de se\)t ou huit centièmes de secondes. D'autre part, Hitzig, Albertoni, Exner, Lewaschew, François-Franck (1), ont vu que sous l'influence d'excitations intenses d'un seul côté de l'écorce, il se produit des convulsions des deux côtés, la prédominance des convulsions du côté opposé à l'excitation pont n'être pas très
(l) François-Franck, Leçons .^itr les fonctions motrices du cerveau, 1887, p. 59.
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manifeste et les convulsions du côté correspondant à l'excitation n'éprouvent qu'un retard de quatre ou cinq centièmes de secondes, c'est-à-dire appréciables sans appareils spéciaux. La prédominance des phénomènes d'épuisement de la sensibilité ou du mouvement portant sur une région bien déterminée peut rétrospectivement être utile au diagnostic de la localisation de l'irritation. Il est rare que les convulsions soient exactement symétriques et en outi-e un certain nombre de sujets atteints d'épilepsie dite vulgaire, à convulsions générales d'emblée, ont leurs accès précédés de sensations localisées qui constituent l'aura. Hugblings Jackson et Gowers attachent, avec raison, une grande importance à ces phénomènes subjectifs préparoxystiques pour la présomption du siège de la lésion cérébrale qui est le point de départ de la décharge convulsive.
Nous avons vu que l'épilepsie partielle peut être simulée par "l'hystérie; mais lorsque l'hystérie est exclue, elle a, en général, une signification plus précise que l'épilepsie générale d'emblée.
L'épilepsie partielle est en général en rapport avec une lésion grossière locahsée du cerveau. Cependant elle peut se rencontrer en connexion avec des lésions diffuses produisant des décharges partielles ou successives, et en l'absence apparente de lésion; et d'autre part, certaines lésions locaUsées comme des tumeurs, et même des lésions destructives peuvent déterminer de l'épilepsie à forme vulgaire.
Lorsque le syndrome de l'épilepsie partielle est bien établi, et coïncide avec des troubles moteurs passagers localisés dans les mêmes parties ou une douleur céphalique siégeant dans la région dite motrice de l'écorce cérébrale du côté opposé , elle a une valeur séméiologique bien définie ; ello signifie qu'il existe une lésion irritative localisée du cerveau.
Si elle coïncide avec des troubles de compression des nerfs crâniens avec de l'atrophie pupillaire ou de la névrite optique, avec des céphalées plus ou moins permanentes et des sensations vertigineuses, des vomissements, elle doit faire penser à une tumeur intra-crânienne. La douleur de tête a surtout de la valeur comme signe de localisation lorsqu'elle est fixe, bien limitée, lors-
qu'elle s'accompagne d'une sensibilité des téguments à la simple pression ou à la percussion (1). Quelquefois elle coïncide avec des sensations internes localisées : quelques malades affectés de tumeurs cérébrales ont éprouvé la sensation d'un corps étranger qui se mouvait au niveau du siège réel de la tumeur (2). Le vomissement fournit des indications moins utiles; c'est un vomissement qui ne diffère pas du vomissement cérébral en général, c'est-à-dire qu'il se fait sans effort et le plus souvent le matin, lorsque le malade abandonne le décubitus dorsal. Quant à la double névrite optique, bien qu'elle puisse manquer dans les cas de tumeurs cérébrales et qu'elle puisse exis ter dans d'autres conditions patbologiques, elle n'en a pas moins une grande valeur au point de vue diagnostic (3). Il faut noter d'ailleurs qu'elle veut être cherchée, car quelquefois elle ne s'accompagne d'aucun trouble fonctionnel évident. Les troubles des autres sens sont inconstants.
Il est une condition pathologique qui, comme les néoplasmes cérébraux, peut déterminer des convulsions et mômes des convulsions partielles (Raymond , Tenneson et Chantemesse , Chauffard, etc.), et dont le diagnostic peut présenter quelque difficulté : c'est l'urémie qui s'accompagne de douleurs de tête, de vomissements, d'altérations du fond de l'œil. La difficulté est d'autant plus grande que dans un certain nombre de cas de sclérose du rein, l'albuminurie peut être très légère, transitoire et passer inaperçue, de môme que la présence de rares tubes. L'hypertrophie du cœur, l'augmentation de tension artérielle facile à constater à l'aide du sphygmomètre de Bloch, peuvent fournir d'utiles renseignements. Les caractères ophtalmoscopiques, dans le cas de tumeurs cérébrales, sont ceux d'une papillite, tandis que, dans le mal de Bright, il s'agit d'une rétinite avec taches décolorées au voisinage de la papille ; mais ces taches peuvent se trouver dans quelques cas de tumeurs cérébrales. Gowers s'exprime ainsi à ce propos : « Bien que la ressemblance de
(1) Robertson, Z:ance^ 1883, t. II, p. 492; — Ruhnemami, Inaiu,. dis.s. Dedin 1884; — Pisaueschi, Rev. spcr. di fren., XII, 3, p. 239. ' '
(2) Hilton Fagge, Princi/iles and pvacticc. of incdicinc, t. I, p. 328.
(3) Byrom BramwcU, IiUracranial lumours, Edinburgli, 1888.
Ch. Féré. c)/.
raspecL tlu loiid de l'œil dans les deux cas soit quelquefois étroite, il est rare que le diagnostic ne puisse pas être fait à un examen soigneux. Les taches blanches au voisinage de la macula sont le résultat d'une altération produite durant le stade aigu de la névrite quand elle comprend la rétine adjacente; et, c'est une loi presque invariable que, lorsqu'on voit des taches disséminées ressemblant à celle de la maladie de Briglit, l'inflammation de la papille subsiste distinctement et le gonflement est devenu pâle, bien que ses caractères (constriction des vaisseaux, etc.) indiquent que rinilammation préalable était intense. Dim autre côté, dans la plupart des cas de maladie de Bright dans lesquels les taches blanches disséminées apparaissent, la papille n'est que peu affectée par l'inflammation et elle n'en laisse voir ordinairement aucune trace. Il existe seulement une grande difficulté dans les cas où les modilications de la rétinite néphrétique sont accompagnées d'une névrite prépondérante qui suit son cours et guérit. Pendant cette période, le fond de l'œil peut être exactement dans le même état où on le trouve dans quelques cas de maladie cérébrale ou de papilhte primitive (1). ))
L'encéphalopathie saturnine s'accompagne aussi de céphalée, de vomissements, d'amaurose, d'hémianesthésie, de convulsions qui peuvent être locaUsées. A l'état aigu elle se traduit par une excitation psychique qui n'existe guère dans le cas de néoplasme cérébraL L'amaurose des saturnins ne s'accompagne pas de papilhte. L'étude des antécédents (coliques, paralysie des extenseurs), des conditions hygiéniques, la recherche du liseré gingival^ et du plomb dans les urines permettront de faire le diagnostic.
La méningite, qui se présente plus particulièrement chez lés enfants, a un début généralement plus rapide, oflre une période d'excitation avec élévation de la température, fréquence du pouls, suivie de dépression ; la douleur de tête est d'ordinaire moins localisée. La névrite optique existe surtout dans les cas où la maladie dure longtemps, on ne l'observe guère dans les cas
(l) Trans. of Ih. opidhal. Society, t. I, p. lOS,
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rapides. La présence de tiibercides dans la choroïde est d'un grand secours pour le diagnostic.
Unabcôs du cerveau ne peut guère être reconnu et distingué d'une autre tumeur que lorsqu'il existe une des conditions éliologiques des abcès cérébraux, c'est-à-dire une lésion de l'oreille, du nez, des os du crâne, une maladie infectieuse, principalement du poumon.
Sil'épilepsic partielle est accompagnée de paralysie permanente, elle est le symptôme d'une lésion à la fois destructive et irritative. Or, ces lésions à la fois destructives et irritatives peuvent être des foyers d'hémorragie ou de ramollissement, ou d'encéphalite, ou une tumeur.
L'encéphalite se développe surtout pendant l'enfance et en général elle détermine une réaction fébrile; en outre, elle donne lieu généralement à des attaques sérielles suivies de paralysies plus ou moins nettement localisées aux mômes membres que les convulsions. Les tumeurs s'accompagnent généralement à la longue de douleurs ou de phénomènes de compression. L'hémorragie cérébrale provoque rarement les convulsions localisées. Le plus souvent les convulsions localisées combinées à la paralysie chez l'adulte sont dues à des foyers de ramollissement.
Un point particuhèrement intéressant du diagnostic, est celui du siège précis de la lésion dans la masse encéphalique.
Malgré les quelques exceptions qui ont été citées et qui peU^ vent s'expliquer par une anomalie de l'entrecroisement des pyramides, on peut dire que la lésion se trouve du côté opposé au siège des convulsions. Mais dans quelle partie de l'autre moitié de l'encéphale siègc4-elle ? On peut dire que toutes les lésions situées de telle sorte qu'elles puissent toucher le faisceau pyramidal ou les fibres motrices de la face et de la langue sont capables de provoquer Lépilepsie partielle ; qu'elles sont situées au niveau du pédoncule, de la couronne rayonnante, du centre ovale, ou de Fécorce; mais, dans la grande majorité des cas, l'épilepsie i)arlielle est déterminée par une lésion corticale.
Mais comment déterminer le siège de cette lésion corticale ?
Lorsque l'épilepsie est hémiplégique d'emblée, c'est-à-dire
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compi end Loiil le colé du corps, on peut supposer que la lésion sY'lend ù la plus grande partie des centres moteurs ; cette supposition est d'autant plus vraisemblable qu'il existe une liémiplégie motrice. Lorsqu'au contraire les fonctions motrices sont en grande partie conservées, ou troublés par un tremblement de l'atliétose, de la cliorée, accompagnées d'bémianestbésie sensitivo - sensorielle , on est en droit de penser que la lésion siège un peu en arrière des centres moteurs et comprend les fibres qui se rendent au carrefour sensitif, c'est-à-dire au tiers postérieur de la capsule interne. Lorsque l'épilepsie n'occupe pas d'emblée tout un côté du corps, le diagnostic est plus délicat parce que la localisation doit être plus précise.
La localisation de la lésion est en rapport avec la localisation du spasme ? Mais la localisation du spasme ne se fait pas toujours sans difficulté. Lorsque le spasme reste localisé pendant toute sa durée, le diagnostic es simple. Quant au contraire il se généralise rapidement, le mode de début est plus difficile à établir, les aura sensitives ou sensorielles peuvent être alors d'un grand secours.
Quand la localisation du spasme est établie, la localisation de la lésion peut se faire grâce à l'étude d'un certain nombre de faits suivis d'autopsie et que M. Burlureaux (1) a résumés de la manière suivante : « 1° Les observations de Parent -Ducbàtelet (1821), Demongeot (1827), Papavoine (1830), Lallemand, Andral, Cbarpentier (1837), Becquerel (1840), Berton (1812), Legendre (1846), Charcot et 'Vulpian (1855), Baudot (1859), Cruveilhier, Broca (1867), Liouville (1869), Villard (1870), Rendu, Landouzy, Jackson (1869-75), Mabot (1877), sont relatives à des convulsions commençant par les doigts ou le membre supérieur et en rapport avec une lésion de la circonvolution frontale ascendante du côté opposé ;
« 2'' Dans trois cas: Bourneville et Charcot (1876), Dreyfus (1876), où la lésion siégeait sur le sommet des circonvolutions ascendante, en empiétant sur le sillon de Rolando, les convul-
(1) Loc. cit., [). 198.
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sions portaient à la fois sur le membre inférieur et sur le membre supérieur ;
« :î° Celles qui débutent par la face ont toujours coïncidé avec des lésions de la partie inférieure des circonvolulions ascendantes : Hitzig, Wernher, Verneuil (1876), Gowers (1871), Charcot et Bail (1876) ;
« 4° Celles qui débutent par la jambe sont dues à une lésion de la frontale supérieure ou première circonvolution frontale (Horsley) ;
« 5° Enfin, quand les lésions siégeaient vers la partie moyenne des circonvolutions ascendantes, elles se sont traduites par des convulsions de la face et des membres du côté opposé dans les observations de Byrom Bramwell(1875),Bernhardt, David (1874), Rosentbal, B uresi (1879). »
En somme la localisation des lésions spasmogènes correspond à la localisation des lésions paralysantes.
Mais les spasmes peuvent être produits par des lésions qui siègent à distance des centres moteurs, soit en avant soit en arrière. Les lésions du lobe frontal s'accompagnent plus souvent de troubles de rintelligence ; celles de la partie postérieure de troubles de la sensibilité. Lorsque les spasmes localisés sont précédés d'aura sensorielles on est en droit de supposer qu'il s'agit de lésion du lobe occipital ou du lobe sphénoïdal ; de même lorsqu'il sont précédés d'aura portant sur la vision ou l'audition des mots. Ajoutons que les lésions ne portent pas nécessairement sur la substance grise corticale, et qu'elles peuvent siéger dans le centre ovale. C'est une circonstance dont il faut tenir compte lorsqu'il s'agit d'une intervention chirurgicale.
L'existence de cicatrices d'un traumatisme crânien peut renseigner directement sur le siège de la lésion dont on peut retrouver la localisation dans l'écorce au moyen des notions fournies par la topographie crànio-cérébrale.
Au point de vue de la détermination des indications thérapeutiques, il peut être intéressant d'établir le diagnostic de la nature de la lésion.
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L'épilepsie hémiplégique des enfants peut être déterminée par plusieurs sortes de lésions, de même que l'épilepsie partielle de l'adulte; les principales sont les plaques jaunes, l'infiltration celluleuse ou kystique (Cotard), la porencéphalie (Hesclil^ Kundral), la sclérose lohaire primitive (1), dont le diagnostic différentiel est à peu i)rès impossible dans l'état actuel. Elle peut encore être produite par la méningo- encéphalite chronique; mais dans cette dernière affection, les troubles moteurs sont bien prédominants d'un côté, mais souvent bilatéraux, et ils sont accompagnés d'un affaiblissement considérable de l'intelligence allant jusqu'à l'idiotie, affaiblissement qu'on rencontre rarement au même degré lorsqu'il s'agit de lésions localisées.
Peut-on distinguer cliniquementles différentes formes de sclérose cérébrale ? Les scléroses atrophiques diffuses se caractérisent par un affaiblissement graduel de rintelligence, s'accompagnant plutôt d'affaiblissement musculaire. Les scléroses atrophiques localisées produisent des paralysies plus marquées. Quant à la sclérose tubéreuse hypertrophique , elle se différencierait, a-t-on dit, de la sclérose atrophique par la transformation rapide des convulsions, en attaques épileptiques (i) ; mais nous nous sommes déjà reconnu incapable de distinguer les convulsions de l'enfance des convulsions épileptiques.
Dans les épilepsies partielles de l'adulte, les antécédents du malade indiqueront s'il s'agit d'une lésion de développement ou congénitale, et l'histoire des antécédents pathologiques permettra de reconnaître s'il s'agit d'une lésion destructive en foyer par hémorragie ou ramollissement, ou s'il s'agit d'une tumeur; les troubles déterminés par la compression le feront connaître.
Le diagnostic de la nature de la tumeur n'est pas sans importance au point de vue du traitement. L'âge du malade conslitue tout au plus une présomption, les tumeurs tuberculeuses sont plus fi'équentes chez les jeunes sujets, les tumeurs syphilitiques à l'âge adulte, de 25 à 50 ans, le cancer se voit plus souvent chez
(1) Rii'liarJière, Élaie sur les scléroses cnct-jihali(jues primitives de l'enfance; th., 188:j.
(2) Thibal, Conlrilmiion à l'élude de la sclérose tubéreuse ou /lypertropftujue du cerveau ; ih., 1888.
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les gens c\g(^s, mais il n'y a aiiciinc règle fixe à cet égard. Le sexe n'a aucune importance. Il en est de même de la notion d'un traumatisme antérieur qui a pu déterminer le développement de tumeurs de différentes natures. La présence de symptômes d'une cachexie spéciale est d'une plus grande importance principalement au point de vue du tubercule, du cancer, de la syphilis. Eu dehors de tout pliénoméne déterminé, l'état cachectique si particulier des syphilitiques doit être pris en considération. Ou doit tenir le plus grand compte des opérations que le sujet a pu subir antérieurement et des effets des traitements qui ont pu lui être prescrits, des productions néoplasiques dans une autre partie du corps ont une grande valeiu^ : ainsi des signes de scrofules, de cancer, de inélanose, etc. La notion d'hérédité doit aussi être prise en considération. L'existence de perforation du crâne déterminée par la tumeur constitue une forte présomption en faveur de sa nature cancéreuse.
Il faut toujours explorer avec le plus grand soin le crâne des épileptiques même lorsqu'ils n'accusent pas de traumatisme crânien antérieur. Cette exploration peut permettre de reconnaître non seulement les dépressions d'origine traumatique, mais encore les productions osseuses et particulièrement celles de la syphilis qui sont capables de déterminer l'épilepsie. Il peut arriver cependant qu'une tumeur extérieure ne soit pas la cause des troubles observés et qu'ehe ne se soit développée qu'en conséquence d'une autre production intérieure. Je rappellerai un cas de ce genre qui s'est présenté dans mon service.
Observation LXXXIV. — Sarcome de la dnrc-rnère ai/aiU dcicrminé la l)rodiiclion d'une linneur osseuse sur lu région correspondanle de la face externe du frontal.
Le nommé Ch..., âgé de 39 ans, teinturier, entre le W mars 1887, dans le service de M. Féré, à l'iiospice de Hicêtre.
Aniécédents hérèdHairos. — Rien du côté du père ; la mère a eu des accès d'épilepsie pendant 2i ans à la suite .d'une peur. Accès scml)lables à ceux de Ch..., perte de connaissance, etc., morte à 1)2 ans.
De ce mariage sont nés sept enfants : deux ont eu la chorée, trois autres morts jeunes (le convulsions, un est bien portant, le septième est notre malade.
Aniécédents personnels. — Pas de convulsions autrefois. Marié à 24 ans,
il a eu deux entants : un petit garçon mort à six semaines, une petite fille très nerveuse sans convulsions.
Habiluellenienl très impressionnable, préoccupé de ses affaires. Pas d'alcoolisme. Pas de syphilis.
Il y a six ans (juillet 1881), à la suite de difficultés commerciales et de préoccupations pécuniaires, premier accès d'épilepsic apparaissant la nuit subitement sans aucun prodrome, avec écume à la bouche, perte de connaissance, contractions des membres inférieurs, accès suivi de courbature.
Trois mois après, deux accès avec cri, contraction de la nuque qui tourne la tête à droite, écume sanguinolente, pas de morsure de la langue, pas d'émission involontaire d'urine.
Depuis quelque temps déjà, le malade présentait un tic continuel, il portait sans cesse la main gauche à la figure qu'il frotte comme s'il éprouvait des démangeaisons. A cette époque, la jambe gauche tremblait et chaque fois qu'il s'asseyait, le malade la croisait sur l'autre. Les accès se succèdent à intervalles de plus en plus rapprochés, jusqu'à deux par semaine, apparaissant indifféremment le jour et la nuit, en tout une douzaine. Dans plusieurs accès, le malade en poussant un cri violent, tourne sur lui et tombe avec perte de connaissance presque immédiate ; fréquemment, à la suite de ses chutes, le malade présente des traces de contusions violentes, raideur de la nuque, écume sanguinolente, etc. Après vingt minutes à peu près, le malade retrouve sa connaissance mais reste abruti, se plaignant de courbature, de céphalée pendant quelques heures. Outre ces accès, le malade a ce qu'il appelle de fausses crises pendant lesquelles on le voit porter un regard fixe pendant trois ou quatre minutes (?) sur un point déterminé, mais il ne pouvait pas parler, quoique paraissant entendre et voir ceux qui s'empressaient autour de lui. Le vertige une fois passé, le malade reprend son occupation interrompue, mais a perdu le souvenir de ce qui s'est passé. — Pas de secousses en dehors des accès, pas de cauchemars.— Traitement de bromure de potassium, amélioration.
Le 2 janvier 1882 (il avait eu la veille deux violents accès), le malade entre à la Salpêtrière, service de M. Charcot, où il reste dixneuf jours. Électricité, bromure, les attaques cessent et depuis ce jour n'ont jamais reparu, quelques vertiges cependant.
Février 1882. — A ce moment, le malade, qui était teinturier, change d'état. Il devient contrôleur d'omnibus pendant onze mois ; mais il se trompe souvent de chiffre; sa vue se trouble peu à peu, surtout à gauche, et il doit quitter son métier. Il consulte inutilement plusieurs oculistes, se fait traiter aux Quinze-Vingts ; il finit par perdre complètement la vue, d'abord à gauche, puis à droite. Il commence à traîner la jambe gauche, à remarquer une faiblesse de la main correspondante. La sensibilité un peu diminuée était néanmoins égale des deux côtés. Enfin, il y a un an, le malade perd rapidement la raison. Sa mémoire s'altère d'abord ; son caractère, égal auparavant, se modifie peu à peu ; il devient exigeant, emporté ; bientôt son langage est incohérent, il devient gâteux, maigrit rapidement.
Il y a cinq mois, le malade entre à Tenon se plaignant de maux de tête, faiblesse dans les jambes, surtout à gauche, et de douleurs dans le bras gauche.
Pendant son séjour à Tenon apparaissent des escarres sacrées et fessières, la paralysie augmente (peu de renseignements). La femme du malade affirme que la tumeur du front n'est apparue que depuis sept ou huit mois.
Il est transporté à Bicètre où le inaladc arrive dans le coma. Il revient à lui, mais est très affaibli ; il marmotte des paroles souvent incompréhensibles, mais quand on l'interpelle brusquement, il répond quelques mots ; la mémoire est à peu près nulle et on ne peut tirer de lui aucun renseignement précis. Il présente des escarres au sacrum et aux talons, escarres profondes qui rendent suffisamment compte de l'élévation de température.
On observe une saillie considérable de la bosse frontale gauche ; il existe là une tumeur demi-sphérique grosse comme la moitié d'un œuf, d'une consistance osseuse, sans adhérence avec la peau qui est parfaitement lisse. Cette tumeur n'est douloureuse ni spontanément ni à la pression. On ne trouve aucune autre production semblable sur tout le squelette, il n'existe non plus aucune cicatrice qui trahisse la syphilis. Le malade est complètement aveugle, ne distingue pas la lumière du jour. Pas de paralysie oculaire ni d'exophthalmie. Aucune déviation de lalangue. Le membre supérieur gauche est dans la demiflexion, rigide dans l'articulation du poignet et dans celle du coude. Le membre inférieur gauche est aussi dans la demi-flexion et rigide ; cependant le malade fait quelques mouvements avec ses deux membres qui sont quelquefois agités de secousses spasmodiques. La sensibilité paraît intacte, sauf peut-être un peu de sensibilité douloureuse par plaques du côté gauche. Il existe une exagération considérable du réflexe patellaire et de la trépidation épileptoïde du pied de ce côté. Les mouvements paraissent libres, quoique très aff"aiblis du côté droit.
Le 6 mars, sous l'influence d'un pansement antiseptique régulier, les escarres prennent meilleur aspect; l'état général s'est relevé. Le malade, qui est toujours très abattu, répond cependant assez correctement. M. Férépense à la possibilité d'une intervention chirurgicale, croyant avoir aff'aire à une tumeur du crâne irritant les méninges et produisant des symptômes généraux de compression cérébrale avec des phénomènes spasmodiques du côté correspondant à la tumeur. Le malade et sa femme paraissaient peu disposés à accepter l'opération • du reste, le lendemain, l'état comateux s'accentua de nouveau et ne ht que s'aggraver jusqu'à la mort, qui arriva sept jours après l'arrivée du malade à Bicôtre.
Autopsie vingt-quatre heures après la mort.
Organes thoraciques. Poumons. - Congestion hypostatique très marquée a gauche dans toute la hauteur.
Cœnr. - Poids : 280 grammes ; pas d'altération valvulaire, pas d'in suffisance. ^
Organes abdominaux. — Foie : 1480 grammes, pas d'altération à l'œil nu; raie: 120 grammes, saine; rein droit: 169 grammes, très lobule à la surlace ; rein gauche: 170 grammes, sains; estomac, intestin : indemnes.
La calotte crânienne est détachée par un trait de scie circulaire. Une saillie existe au niveau de la bosse frontale gauche sur un diamètre de 7 centimètres à peu près en tous sens et arrivant jusqu'à la ligne médiane.
La face interne de la calotte se détache facilement de la dure-mère à laquelle elle adhère d'une façon assez lâche au niveau des circonvolutions confrontâtes. Elle présente au niveau de la saillie extérieure quelques légères rugosités formant une élévation peu considérable; au niveau de la tumeur le crâne présente une épaisseur de deux centimètres et demi environ. Toute la surface interne du crâne, mais principalement les deux étages antérieurs de la base, offre des dépressions aréolaires et des saillies éburnées qui semblent indiquer un travail diffus d'ostéite.
La dure-mère offre au niveau de la saillie osseuse une petite dépression en godet correspondant aux aspérités de la face interne du crâne. Il existe en cet endroit une surface dure, circulaire, de six centimètres de diamètre environ, qui constitue la base d'une tumeur du volume d'un œuf et qui pénètre dans l'épaisseur du lobe frontal. La tumeur ne peut se séparer de la dure-mère qui paraît lui avoir donné naissance.
Vencéphale et la tumeur pèsent 1480 grammes. L'hémisphère droit du cerveau ne présente rien d'anormal, sauf une di'pression de la face interne au niveau de la circonvolution frontale interne. Cette dépression est due au voisinage de la tumeur développée dans Thémisphère gauche et qui a refoulé la faux du cerveau. L'hémisphère gauche est aussi normal, et les méninges s'en détachent facilement, sauf au niveau de la tumeur. Des deux côtés les circonvolutions sont légèrement aplaties par le fait de la compression.
La corne antérieure du ventricule latéral gauche est aplatie.
Les pédoncules ne présentent rien d'anormal ; pas de trace de faisceaux dégénérés à gauche. La protubérance, le bulbe, le cervelet sont normaux. L'entrecroisement des pyramides est normal.
La tumeur repose sur les deux circonvolutions frontales supérieures qu'elle a refoulées, et elle s'avance jusqu'à la corne frontale du ventricule, dans laquelle elle ne pénètre pas.
Sa forme générale et son volume sont ceux d'une mandarine coupée par moitié, la face plane étant dirigée en dehors, répondant à la base de la tumeur osseuse extérieure ; cependant cette face externe est un peu déprimée au centre, intimement adhérente à la dure-mère ; clic mesure six centimètres dans son diamètre antéro-postérieur, sept centimètres dans son diamètre vertical. Sa consistance est comme charnue.
Si l'on pratique une coupe de la tumeur en suivant la hauteur de
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cette sorte do cône aplati, on trouve une résistance d'autant plus grande que l'on est plus près du centre, et même près du centre de la base, on rencontre un petit noyau calcaire de la grosseur d'un pépin d'orange.
La surface connexe de la tumeur adhère au tissu nerveux dans la plus grande partie de son étendue.
La tumeur adhère directement à la substance blanche ; partout la substance corticale a été détruite, sauf au niveau du sillon qui sépare la première de la deuxième circonvolution frontale. L'aspect de la coupe est celui d'un tissu blanchâtre finement granuleux, très vascularisé, présentant un grand nombre de points rouges.
L'examen des préparations histologiqncs de M. Huet a donné les résultats suivants :
1. Les éléments de la tumeur ont été étudiés après dissociation et coloration par le picro-carmin : ce sont des cellules embryonnaires pourvues d'un noyau volumineux; elles ont une forme allongée effilée à leurs deux extrémités. Sur ces cellules vues de face, on constate autour du noyau un corps cellulaire qui reste transparent et ne fixe pas les éléments colorants du picro-carmin ; ce corps, de dimensions volumineuses, offre un contour irrégulicr.
2. Ditîérentcs coupes ont été examinées après coloration, soit par le carmin, soit par Léosine hématoxylique : la tumeur est constituée par des éléments embryonnaires groupés en tourbillons, séparés par des travées dans lesquelles se trouvent par place de petits amas de particules calcaires. La paroi des vaisseaux est formée par les cellules constituantes de la tumeur. Celle-ci se continue d'une part avec la face interne de la dure-mère et, d'autre part, adhère à l'arachnoïde et à la pie-mère, sans pénétrer dans la substance cérébrale. En un mot, cette tumeur parait être ce que Virchow appelle un psammôme et Gornil et Ilanvier, sarcome angiolithique (1).
L'observation clinique si incomplète de ce malade n'offre rien de bien intéressant. On ponrrait se demander si l'hérédité n'a joué aucun rôle dans le développement des manifestations épileptiformes. En tout cas il faut relever l'existence de troubles oculaires et d'attaques épilcptiformes qui ont précédé l'existence de la tumeur extérieure du crâne dont le développement est récent.
J'ai déjà eu occasion de relever qu'une lésion localisée du cerveau, soit d'origine traumatique, soit d'origine spontanée, peut déterminer l'épilepsie vulgaire, en éveillant la prédisposition au même titre que toute autre lésion périphérique ou viscérale. La tumeur de la dure-mère, qui seule affecte le cerveau, étant seule capable de déterminer ces troubles, on doit admettre qu'elle
(1) Ch. F('mû et AriioiiM, C. R. Soc. BioL, 1887, p. 220.
existait antérieurement à la tumeur osseuse. Le point remarquable de cette observation est donc la production d'une hyperostose développée au-dessus d'une tumeur de la dure-mère, et paraissant développée en conséquence de cette dernière. On voit d'ailleurs sur toute la surface interne du crâne des lésions d'ostéite, bien que la dure-mère ait paru intacte, sauf au niveau de la tumeui-. On pourrait penser que la tumeur de la dure-mère n'a fait que déterminer une localisation syphilitique; maison n a pu retrouver d'autres traces de syphilis, et d'ailleurs un traitement avait été institué dans cette hypothèse et sans résultat.
11 faut remarquer que si l'on était intervenu chirurgicalement, après l'ablation de la tumeur crânienne qui n'aurait pas expliqué les symptômes, on aurait peut-être hésité à reconnaître l'existence d'une autre tumeur sans connexion avec la première.
CHAPITRE XXVII
DIAGNOSTIC DE LA PRÉDISPOSITION CAPiACTÈRES ANATOMIQUES ET PHYSIOLOGIQUES DES ÉPILEPTIQUES
D'une manière générale on peut dire que l'importance des causes déterminantes est en raison inverse de la prédisposition. Les épileptiques chez lesquels la maladie paraît s'être développée spontanément, c'est-à-dire sans cause apparente, sont ceux qui présentent en général le plus grand nombre de stigmates permanents de dégénérescence, le plus d'anomalies organiques ou fonctionnelles. On peut même dire que les anomalies d'organisation sont d'autant plus nombreuses et d'autant plus importantes que la maladie s'est manifestée à un âge moins avancé ; ceux qui sont atteints tardivemement ont résisté plus longtemps à l'influence des causes déterminantes vulgaires, c'étaient donc les moins prédisposés.
Les phénomènes qui trahissent la dégénération et la spasmophilie sont donc intéressants à étudier au point de vue du diagnostic et surtout du pronostic en ce sens qu'ils révèlent dans une certaine mesure l'intensité de la prédisposition et qu'ils permettent de réduire à sa valeur l'influence de la cause déterminan te.
Quelles sont donc les particularités structurales et fonctionnelles des épileptiques à forte prédisposition, des épileptiquesnés?
« On rencontre, dit M. Lombroso (1), chez les épileptiques la haute taille, le poids supérieur à la moyenne, et l'état de bonne nutrition qu'on remarque si souvent chez les fous moraux et chez les criminels nés. «
(I) Actes du Congrèa d'Anllirupolugic criminelle de Ruine, I880, p. 230.
ÉPTLEPSIES ET ÉPILEPTIQUES
En ce qui concerne la taille il suffit pour réfuter M. Lombroso, de citer ses propres chiffres :
Sur 410 épileptiques il donne :
Quant au poids supérieur et à l'état de bonne nutrition, l'opinion de l'auteur « à la phrase ailée » comme dit Molescliott, ne s'appuie sur aucun chiffre, mais elle n'en est pas moins contredite par les faits. « Les phtisiques et les scrofuleux se trouvent en grand nombre parmi les épileptiques des maisons d'ahénés ou de détention », dit Ferri (1), qui admet aussi « la môme fréquence extraordinaire du processus phtisiogène » chez les délinquants; opinion admise d'ailleurs par la plupart des auteurs depuis Moreau de Tours.
Arêtée avait déjà remarqué que la maladie comitiale est « envieuse de la beauté ». Les études modernes sur la dégénérescence nous enseignent que si l'épilepsie peut entraîner des déformations, les défectuosités physiques précèdent souvent l'apparition du mal. Bartholin, Bonet, Fantonus, etc., avaient signalé des anomaUcs ou des altérations du crâne chez les épileptiques. Dumas, de Montpellier (1810), avait remarqué l'infériorité de Fangle facial. Solbrig (1868) avait signalé letroitesse et la déformation du canal vertébral et du trou occipital. Mais ce n'est guère depuis les travaux de Lasègue que l'asymétrie crânienne a été étudiée avec soin.
Lasègue (2) a admis que les seuls épileptiques sont ceux (^ui présentent une asymétrie de la région supérieure de la face. « Toutes les fois, dit-il, qu'un médecin sera appelé à examiner un épileptique, que son premier soin soit de constater si, oui ou
(1) Actes du Congrès d-anlhropoloflie criminelle de Rome, 188?), p. 214.
(2) De l'épilepsie par malfommlinn du crâne. (Arch. (jénér. de iiiéd., 1877, etc.; Etudes médicales, 1884, t. \, p. 87b.) — Jobart, Etude sur l'épilepsie par malformation du crâne; Ui., 1878.
Taille moyenne
— inférieure à la moyenne. .
— supérieure à la moyenne
non, il existe nne asymétrie de la région supérieure de la face ; s'il constate son existence, l'épilepsie est le résultat d'une malformation, et son début répond à l'âge de la vie où se fait la consolidation osseuse. » M. Garel (1), reprenant les recherches de Lasègue et comparant un nombre égal d'épileptiques et de sujets sains, avait trouvé l'asymétrie faciale dans la proportion de 35, 30 pour cent chez les épilep tiques et de 30, 32 pour cent chez les sujets sains (ou du moins non épileptiques). En 1881 et 1882 j'ai fait h la Salpétrière quelques études sur le môme point, mais en me servant d'un moyen d'enregistrement mécanique. Je prenais avec une lame de plomb le contour de la tête suivant une courbe passant par les bosses frontales et pariétales et de la face suivant une ligne passant par les arcades zygomatiques, et je l'inscrivais sur une feuille de papier; j'avais obtenu ainsi une proportion de déformations un peu plus forte que celles de M. Garel. Sur 128 épileptiques vulgaires, 91 présentaient une asymétrie, tandis que sur 100 sujets non épileptiques, mais presque tous atteints d'affections névropathiques, il y en avait 62 seulement ; c'est-à-dire que la déformation existait dans la proportion de 71 pour cent chez les premiers et seulement de 53 pour cent chez les seconds. Bien qu'en général les déformations aient été beaucoup plus marquées chez ces épileptiques (2), ce signe ne peut guère constituer k lui seul une caractéristique. L'existence de l'asymétrie étant fréquente chez les sujets non épileptiques , on ne peut s'étonner qu'elle se trouve chez la plupart des épileptiques , quel que soit l'âge auquel ils ont été affectés par la névrose, c'est ce qui arrive en effet : parmi les épileptiques asymétriques que j'ai observés il y en avait 28 qui avaient des attaques avant dix ans ; les observations de M. Pison (3) plaident dans le môme sens. Tant qu'on n'aura pas suivi la production de la déformation , on ne pourra pas affirmer qu'elle a un rapport avec l'apparition de l'épilepsie. Cette asymétrie se rencontre chez des enfants épileptiques et
(1) Recherches cliniques et statistiques sur Prpitepsie. {Li/on mrdical, 1878.)
(2) Amadei, Sulla cmAiologia degli epiletlia. {Arch. per l'antrùp., 1882.) — Venturi, ta Plar/ioccphalia e le conviUsioni. [Giornale di Neuropo/oloyia , 1880.)
De l'asyinéirie fronlo-faciate dans l'épilepsie; th., 1888.
chez des eiifants sains, elle n'est donc pas nécessairement en rapport avec la consolidation de la base du crâne à Fadolescence. On sait d'ailleurs que, depuis les observations de Guéniot ! etdeParrot, la plagiocéphalie peut être artificielle et due à la | propulsion latérale du crâne dans le décubitus latéral, propulsion favorisée par la disjonction des sutures si fréquente dans l'athrepsie. Nous ne pouvons pas décider dans quelle mesure la symétrie crânio-faciale et l'épilepsie sont indépendantes l'une de l'autre, se développent Tune et l'autre en raison d'un même trouble d'évolution ou sont subordonnées l'une à l'autre. Mais nous devons enregistrer la fréquence de leur coïncidence, et ! l'étude de l'asymétrie mérite de nous arrêter un instant.
L'asymétrie porte en général en même temps sur le crâne et | sur la face ; cependant elle peut prédominer sur l'un ou sur ^ l'autre ou môme n'exister que sur l'un ou sur l'autre. La bosse • frontale est moins saillante d'un côté, la distance de la glabelle ■ à la crête temporale est moindre. La bosse pariétale est aussi « plus petite. L'orbite est moins large et moins haut, l'os malaire j est moins saillant; et dans les cas bien marqués le corps du maxillaire inférieur est moins long; le nez se trouve dévié tantôt du côté le plus petit à cause du moindre développement de l'os nasal, tantôt du côté le plus développé à cause de la pré- ' dominance de l'action musculaire.
Dans un bon nombre de cas, les dents sont plus mal plantées ^ et plus mauvaises du côté le moins développé. En l'absence de toute paralysie évidente des membres, la musculature de la face paraît moins développée du côté le plus petit, les plis sont moins | marqués, notamment le pli naso-génien, et souvent le sujet rit de | côté, c'est-à-dire que la commissure se trouve entraînée du côté où la face est le plus développée. j
L'asymétrie crânio-faciale est souvent accompagnée d'autres troubles de développement ou de nutrition de la face. Les arcs maxillaires sont peu développés ; la voûte palatine présente une forme ogivale et est quelquefois plus étroite du côté de l'atrophie, les dents sont vicieusement implantées, à cause du tassement qu'elles doivent subir, souvent retardées dans leur évolution et très sujettes à la carie (Seguin, Ballard, Langdon '
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Down, Bourneville). M"^" SoUier conclut de ses intéressaiites recherches (1) que « l'idiotie avec ou sans épilepsie prédispose aux arrêts de développement, aux anomalies et aux lésions de l'appareil dentaire, dans une proportion considérable (91 0/0). » Il semble plutôt que l'idiotie et le trouble de développement des dents soient l'une et l'autre des conséquences d'une dégénérescence organique, et qu'elles n'ont aucune influence l'une sur l'autre.
On rencontre souvent chez les épileptiques des déformations du crâne dues à des synostoses prématurées.
La synostose prématurée de la suture sagittale produit la déformation scapliocéphalique ( dolichocéphalie synostosique) , dans laquelle le crâne est plus haut que large , sans que sa hauteur absolue soit augmentée ; l'œil est très enfoncé. La synostose prématurée des parties latérales de la suture coronale se traduit par une déformation microcéplialique spéciale (crâne en tourelle de Meynert), dans laquelle le diamètre vertical est plus long que transversal et absolument exagéré. Cette synostose coïncide souvent avec celle de la partie postérieure de la sagittale. La synostose prématurée de la partie moyenne de la suture coronale se traduit par l'aplatissement du front et de la région pariétale antérieure (tête en pain de sucre).
Enfin le crâne présente quelquefois d'autres anomalies morphologiques : plagiocéphalie , microcéphalie, macrocéphalie, prévalence de la demi-circonférence postérieure sur l'antérieure (Frigerio,Tornnini), la capacité exagérée de la fosse cérébelleuse (Lombroso), etc.
On a noté souvent un épaississement considérable des os du crâne, épaississement quelquefois limité à une région, le poids exagéré de la calotte crânienne (Amadei, etc.).
La face offre aussi assez souvent des vices de conformation symétriques, développement considérable des zygomes, prognatisine, développement anormal et augmentation de poids delà mandibule.
Citons encore une anomahe dite atavique, la présence de
(1) De l'état de la dentition chez les enfants idiots ou arriérés; th. 1887 Ch. Féré. .)k
V apophyse lémurienne d'Albrecht (1) constitué par une saillie de l'angle de la mâchoire sur le bord inférieur, saillie en avant de laquelle se trouve sur ce même bord inférieur du maxillaire une dépression, cchancrure lémurienne, en général proportionnelle à la saillie. Le tableau suivant montre la fréquence relative de Tapophyse lémurienne chez les épileptiques (hommes) de mon service et chez les vieillards de l'hospice de Bicètre.
STATISTIQUE COMPARÉE DE l'aPOPHYSE LÉMURIENNE (2)
1° Nombres absolus :
Noinbi'c de sujets
Apophyse :
Vieillards .
Épileptiques
Apophyse :
Vieillards .
Épileptiques
Nulle
Petilo
Moyenne
Grosse
Nulle ou petite
Moyenne ou grosse
Apophyse :
Vieillards . .
Épileptiques.
2° Proportion pour 100 sujets :
Nulle Petite Moyenne
Grosse
Apophyse :
Vieillards . .
Épileptiques.
Nulle ou petite
Bloycnnc ou gi-ossc
L'existence de cette apophyse, qui se présente à peu près une fois plus souvent chez les épileptiques que chez les sujets normaux, et paraît plus fréquente du côté droit, ne constitue pas un argument en faveur de l'hypothèse d'une réversion atavique. Il faut remarquer en effet que l'existence de cette apophyse chez nos malades coïncide avec une implantation vicieuse des dents qui trahit plutôt un arrêt de développement accidentel du corps de la mâchoire qu'un retour spontané à la forme d'un ancêtre
(1) Actes du congrès (Vanthropolonie crimrnnlle de Rome, ISS.ii, p. 106.
(2) Ch. Féré, Noie sur la fn'-(juence de l'apophyse lémurienne chez les épilep tiques. {Bull. .loe. BioL, 1888, p. 739.)
lémurieii qui aurait bien été pourvu d'une apophyse spéciale, mais aurait eu une mâchoire suffisamment développée pour loger ses dents.
Mais ce n'est pas seulement le squele tte du crâne et de la face qui présente fréquemment des anomalies chez les épilep tiques ; les déformations sont souvent accentuées par des troubles fonctionnels des muscles, qui peuvent être non seulement atrophiés ou paralysés, mais sont souvent atteints de spasmes permanents. La fréquence des tics des muscles de la face a été signalée par tous les auteurs. Le brgaiement est aussi très fréquent. Nous avons vu précédemment que les muscles moteurs de l'œil offrent chez les épileptiques des troubles fonctionnels importants ; le strabisme n'est pas rare, et le nystagmus est relativement fréquent. Quelquefois la localisation du strabisme et du nystagmus paraît avoir un certain rapport avec la prédominance des convulsions.
Observation LXXXV. — Épilepsie; strabisme et nystaymus du côté où les convulsions prédominent.
B., 22 ans, père mort phtisique à 52 ans. Mère, strabisme convergent à droite, pertes de connaissance, grand'mère maternelle a été neuf ans paralysée (?). Une tante maternelle a aussi été paralysée (?). B., fils unique, est né à terme, a marché et parlé à 18 mois, pas de convulsions, pas de tics, pas de déformations grossières. Léger strabisme convergent de l'œil gauche dont la pupille est plus étroite. Nystagmus vertical de ce côté exclusivement.
Les attaques commencent du côté gauche. Autrefois, il sentait son pouce gauche se fléchir. Depuis plusieurs années ses attaques sont précédées d'une sensation déboule qui lui monte du nombril à la tète bientôt suivie d'éblouissements qui l'empêche de sentir cette locabsation initiale, qui a été constatée encore récemment par plusieurs personnes du service.
A l'état normal, le côté gauche n'est pas atï'aibli, le dynamomètre donne 45 pour la pression de la n)aiu droite, 40 pour celle de la main gauche. Mais à la suite des accès, la différence est plus grande, on a trouvé 35 à droite et seulement 15 à gaucbe une heure après un accès. Cette circonstance paraît confirmer la prédominance des convulsions du côté gauche.
L'appareil visuel lui-même présente chez les épileptiques, quelques anomalies intéressantes à étudier.
J'ai l'ait à la SalpèLiière une étude particulière cleTiris (1) considéré au point de vue de la situation de sa coloration et du diamètre de son orifice dont le résultat n'est pas démenti par mes observations ultérieures et qu'on me permettra de rappeler:
Lorsqu'on parcourt un asile d'aliénés, on est frappé par le regard vague d'un certain nombre de sujets dont l'œil offre une coloration particulière, d'un bleu éclairci qui laisse une impression spéciale : les personnes étrangères à la médecine qui sont surtout frappées parles caractères superficiels, remarquent souvent cet œil de fou. Cet aspect particulier a pu faire croire à la plus grande fréquence de la folie cbez les individus à yeux bleus. L'examen de plus de 600 sujets appartenant à des catégories différentes m'a fourni les résultats suivants :
Tableau (le la proportion pour 100 des quatre principales couleurs de l'iris chez les sujets sains, les aliénés, les idiots, les épileptiques, les hystériques.
Couleur des yeux Sujets sains Aliénés Idiots Epileptiques Hystériques
Bruns. . 6o,9 64,8 58,6 53,8 41,1
Bleus. . 23,2 26,4 27,6 27,3 29,5
Verts. . 7,8 5,5 6,9 ' 8,8 8,8
Gris. . . 3,1 3,3 6,9 8,2 20,6
Ces cbiffres ne justifient pas relativement aux yeux bleus l'impression qui résulte d'un examen superficiel. Il semble pourtant que les névropatbes sont plus souvent des sujets à yeux clairs ; cette relation paraît surtout évidente chez les hystériques qui, soit dit en passant, sont plus souvent atteints d'une autre forme de dégénérescence, l'arthritisme, plus fréquente chez les sujets blonds cà yeux clairs.
Mais cette étude n'était pas le principal ])ut de notre recherche.
Les auteurs qui se sont occupés de la coloration de firis au point de vue anthropologique ont signalé incidemment des as?jmétries de couleurs; on a moins insisté sur les asymétries de ton.
L'aspect de firis peut être altéré par des modifications pathologiques de la cornée et surtout par les anciennes inflammations
(1) Ch. Féré, De CdsxjmHrie chromaliquc de l'iris considérée comme stigmate nèvropalhique . (Progrès médical, 188G.)
de riris. Mais en dehors de ces conditions morbides locales, il existe des asymétries cliromatiques, dont il est important de connaître l'existence môme au point de vue spécial du diagnostic des affections oculaires (1). Ces asymétries de couleur sont très rares (2). Je ne nie pas quelles ne puissent se présenter chez des sujets actuellement sains, mais sur 420 sujets (vieilles femmes admises pour leur âge) on n'en rencontre aucun exemple, tandis que sur 496 autres sujets appartenant aux catégories des malades qui figurent dans le tableau, j'en ai vu 7 qui méritent d'être désignés au moins sommairement.
1° Une imbécile hémiparélique droite présente un iris droit brun, l'iris gauche est bleu clair ; 2" une hystérique, avec hémianesthésie légère à droite, a l'iris droit bleu, le gauche gris; 3" une hystérique avec héinianesthésie et céphalée permanente à droite, a l'iris di'oit bleu, le gauche gris clair ; -4° une épileptique partielle gauche avec parésie faciale du môme côté; a l'iris gauche brun et l'iris droit bleu; o" une épileptique dont les attaques commencent à droite, a l'iris droit bleu, le gauche gris; 6° une épileptique a l'iris droit gris et le gauche vert ; 7° une épileptique a l'iris droit gris et le gauche jaune (3).
Les cinq premiers faits nous montrent qu"en général l'iris est plus foncé du côté le plus affecté.
Les faits relatifs à l'asymétrie de ton sur lesquels l'attention s"estpeu arrêtée jusqu'à présent sont ])eaucoup plus nombreux et concordent avec les précédents.
Chez les sujets qui n'ont jamais été affectés de troubles névropathiques, cette asyinétrie de ton est rarement indiscutable; je ne l'ai ol)servée bien nettement que deux fois, et elle n'est guère plus fréquente chez les aliénés sans asymétrie faciale (3 pour 100).
Dans d'autres catégories de malades, elle devient au contraire extrêmement fréquente ; ainsi sur 66 malades atteintes d hémia-
(1) Panas, Leçons sur les maladies inflammatoires des membranes inlcrnes de Pa'il, 1878, p. fj.
(2) Maiitegazza, la P/iijsionomie et l'expression des sentiments, p. 35.
(3) M. Malgat, qui a observé de nouveau ces asymétries, propose de les désigner sous le nom de cliromhrléropic [liée. <rophtalmolorjie, 1889. p. ;i21); il a cru l'emnrqiipr que l'reil le moins coloré est prédisposé à la catai'actc.
tropliie ou d'hémiparalysie faciale congénitale ou infanlile, avec ou sans épilepsie, j'ai trouvé 60 fois un ton plus foncé de l'iris du côté atrophié ou paralysé ; dans trois cas seulement, cet aspect de l'iris se présentait du côté opposé (dans un de ces cas il existe un nœvus fronto-palpébral du côté opposé à la paralysie). Dans 18 cas du môme genre l'asymétrie de ton n'était pas évidente. En somme, dans 73 cas pour cent d'hémialrophie ou d'hémiparésie faciale avec ou sans épilepsie, l'iris du côté correspondani, offre un ton plus foncé. Dans bon nombre de ces cas, l'iris offre du môme côté un diamètre moins considérable en rapport en général avec le plus petit volume de l'œil; en môme temps la pupille est souvent plus petite. Cette étroitesse relative de l'orifice Iridien se rencontre quelquefois dans les mômes cas, bien que les deux iris paraissent de môme diamètre.
Enfln, j'ai noté une douzaine de fois chez des épileptiques partiels congénitaux ou infantiles, et aussi chez des épileptiques vulgaires, une déviation de la pupille qui, au lieu d'occuper le centre de l'iris, se trouve en général portée en haut et dedans, de telle sorte que l'anneau iridien est moins large dans cette direction.
Sur 116 épileptiques avec des asymétries faciales plus ou moins nettes, 31 ont des asymétries de ton de l'iris, c'est-à-dire 26,7 pour 100; parmi ces 31 sujets, 10 ont une faiblesse très marquée du côté correspondant, 7 tombent de ce côté.
Sur ces 116 épileptiques, 11 ont de l'inégalité pupillaire et o une déviation de la pupille analogue à celle que nous avons signalée précédemment.
Sur 76 hystériques observés comme les autres malades dans les différents services et surtout aux consultations externes de la Salpôtrière, 62 offraient des asymétries de ton de l'iris ; chez 08, l'iris le plus foncé était du côté de l'anesthésie (c'est-à dire sur 76, 3 p. 100), chez les 4 autres il était plus foncé du côté opposé, où il existait une atrophie manifeste de la face. Un bon nombre présentent un rétrécissement pupillaire du côté de l'iris le plus foncé. Il faut noter, d'ailleurs, que chez beaucoup d'hystériques il existe une asymétrie faciale aux dépens de la moitié correspondante à l'hémianesthésie, ou encore un certain degré de
parésîe faciale, caractérisée par le moins do profondeur des plis faciaux de ce côté. Et il n'y a pas lieu d'être surpris de l'existence de cette parésie faciale, car on sait qu'il y a toujours de la diminution de la force musculaire des membres du coté de l'hémianesthésie. Sur ces 76 hystériques, o portaient des cicatrices anciennes d'écrouelles exclusivement du côté anestliésique , et deux autres une coxalgie scrofaleuse guérie par ankylose du mémo côté. Je n'ai jamais rencontré chez les hystériques, la déviation tout à fait excentrique de la pupille qui existe quelquefois chez les épileptiques et les idiots.
Un fait intéressant à remarquer, c'est que, chez les grandes hystériques, les asymétries chromatiques de l'iris sont exceptionnelles , tout comme chez les épileptiques sans localisation.
La déviation de la pupille qui se rencontre surtout chez les épileptiques et les idiots, en même temps que l'asymétrie chromatique paraît indiquer un trouble de développement précoce, et par conséquent vraisemblablement une lésion congénitale.
Landon Carter Gray (1) a prétendu que chez les épileptiques à l'état normal en dehors des paroxysmes, les pupilles sont toujours plus ou moins dilatées et que sous l'influence des variations de lumière, elle présente des variations de diamètre beaucoup plus rapides que chez les individus sains; M. Marie (2) ni M. Musso (.']) n'ont pu confirmer ces observations, et je n'ai pas été plus heureux. L'inégalité pupillaire existe dans un cinquième des cas environ.
En faisant des recherches avec M. Vignes (4) sur la variation que présentent les vaisseaux du fond de l'œil pendant l'accès épileptique, nous avons été frappés d'observer qu'un grand nombre des sujets examinés étaient astigmates. Cette observation nous
(1) Amei: Joiirn. of mal. Se, 1880; Amcric. Journ. of neitvoloqii and vauchiatnj, 1882. ■■'
(2) Note sur l'étal de la pupille chez les épileptiques en de/iors des attaques {Arch. de neurol., 1882, t. ,1V, p. 42.)
(3) Rev. sper. di fren.,m'i, LU.
(4) Ch. Féré et L. Vignes, Note sur la fréquenee de Vastirnnatisme chez le^ épik'p'iques. (Bull. Soc. Biol., 1888, p. 778.)
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a donné Tidéc de rechercher si ce défaut de réfraction est pUis fréquent chez ces malades que chez les sujets normaux. Nous avons examiné tous les malades du service. Nous avons pratiqué nos examens à l'aide de l'astigmomètre enregistreur de Wecker et Masselon, et nous avons contrôlé nos résultats à l'aide de l'ophtalmoscope à réfraction de Morton.
Le tahleau suivant montre la fréquence absolue de l'astigmatisme chez les épileptiques :
STATISTIQUE DE l'aSTIGM.'^TISME CHEZ LES ÉPILEPTIQUES
NOMUr.E DES SUJETS
Pans astigmatisme. 30
\ bilatéral... .59 Avec ) astigmatisme. 112 ^
f unilatéral... 53
Il semble que cette déformation n'est qu'un fait particulier parmi les nombreuses déformations qui se rencontrent chez les épileptiques, et elle existe le plus souvent du môme côté que les autres déformations. Ainsi, sur cent épileptiques qui présentent d'autres déformations, nous en trouvons 72,32 astigmates. — Le plus souvent, les autres déformations se rencontrent du môme cô té que l'astigmatisme unilatéral droit ou que l'astigmatisme prédominant. Ce fait peut s'exprimer par les proportions suivantes: sur cent cas d'astigmatisme unilatéral droit ou prédominant à droite, 67,24 ont des déformations unilatérales du même côté ; sur cent cas d'astigmatisme gauche ou prédominant à gauche, 65,71 ont des déformations unilatérales de ce môme côté.
La fréquence des erreurs de réfraction a aussi été signalée par M. Bickerton (1).
Quant à l'étude du fond de l'œil, elle n'a donné jusqu'à présent
(1) Bickerton, On a connection betwcen epilcpsi/ and errors of ocular refraction. (Brain, 1889, p. 468, t. XT.)
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que des résultats inconstants. M. Pichon signale la décoloration de la papille; Kôstt et Memtscliek (1) ont relevé des anomalies de formes, que Schleich ne croit pas fréquentes {^).
Les épilep tiques présentent fréquemment des anomalies du pavillon de l'oreille. Souvent le pavillon est déformé dans un ensemble et présente une forme en cornet qui rappelle l'oreille des mammifères, cette déformation est souvent corrigée chez la femme par l'habitude de tenir l'oreille appliquée contre la tête par la coiffure. D'autres déformations portent en particulier sur les différentes parties du pavillon (3) : développement considérable de la racine de l'hélix, absence partielle de l'hélix, présence de la pointe de Darwin, dédoublement de la fourche, anomalie de l'antitragus et du lobule.
Je signalerai encore les anomalies de nombre et de position du tourbillon des cheveux (ombilic dorsal antérieur) ; il présente souvent des déviations exagérées, surtout vers la droite, et est plus souvent double (8 pour cent) que chez les sujets normaux (2 pour 100) (4).
Zuccarelli (5) a trouvé 18 fois des asymétries thoraciques sur 20 épileptiques aliénés. Il m'a paru difficile de distinguer les déformations congénitales des déformations acquises. J'ai observé une seule fois une anomalie de développement des côtes d'un côté, coïncidant avec absence de la portion costale du grand pectoral (pl. III). Poland a relevé la môme anomalie musculaire chez un convict (6).
J'ai pris quelques mesures relatives aux diamètres transverses du tronc en particulier au diamètre biacromial et au diamètre biiliaque maximum que je rapporterai en résumé.
(1) Viertelj. f. d. prak. Heilk., 1870.
(2) Zeh. klhi. Monatshl., t. XXIV, p. 469.
(3) Ch. Féré et Séglas, Contrib. à l'ét. de quelques variêlés morpholofiiques du pavillon de l'oreille humaine. [Revue d'anthropologie, 1886, p. 226.) — Frigerio, l'Oreille externe, 1888.
(4) Ch. Féré, Des rapports du tourhillon des cheveux avec l'obêlion. [Revue d'anthrop., 1881, p. 483.)'
(d) Actes du Couf/rès d'anthropologie criminelle de Rome, 1885, p. 443.
(6) Poland. De/iciencij of Ihe pectoral muscles. [Gutj's hosp. Rep., 184l', p. 191.)
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DE SUJET
Diamètre longitudina maximum
Diamètre transversal maximum
Diamètre
frontal mininmm
lm48 à lm54
1 70 iï 1 75
Ces chiffres ne montrent qu'un fait : c'est que les diamètres biacromial etl)iiliaque diminuent moins régulièrement en proportion de l'élévation de la taille que les diamètres céphaliques; mais j'ai déjà fait remarquer qu'il en est de môme chez les sujets normaux (1).
Les épileptiques ont de fréquents rapport de parenté avec les phtisiques et très souvent ils succombent à la tuberculose pulmonaire. 11 nous a paru intéressant de rechercher si les épileptiques ne présentaient pas dans le développement de leur thorax les caractères que l'on trouve souvent chez les phtisiques (2).
Nous avons, dans ce but, avec mon interne M. Perruchet, étudié la circonférence thoraciquc, prise au niveau des mame-
(1) Ch. Féré, Essai (Vnnthropométrie , comparanon des diamètres hilrochnntêrien el hiiiimiue. {Revue d'unlkrop., 1880, 2" série, t. 111, p. 193.)
(2) Ch. Féré et E. V. Perruchet, Note sur la circonférence thoraciquc et lu capacité vitale chez les épileptiques. 'C. R. Soc. BioL, 1889.)
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Ions, par rapport à la taille et la capacité dite vitale (Hutchiiison), c'est-à-dire la quantité d'air expulsé par une expiration aussi complète que possible après une inspiration maxima. Le tal)leau suivant réunit les chiffres que nous avons obtenus.
KArl Un 1
CArACITÉ
LAPACl 1 El
NORMALE
TAILLE
circonférence
TIIOnACIQUE
thoracique
chez
d'après
à la laillc 100
les 6pilcpLicincs
Hutchinson
ISlcm
84cm
3000cmc
2C35cmc
ICO
Sur cette série de sujets, le rapport do la circonférence thoracique à la taille ne diffère pas notablement de Tétat normal, autant que nous en pouvons juger du moins par la comparaison avecles rares documents relatifs ù l'état normal. M Houzé(l) donne les chiffres suivants pour les populations du Limbourg, du Brabant et du Luxembourg :
Tailles au-dessous do -105
Tajileî an-dessus de 165
Limbonre'. .
Brabant. . . Luxembourg.
(1) Hniizé, /a Taille, la eirconfrronrc Ihoraciqm et Panoh xj/p/ioidien des FmiikuuIs cl (les Wallons. [Soc. <ranlliroi>oloqio de Bruxelles. 1887.)
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Les dimensions de la circonférence thoracique par rapport à la taille pai'aissent plus considérables chez nos malades que chez les phtisiques; en effet, Snigerer donne les chiffres suivants (1) :
Taille
Circonférence thoracique.
Rapport
Moyenne pour la lolalitc des conscrits du bassin de la Vislulo
l°',63,lo3 84,801 51,097
Moyenne pour 452 conscrits [htisiques
Si chez nos épileptiques, la circonférence thoracique ne paraît pas au-dessous de la moyenne par rapport à la taille, il n'en est pas de môme de la capacité vitale du poumon mesurée avec le spiromètre , qui est très inférieure aux chiffres donnés par Hutchinson, et reproduits dans le tableau précédent. On peut voir, dans le tableau suivant, que chez ces malades il n'y a aucun rapport entre la circonférence thoracique et la capacité vitale.
THORACIQUE
VITALE
72cni
2500cinc.
iO
(1) Goldstein, Des circonférences du thorax et de leur rapport à la taille. {Revue d'anthropoloffic, 1884, p. 460.)
Ce défaut de rapport entre la circonférence tlioracique et la capacité vitale nous montre d'ailleurs que l'expression d'indice de vitalité appliquée par Goldstein au rapport de la circonférence à la taille, n'est pas justifié. Ce rapport n'indique que des proportions anatomiques. Cette expression s'appliquerait beaucoup mieux au rapport de la capacité vitale à la taille. Ce rapport donne d'ailleurs des résultats tout à faits inverses de celui du rapport de la circonférence tlioracique à la taille. En prenant les chiffres spironié triques de Hutchinson, on voit que le rapport de la capacité augmente à mesure que la taille s'élève avec une régularité remarquable. Chez nos malades, si on ne tient compte que des séries nombreuses, on trouve une [proportion inverse.
TAILLE
lo4
RAPPORT NORMAL de
la capacité vilalc à la taille (chiffres de Hutchinson)
RAPPORT de
la capacité vitale à la taille chez les épilepliques
NOMBRE des
de
chaque taille
Nous avons relevé un fait qui paraîtra de nature à montrer que le rapport de la circonférence thoracique à la taille ne peut pas être considéré comme un indice de vitaUté : c'est que la capacité vitale peut varier chez un même individu d'une façon constante dans certaines circonstances. Dans la période de dépression qui suit l'accès d'épilepsie, la capacité a diminué chez la plupart des malades lorsqu'on les examine dans la première heure qui suit le retour de la connaissance. Dans les six ou huit heures suivantes, la capacité respiratoire reste encore inférieure chez la plupart (23 fois sur 39). La différence avec l'état normal a varié de 130 à 500 centimètres cubes
On désigne sous le nom d'angle de Louis, l'angle à sommet
antérieur que forme la face antérieure du manubrium avec la face antérieure du sternum. On en reconnaît l'existence à un bourrelet transversal saillant au niveau de la deuxième côte. Cet angle, qui a été considéré comme un indice de phtisie, mais existe souvent chez les emphysémateux et aussi chez les sujets normaux (1), est très fréquent chez les épileptiques. Je Tai rencontré 4Hfois chez les 137 malades dont la poitrine a été étudiée à ce point de vue, c'est-à-dire 35 pour 100.
Mais je n'ai trouvé aucun rapport avec le développement du thorax ni avec la phtisie. Sur ces 137 malades il n'y en a en effet que 4 qui présentaient des signes évidents actuellement de tuberculose pulmonaire.
Il est remarquable que les hernieux sont assez" rares parmi les épileptiques des hôpitaux ; je n'en ai trouvé que 6 pour 100. Cette rareté tient peut-être à ce qu'étant peu propi'es aux travaux de force, ils sont moins exposés aux causes déterminantes.
Les anomalies des organes génito-urinaires sont assez fréquentes chez les épileptiques (2) ; en raison de la situation profonde de l'utérus et des ovaires, plusieurs de ces anomalies peuvent échapper chez les femmes, aussi paraissent-elles de beaucoup plus fréquentes chez l'homme. Les anomalies de développement des testicules sont : la microrchidie, la monorchidie, les ectopies testiculaires. Ces anomaUes qui entraînent quelquefois l'impuissance, plus souvent l'infécondité, n'ont aucun rapport de cause à effet avec la névrose; elles doivent être considérées comme des manifestations coïncidentes de dégénérescence. Il en est de môme de certaines anomalies de la verge, telles que l'épispadîas, l'hypospadias. Le pliimosis, au contraire, peut être cà la fois une coïncidence et une cause, par l'obstacle qu'il apporte quelquefois à l'excrétion urinaire, et par l'irritation qu'il entretient. Fleury (3) a insisté avec raison sur les acci-
(1) w Braune, Der Sternalwinkel, etc., Arch. f. palh. Anat. und. Phys., 1888.
W) BourneviUe et Sollier, Des anomalies des organes f,énitaux chez les tdwts et les épileptiques. [Progrès médical, 1888, 2« série, t. VH, p 125.)
(3) Traité thérapeutique et clinique de l'/iydrotherapie, 4» éd., IbTû, pp. GJb,
dénis nerveux qui peuvent être produits par le phimosis congénital et sur les effets heureux de l'opération, dans un cas d'épilepsie; Blondeau, Reverdin (1), etc., ont cité des cas analogues. Le rôle étiologique du phimosis peut être indirect, car il est souvent la cause excitatrice de la masturbation qui elle-même détermine quelquefois l'épilepsie. D'autres déformations de la verge que l'on rencontre chez les épileptiques, sont dues h leurs mauvaises habitudes, telle que la déformation en massue ou en battant de cloches que Tardieu a signalée chez les masturbateurs.
Les anomalies anatomiques des organes génitaux coïncident quelquefois avec des anomalies du sens génital qui est affaibli, exagéré ou perverti. Un de mes malades, qui présente une torsion de la verge sans autre anomalie des organes génitaux, éprouve une répulsion extraordinaire pour les femmes; il est cependant capable d'érection et ne se masturbe pas (2).
Les épileptiques présentent d'ailleurs de temps en temps des anomalies de l'instinct sexuel en dehors de toute anomalie anatomique. Lombroso signale outre l'onanisme la fréquence de la pédérastie chez les épileptiques ; je ne l'ai observée qu'accidentellement. Arndt, qui tend à considérer non seulement les impulsions érotiques irrésistibles, mais encore toutes les manifestations pathologiques de l'instinct sexuel comme appartenant à l'épilepsie, note la fréquence relative de l'inceste; mais c'est un point sur lequel il est difficile d'avoir des renseignements exacts.
Existe-t-il chez les épileptiques des anomalies du développement général des membres? Tonnini, Civadelli et Amati ont trouvé que chez les épileptiques la grande envergure dépasse la taille dans 25 ou 30 cas pour 100, tandis qu'elle iVcst moindre que dans 8 à 9 cas pour 100. Lombroso ne manque pas de faire remarquer que les observations concordent avec celles de Ferri et de Lacassagne sur les criminels. J'ai pris quelques mesures
(1) A propos de l^opéfatidn du phimosis. {Rev.mcd.de la Suisse romande, 1888 t. VIII, p> 147.)
(2) Ch. Féré et E.-V. Perrucliet, Noie sur un cas de torsion de ta verge chez un épiteptiqiic. {Nouv. iconor/r. de ta Salpêtrière, 1889, t. II, p. Î30.)
sur des épileptiques mâles et adultes qui peuvent se résumer dans le tableau suivant :
RAPPORT DE L EiNVKIlGl
JHE A LA TAILLE = J 000
MOYENNES
ln>,;jO à 1 "',.') 4 lm,55 à lm,59 l'",60 à lin,64 l'",6o ;i 1™,69 lm,70 à l'",76
lm,F;94 1™,322 l^'jGOO l"',a69 1"',653 l'",620 l'",705 l-",m l'",7o7 l'",723
Sur ces 102 sujets considérés en bloc, l'envergure est plus grande que la taille, et la prédominance de l'envergure est surtout marquée chez un groupe de sujets de petite taille. Il n'y en avait que 10 dont l'envergure était moindre que la taille et 3 dont l'envergure et la taille étaient égales. Je me contente d'enregistrer les faits sans accorder grande importance à des mesures fort difficiles à prendre exactement malgré les apparences, et dont les moyennes normales ne sont pas bien fixées.
Les extrémités peuvent présenter chez les épileptiques comme chez les autres dégénérés, des anomalies diverses telles que longueur relative anormale des doigts, doigts palmés, syndactyliés, doigts surnuméraires. Parmi les anomalies des extrémités les plus intéressantes à étudier sont les asymétries de dimensions qui montrent quelquefois une anomalie de développement unilatérale qui aurait échappé sans la mensuration (1).
DIMENSIONS DES MALNS ET DES PIEDS SUR 130 ÉPILEPTIQUES NON HÉMIPLÉGIQUES
lo Symétrie complète.
Totaux.
20 Prédominance du côté gauche.
MD r= MG , PD < PG 24
(1) Vielle, Quelques considérations sur l'épilepsie , et plus spécialement sur l'é- ])ile])sie associée à de certaines malformations du corps, etc., 1878.
30 Prédominance du côlé droit.
40 Asymétrie croisée.
Si on considère isolément les pieds et les mains on obtient les chiffres suivants :
Nombre des sujets
Mains symétriques 52
Main gauctio plus grande 46
Main droite plus grande 32
Pieds symétriques 46
Pied gauclie plus grand 56
Pied droit plus grand 28
Les faits d'asymétrie relevés dans les tableaux précédents indiquent une prédominance de développement du côté gauche, c'est un fait assez intéressant et à rapprocher de la fréquence relative du mancinisme. Si nous considérons les 130 épileptiques mesurés collectivement, nous trouvons les proportions suivantes :
Proportion des extrémités à la taille = lOO
MAIN PIKI
Droite Gauche Droit Gauche
On voit qu'en considérant dans son ensemble une série nombreuse où figurent un certain nombre de cas relativement légers Ch. Féré.
la dyiérence devient beaucoup moins évidente. La proportion des mains par rapport à la taille est plutôt petite en général, chez ces sujets ; elle est, en effet, de 11,5 à H, 7 chez les Européens (1) ; la proportion des pieds est un peu trop forte relativement à la moyenne générale des Européens, qui est de 14,9.
L'asymétrie se traduit encore dans un certain nombre de cas sur d'autres points des membres. Assez souvent, ces malades présentent une différence de configuration des deux régions fessières ; il existe un abaissement du pli fessier, et quelquefois un dédoublement du môme côté que la diminution du volume des membres. La fesse est moins volumineuse de ce côté. Quelquefois la masse sacro-lombaire est visiblement moins volumineuse aussi du môme côté.
A côté des asymétries, il faut encore signaler quelques anomalies de développement des extrémités.
Les dimensions respectives des doigts peuvent donner lieu à quelques considérations, particulièrement en ce qui concerne leur longueur. En général, l'extrémité du pouce atteint le milieu de la première phalange de l'index, celle de l'index atteint l'émergence de l'ongle du médius, celle de l'annulaire arrive jusqu'au milieu de l'ongle du médius, et enfm l'extrémité du petit doigt ne dépasse pas la dernière articulation phalangienne de l'annulaire (2) ; le pouce est le plus court, puis vient le petit doigt, l'index, l'annulaire et le médius qui est le plus long. Cette règle n'est toutefois pas sans exception, particulièrement en ce qui concerne les dimensions de l'index et de l'annulaire. Carus et Weber ont trouvé 9 fois l'index plus court que Tannulaire, et Ecker a vu sur 24 négresses trois fois égalité entre les deux doigts et 6 fois l'index plus long, tandis que cette dernière disposition n'existait qu'une fois sur 25 nègres. Mantcgazza, sur 712 observations, a trouvé 309 hommes et 194 femmes ayant l indcx plus court que l'annulaire ; 27 hommes et 64 femmes avec annulaire plus court que l'index aux deux mains (3); Chez
(1) Topinard, Eléments (fanlhropoloijie générale, I880, p. 1089 ; — Hovclacque et Hervé, Précis d'anthro])oloi/iL', 1887, p. 341.
(2) Polaillon, art. Doiçjf. [Dict. encyclop. des se. méd., t. XXX, p. 113.)
(3) Duhousset, De iHndex et de l'annulaire. {Bull. Soc. Anthrop., 1888, p. 491.)
les nègres ranomalie de rapport entre l'annulaire et l'index n'existe que 4 fois pour lOU, tandis que chez les négresses il se rencontre 37,5 fois pour 100 ; chez l'homme blanc 7, M, chez la fennne blanche 2i,80. On ne peut pas dire que ce soit une disposition atavique plus fréquente chez la femme. Car chez le gorille, le chimpanzé, l'orang, le second doigt (index) est toujours plus court que le quatrième (Ecker).
Chez les épileptiques les anomalies de longueur des doigts paraissent extrêmement fréquentes, si j'en juge par une série de 134 sujets réunis dans mon service à l'époque de mes recherches sur ce point:
Sur ces 134 épileptiques maies, 69, c'est-à-dire 51,49 pour 100, présentaient des anomalies de longueur des doigts. Chez 35 il existait une anomalie à chaque main ; chez 31 l'anomalie était symétrique. Chez les 34 autres il n'existait d'anomalie que d'un seul côté, 27 fois ù droite, et 7 fois seulement à gauche ; il faut remarquer d'ailleurs qu'un bon nombre des anomalies symétriques étaient plus marquées à droite qu'à gauche. Du reste, le tableau suivant montrera mieux la proportion- des dispositions anormales :
Anomalies de développemenl des doigts sur 134 épileptiques.
Aux deux mains. A la main droite. A la main gauche.
Annulaire > index .
(Disposition normale).
Annulaire = index .
Annulaire < index.
M. Maurel (1) a trouvé que sur la population masculine du littoral de la Manche, sur 300 individus 273 fois le premier orteil est le plus long, 6 fois il est égal au second, 21 il est plus court que le second. La prédominance du premier orteil est donc la règle et il n'y a que 10 pour 100 d'exceptions. Ces exceptions sont beaucoup plus fréquentesdans les races mongoliques (39 pour 100 chez les Annamites). On a signalé aussi la brièveté relative du premier orteil chez le nègre (2). Sur 130 épileptiques (hommes),
(1) Maurel, Elude sur la lonyunir comparée des deux premiers orteils dans /n4 races moufioles. (Bull. Soc. Ant/iron., 1888, p. 437.)
(2) Hoveluoquc et Hervé, Précis d'antliropolofjie, p. .342.
ly
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32 ont le premier et le second orteil égaux, 26 ont le second orteil plus long que le premier. C'est-à-dire qu'il y a en somme 44,61 pour lui) d'anomalies.
Sur 10 l'anomalie siège exclusivement à droite, sur 2 seulement exclusivement à gauche. Sur 3 sujets les trois premiers orteils ont la même longueur, sur 4 le deuxième et le troisième sont égaux.
Sur les mêmes 130 épilep tiques, 46 ou 35,30 pour 100 ont le pied plat. Je n'ai ,pas trouvé un seul exemple de doigts palmés.
On ne s'est guère livré jusqu'à présent par la dissection à Fétude anatomique des muscles et organes internes chez les épileptiques; il est probable que cette étude ne serait pas infructueuse et que l'on trouverait un nombre relativement grand d'anomalies anatomiques. Hearder a observé une anomalie du cœur (1). Quelques anomalies musculaires peuvent être constatées sur le vivant ; c'est ainsi que j'ai observé deux épileptiques avec un défaut partiel d'un grand pectoral; chez l'un toute la portion costale manque ; chez l'autre, la moitié inférieure de cette portion (2), Ces anomalies coïncident d'ailleurs avec d'autres défauts du même côté.
Ayant observé le pouls chez un grand nombre d'épileptiques, j'ai eu plusieurs fois l'occasion d'observer des anomalies de la radiale; mais je ne saurais dire si ces anomalies ne sont pas aussi fréquentes chez des sujets d'autres catégories; elles montrent que la dissection des épileptiques et des dégénérés en général présenterait un grand intérêt au point de vue de la solution de la question de l'atavisme.
Il n'est pas sans intérêt de remarquer que toutes ces malformations sont moins fréquentes chez les épileptiques qui ont été atteints lard que chez ceux qui ont été affectés dès l'enfance ; elles indiquent en quelque sorte l'intensité de la prédisposition.
(l ) liril. iiird. jauni., 1878, t. p. 821.
(2) Noin .sur une anomalie musculaire chez dcu.r cjjilc/ilitjHes. {iXour. Icoiiof/r/(/)/ii(' (le la S'alji(Hrit''rc, 1889, p. 92.)
En somme, l'ensemble des observations anatomiques porterait à accepter la conclusion qu'Herpin avait adoptée sans en donner déraisons suffisantes. « Il est impossible de ne- pas voir une prédisposition à l'épilepsie dans un retard marqué du développement général (1). »
En dehors des malformations anatomiques, les épileptiqnes présentent certaines particularités fonctionnelles; nous en avons déjà signalé quelques-unes.
On a souvent autrefois discuté sur la question de savoir si l'épilepsie avait reçu le nom de mal herculéen parce que les sujets qui en sont atteints offrent en général une constitution athlétique, ou bien parce que le demi-dieu était atteint de ce trouble nerveux. L'étude approfondie de l'état des forces chez les épileptiques, à défaut d'autres documents, aurait pu suffire à trancher le débat; on aurait pu sassurer que les épileptiques ne sont vigoureux que dans leurs manifestations morbides. On sait d'ailleurs, depuis les recherches de Moreau de Tours, que l'épilepsie coïncide fréquemment avec la chlorose, la scrofule, la tuberculose, états pathologiques qui ne concordent guère avec une grande énergie musculaire. Mais, même en dehors de ces états morbides, les épileptiques sont rarement vigoureux ; c'est un fait qui a déjà été souvent signalé, mais que je puis corroborer par des observations personnelles : tandis que 100 individus sains de vingt à cinquante ans donnent une pression dynamométrique de 33 pour la main droite et de 40 pour la main gauche, 100 épileptiques du môme âge ne donnent que 36 et 32, c'est-à-dire que chez les épileptiques, il y a une infériorité de 31 p. 100 pour la main droite et de 32 p. 100 pour la main gauche.
Les gauchers ne m'ont pas paru aussi nombreuxparmi les épileptiques que d'autres auteurs l'ont indiqué. Sur 312 épileptiques des deux sexes que j'ai examinés à ce point de vue, je n'en ai trouvé que 14.
L'énergie des mouvements de la main n'a été jusqu'à présent
(1) Loc. cit., p. .333.
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Irùs iiicoMiplèlemont (Hiidiée, iautc d iiislrumeiUs d'exploration appropriés. L'appareil de Régnier, dont les autres dynamomètres ne sont, en sonnne, que des variétés plus ou moins lieureuses, ne peut mesurer que les mouvements de flexion siundtanée de tous les segments des doigts; et encore ne l'emploie-t-on guère qu'à l'exploration de la flexion des doigts agissant ensemble : on ne s'est pas préoccupé de considérer séparément l'énergie de chaque doigt. D'ailleurs, l'étude de l'énergie des mouvements isolés des autres segments dos membres est tout aussi peu avancée.
Les dynamomètres construits pour l'étude des mouvements du bras, de la cuisse, de la jambe, etc., comme le dynamomètre universel de M. Ouimus, par exemple, ont surtout pour but l'exploration des mouvements de flexion. Aussi les notions que nous possédons sur Ténergie comparative des divers mouvements d'un môme segment de membre sont-elles très superflcielles. On croit en général que les mouvements do flexion sont plus énergiques que les mouvements d'extension ; mais on ne sait pas au juste dans quelle mesure ou s'il existe des exceptions. Il semblait cependant que des connaissances précises sur ce point pourraient être du plus grand intérêt, non seulement au point de vue delà physiologie normale, mais encoi'e au point de vue de la physiologie pathologique des attitudes vicieuses dans les affections articulaires, dans les fractures, dans les paralysies, dans les impotences fonctionnelles et les spasmes. Les mouvements de la main m'ontparumériter surtout l'attention en raison de la fréquence des troubles fonctionnels dont cet organe est le siège : aussi est-ce par eux que je commencerai.
Le dynamomètre analytique, que M. Aubry a construit sur mes indications, permet, en agissant toujours sur le môme ressort, de mesurer l'énergie des mouvements de flexion, d'extension, d'adduction et d'abduction des doigts.
J'ai pu ainsi mesurer dans la main l'énergie de cinquante mouvements différents (1).
(1) La distribution de la force, musculaire dans la main et dans le pied étudiée au moyen d'un nouveau di/namomètî'e anali/lique. [C. R. Soc. Biol., 1889, p.
Mouvements de la main.
ENERGIE HELATHE DES DIFFERENTS MOUVEMENTS DE LA MAIN
1° Flexion.
Main droite Main gauche
Flexion de tous les segments des doigts (1).
Flexion des doigts, la phalangine et la phalangette étendues.
Flexion des deux dernières phalanges des doigts, les premières pha- /
langes étendues.
Petit doigt
pn <iPin p
T ,p<s ^\^'A 1 rp flniiu'tci pf 1p
uni! PP
Les quatre derniers doigts
Les quatre derniers doigts
Flexion de la phalan
igette du pouce, la phalange
Opposition du pouce
2" Extemion.
[ Pouce
Extension desdoigts
l Index
les phalan gines et
les phalangettes
préalablement
étendues. ,
r Les quatre derniers doigts
(1) Ce mouvement de flexion n'est antre que oelni qui se fait dans l'exploration avec le dynamomètre de Pié^siier. Il est pins fort d'un dixième environ lors(iu'il est fait dans la supination que lorsqu'il est fait dans la pronation, sauf pourtant cliez des individus spécialement entraînés (rameurs). — Tous ces chifl'res représentent la moyenne d'explorations faites sur dix sujets normaux.
Main droite Main gauche
/■ Index 1033 1183
Extension de la pre- i Médius 916 1033
iriière phalange, ; Annulaire 733 966
les deux dernières j Petit doigt 683 800
restant fléchies. ' Les quatre derniers doigts
\ ensemble 1883 1985
Extension de la phalange du pouce, la phalangette
restant fléchie 1483 1233
/ Index 633 816
Extension des deux l Médius 566 600
dernières phalan- ) Annulaire 616 883
ges, la première 1 Petit doigt 464 566
restant fléchie. [ Les quatre derniers doigts
\ ensemble 1516 1816
Extension isolée de la phalangette du pouce. . . 1116 1133
3° Adduction et abduction (1).
I Pouce 2660 2740
( Index 1040 1080
\ Médius 1000 1120
Adduction. { Annulaire 860 900
] Petit doigt 680 660
[ Main (bord cubital du petit
\ doigt) 2400 2350
/Pouce 1740 1640
i Index 1880 1620
* Médius 1360 1260
Abduction. \ . , . f,,^,^ .^^^
I Annulaire ...... 920 1020
f Petit doigt 760 800
\ Main (bord radial de l'index) 3700 3300
L'étude de ces chiffres permet de faire ressortir deux faits principaux :
1° La somme de l'énergie des mouvements isolés de flexion ou d'extension de chaque doigt est plus grande que l'énergie du mouvement d'ensemble des mômes doigts quand ils agisent dans la môme direction.
(1) Les mouvements d'adduction et d'abduction sont faits, la paume de la main étant supposée dirigée en avant, le petit doigt contre le corps, et chaque doigt considéré par rapport à l'axe du corps et non par rapport à l'axe de la main.
Rapport de Vénergie des mouvements d'ensemble à la somme des mouvements isolés — 100.
Main droite Main gauche
1° Flexion de tous les segments
des quatre doigts. . . . 83,30 94,06
2° Flexion des doigts, la phalangine et la phalangette étendues 50,25 52,59
3° Flexion des deux dernières phalanges des doigts, les
premières étant étendues. 38,93 42,20 4° Extension des doigts, les deux dernières phalanges
étendues 90,62 81,09
5<» Extension des premières phalanges des doigts , les deux dernières étant "^fléchies 55,98 49,83
6" Extension des deux dernières phalanges des doigts, les
premières restant fléchies. 66,54 63,39
Il faut remarquer que c'est dans les mouvements les plus usuels qu'il existe le moins de différence entre l'énergie des doigts agissant simultanément ou isolément. Mais, môme dans ces mouvements, la supériorité des mouvements isolés sur les mouvements d'ensemble s'accentue chez les sujets d'une intelligence ou d'une culture intellectuelle plus élevée. Elle diminue dans les conditions inverses, à tel point que, chez les sujets les plus mal doués, le rapport se trouve renversé, et que les mouvements simultanés des doigts donnent un travail plus considérable que la somme du travail de tous les doigts agissant successivement. J'ai relevé les mômes faits dans l'exploration simultanée ou isolée de l'énergie des mouvements de flexion totale des doigts, c'est-à-dire de la pression du dynamomètre ordinaire des deux mains : les sujets les plus cultivés donnent en général une somme plus forte quand les efforts sont successifs; la plupart des épileptiques et des imbéciles de mon service donnent une somme supérieure lorsque l'effort des deux mains est simultané. Chez les dégénérés, les dernières acquisitions dues à la division
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du travail physiologique tendent à se perdre. Du reste, on comprendra tout de suite cette altération du rapport de l'énergie des mouvements successifs ou simultanés quand j'aurai dit que, chez un bon nombre de dégénérés, un certain nombre de mouvements isolés manquent complètement.
Fig. 63.
Le dynamomètre analytique est constitué par une tablette sur laquelle sont montés : 1° Un mouvement à balancier AA', destiné à indiquer, au moyen de la traction exercée sur
un ressort B, l'énergie des mouvements d'extension A' et de flexion A des doigts ou des
orteils.
2° Un parallélogramme, permettant, par le moyen d'nne poulie F, de transmettre en G l'effort exercé sur les bornes D et D' dans les mouvements de flexion et d'extension isolés des phalanges, d'adduction et d'abduction. — Toutes les tractions sont transmises au même ressort B, dont on peut faire variei' la force; et l'intensité de l'effort s'inscrit sur le cadran par deux aiguilles, dont l'une garde la position acquise par la traction maxima.
C'est l'annulaire qui, à l'état normal, se trouve le plus souvent en défaut. Il est assez rare qu'il soit capable isolémènt de mouvements d'extension complète ; souvent il ne peut s'étendre qu'en môme temps que le petit doigt, ou le médius, et Textehsion n'est pas complète : il ne se met pas dans le plan de la face dorsale du métacarpe. En outre, il est souvent incapable de faire des mouvements d'abduction et d'adduction. L'extension
isolée d(i médius se fait aussi souvent incomplètement. Il est bon de rappeler, à propos de cette impotence relative de l'annulaire, que son développement, relatif est souvent en défaut chez les épileptiques.
Sur soixante-quatorze épileptiques qui se sont convenablement prêtés à l'examen, outre le défaut d'extension de l'annulaire et du médius et le défaut de mobilité latérale de l'annulaire, l'étude dynamométi'ique a permis de relever une très grande faiblesse des mouvements isolés des doigts. Cette faiblesse se manifeste non seulement quand le doigt exploré au dynamomètre agit seul, mais aussi quand les autres doigts exécutent un mouvement parallèle. Enfin j'ai observé les défauts suivants : seize épileptiques sont incapables d'étendre les premières phalanges en fléchissant les deux premières ; vingt-cinq sont incapables de produire isolément ce mouvement avec l'annulaire ou avec le petit doigt ; douze ne peuvent le faire isolément avec le médius ; vingt-sept ne peuvent fléchir isolément la phalangette du pouce; vingt-quatre ne peuvent étendre isolément le petit doigt.
2° Un autre fait qui frappe à première vue, c'est la prédominance assez considérable des mouvements de flexion. Si nous considérons, par exemple, les mouvements de flexion et d'extension des doigts, les phalangines et les phalangettes étendues, nous obtenons les résultats suivants :
Rapport de Vexiension à la flexion — 100 chez dix sujets normaxix.
Main droite. Main gaudic.
Pouce 39,94 35,80
Index 22,97 25,12
Médius 24,43 38,18
Annulaire 30,47 30,67
Petit doigt 20,11 40,91
Les quatre derniers doigts . 4G,76 50,14
Chez les dix épileptiques examinés comparativement, les clnlFres moyens d'extension et de flexion sont très diff'érents; il en résulte une altération imporlante de ces mômes rapports.
Energie des mouvements de flexion et d'extension des doif/ts, les phalangines et les phalagettes étendues chez dix épileptiques.
FLEXION EXTENSION Main droite. Main gauche. Main droite. Main gauche.
Pouce 4333 gr. 4888 H66 1225
Index 4700 4500 666 700
Médius 5011 4444 466 633
Annulaire 3733 2955 366 344
Petit doigt 2912 2544 288 405
Les quatre derniers doigts. 8377 8277 1833 2455
Si on compare ces chiffres à ceux que nous avons obtenus sur le même nombre d'individus normaux, on voit que, tandis que ces mouvements de flexion sont plus forts en général, il n'en est pas de même des mouvements de flexion totale de toutes les phalanges comme ceux que l'on obtient avec le dynamomètre de Régnier ; les mouvements d'extension sont, au contraire, plus faibles chez les épileptiques. Ce contraste s'accentue dans les chiffres qui indiquent les rapports.
Rapport de V extension à la flexion = 100 chez les épileptiques.
Main droite. Main gauche.
Pouce 26,90 25,67
Index 14,04 15,55
Médius 9,29 14,24
Annulaire 9,80 11,64
Petit doigt 9,82 15,91
Les quatre doigts ensemble . 21,88 29,64
On voit que, chez les épileptiques, c'est le mouvement normalement le plus faible qui se trouve le plus affaibli, c'est-à-dire l'extension.
3" Un autre fait intéressant à relever est la différence qui existe entre l'énergie des mouvements de flexion et d'extension considérés dans les deux mains. Tandis que les mouvements de flexion sont plus énergiques delà main droite que de la main gauche, c'est au contraire la main gauche qui prédomine pour les mouvements d'extension. Pour les mouvements de flexion et
d'extension des doigts, les phalangines et les phalangettes étant préalablement étendues, nous trouvons, pour la somme des mouvements des quatre derniers doigts chez dix individus normaux et chez dix épilepliques, les rapports suivants :
Rapport de l'énergie des mouvements de la main gauche à celle des mouvements de la main droite = 100.
SUJETS SAINS ÉPILEPTIQUES
Mouvements de flexion . . 9o,o8 98,80 Mouvements d'extension . 106,26 133,93
Ces chitïres montrent que si les gauchers de la main paraissent plus nombreux parmi les épilepliques à l'exploration dynamométrique ordinaire, cette prédominance du côté gauche se montre encore mieux à l'exploration de certains mouvements, moins habituels.
D'une manière générale, le peu d'activité intellectuelle correspond à la faiblesse des mouvements et principalement des mouvements dissociés. Chez les dégénérés, les mouvements de la main les plus défectueux sont ceux qui sont le moins développés à l'état normal et paraissent les derniers acquis.
La faiblesse des mouvements du pouce, chez les individus peu développés intellectuellement, mérite d'être rapprochée de deux faits anatomiques. L'absence du luouvement isolé de flexion de la phalangette peut être mise en rapport avec l'absence, relevée par Gratiolet, d'un long fléchisseur du pouce indépendant chez les singes. Duchenne, de Boulogne, a bien montré que c'est ce muscle qui joue le plus grand rôle dans les exercices les plus délicats de la main. Quant à la faiblesse relative des mouvements de flexion, d'adduction, d'opposition du pouce, que j'ai relevée chez plusieurs imbéciles, elle coïncide aussi avec des faits bien connus de la physiologie comparée. Gubler a appelé, il y a une douzaine d'années, mon attention sur un fait que j'ai eu souvent occasion de vérifier depuis : les muscles du pouce prennent souvent un développement considérable chez les individus abandonnés aux professions libérales et qui ne font pour ainsi dire aucun exercice de force avec leurs mains ; lorsque le
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pouce est fortement appliqué contre l'index, on voit se dessiner sur la face dorsale de la main une masse volumineuse qui fait^ au contraire, souvent défaut chez des manouvriej-s. Cette dernière disposition pourrait être attribuée à une atrophie par excès de travail, si on ne le retrouvait chez les imbéciles et dans les espèces inférieures (1).
II. — Mouvements du pied
Les seuls mouvements que j'aie étudiés dans le pied sont les mouvements de flexion (plantaire) et d'extension (dorsale) des orteils simultanément. Voici les résultats moyens que j'ai obtenus sur douze individus normaux et sur cinquante-sept épileptiques :
FLEXION EXTENSION Pied droit. Pied gauclie. Pied droit. Pied gauche.
Sujets normaux . 8416 8500 9708 10291
Épileptiques. . . 8292 8352 8719 9068
On voit que, chez ces deux catégories de sujets, l'extension, contrairement à ce qui se passe k la main, présente une prédominance marquée. Cependant, la flexion a conservé plus d'énergie relative chez les épileptiques que chez les sujets sains :
Rapport de la flexion à l'extension du pied z= 100.
Pied droit. Pied gauche.
Sujets normaux 86,69 86,29
Épileptiques 95,10 92,10
Dans les deux catégories, la flexion est plus faible à droite, et le rapport de la flexion à l'extension est inférieur du même côté ; c'est le contraire h la main.
Cette prédominance des extenseurs des orteils qui s'oppose à
(1) Ce développement des muscles expressifs de la main comme de ceux de la face peut peut-être s'expliquer par cette circonstance que, chez les individus chez lesquels des représentations mentales se succèdent rapidement, aussi bien dans le rêve que dans la veille, ces muscles sont saas cesse inconsciemment exercés.
la prédominance des fléchisseurs des doigts peut peut-être s'expliquer par l'évolution de la marche bipède, dans laquelle l'extension du pied vers la face antérieure de la jambe joue un rôle prédominant.
Un fait intéressant à remarquer, c'est qu'en général la durée du temps de réaction de chaque mouvement varie dans le sens inverse de l'énergie de ce mouvement , c'est-à-dire que les mouvements sont d'autant plus rapides qu'ils sont plus forts (1). Ce rapport entre l'énergie et la vitesse des mouvements se retrouve aussi bien au pied qu à la main.
D'autres mouvements des membres offrent encore des anomalies fréquentes chez les épileptiques : c'est ainsi que j'ai vu que sur 150 épileptiques examinés à la môme date, il y en avait 24, c'est-à-dire 16 pour 100, chez lesquels les mouvements de supination étaient incomplets : les coudes étant rapprochés du corps, le sujet étant incapable d'amener la face palmaire de la main dans la position horizontale, chez quelques-uns elles restent un angle de 4o° avec l'horizontale.
Un grand nombre d'épileptiques dégénérés ont, dans la station debout, une attitude qui rappelle celle des quadrumanes : leurs pieds s'écartent pour élargir la base de sustentation. On retrouve, dans les empreintes de la marche prises par M. Lombroso (2), la trace de cette attitude; dans un certain nombre de cas au moins, les pieds s'écartent à chaque pas, plus qu'à l'état normal, de la ligne droite qui passe par l'axe du corps.
Il est remarquable que jusque dans ces dernières années, les troubles et la sensibilité des épileptiques aient été à peu près complètement négligés. On trouve bien quelques anesthésies signalées çà et là dans les observations ; mais les observateurs avaient en quelque sorte laissé dans l'ombre ces phénomènes ; à tel point que M. Rendu pouvait légitimement dire : « Tous les auteurs qui ont traité de cette maladie sont unanimes pour dé-^ clarer que les troubles de la sensibiUté sont extrêmement rares
^î^-^''' !oo'n'/''^''""^'' mouvements volontaires. (Rcvm vhilo
sophique, 1889.) ^ n-t-tn- j//mo-
(2) Lombroso, rUo/Ho delinqucnlc, 1889, t. H, p. no.
et qu'on ne les rencontre pour ainsi dire jamais » (1). En fait, pour beaucoup de cliniciens l'existence de troubles de la sensibilité passait et passe même encore pour caractéristique de l'hystérie. Les études récentes montrent qu'il est loin d'en être ainsi.
La sensibilité tactile est diminuée chez un grand nombre d'épileptiques (Lombroso, Albertoni, etc.), et la môme obtusion s'observe sur les autres sens (Thomsen, Civadelli, Tonnini, Venturi, Bourneville, Oseretzkowski). Sur 93 cas, ce dernier auteur n'en aurait trouvé que 17 dans lesquels il n'y avait pas de troubles de la sensibilité ; 56 fois la vision était atteinte, 48 fois le goût, 28 fois l'ouïe, 60 fois le toucher, 69 fois l'odorat, 94 fois le sens musculaire (2).
Les épileptiques présentent très souvent une diminution de l'acuité visuelle. Quant au rétrécissement du champ visuel noté par Thomsen et Oppenheim et retrouvé dans un tiers des cas par M. Pichon, je l'ai constaté dans un peu plus du quart des sujets examinés : 11 fois sur 42, chez huit il était plus marqué du côté droit. M. Hitier ne l'aurait vu que 3 fois sur 74. Comme M. Pichon, j'ai trouvé que ce rétrécissement plus ou moins irrégulier est plus marqué pour le rouge que pour le blanc et le vert. Je rapprocherai de cette particularité un trouble correspondant de la vision des couleurs : j'ai trouvé 22 épileptiques qui ne voient pas les nuances claires du rouge, qu'ils appellent jaune. Du reste, la dyschromatopsie signalée par Thomsen, Seppili. d'Abundo et Blanchi, Pichon, est fréquente chez les épileptiques et observe quelquefois l'achromatopsie complète. Assez souvent les malades paraissent voir les couleurs mélangées de noir; pour quelques-uns tous les objets apparaissent teintés en brun, marron, gris. Ces anomahes visuelles ne sont d'ailleurs pas spéciales aux épileptiques (Thomsen, Finkelstein) (3). Holmgren a noté qu'il pouvait y avoir 55 pour 100 de daltoniens
(1) Rendu, Des aneslhésies spontanées, th. ag. 1875, p. 124.
(2) Ueher Siûruuf/en des allf/emeinevi imd specielen Sensbilitàt bei Epileplischen. {Ncurolof;. Central., 1886, p. 321.)
(3) Finkelstein, Ueber vemnderimf/eu des Gesichtsfeldes und des Farbenperception bei einifjcn Er/crankimi/en des Nervemystem. [Neurol. Centralbl., 1880, p. 14.)
chez les épileptiques, mais il faut noter que l'exercice des organes sensoriels a une grande influence sur leur perfectionnement; il faut tenir compte de la condition sociale des épileptiques examinés dans les asiles et dans les pénitenciers : DenelTe a bien montré pour le daltonisme en particulier que l'éducation a une grande influence, puisque d'après ses observations, chez les enfants des écoles pauvres, la proportion est de 4 pour 100; tandis que chez les enfants des classes payantes, la proportion est de i,i pour 100.
L'analgésie aussi est fréquente (Smoler (1), Amadei, Civadelli, Tonniiii, etc.). L'analgésie (disvulnérabilité) n'est pas exclusive à la peau, elle s'observe pour tous les organes des sens; il n'est pas étonnant que ce soit ce trouble de la sensibilité qui ait le premier frappé l'attention.
Lombroso a insisté sur le mancinisme sensoriel. Les épileptiques sont assez fréquemment atteints d'une anesthésie latérale qui m'a paru en effet plus fréquente à droite.
L'existence de l'épilepsie semblei-ait comporter la coïncidence d'une hyperexcitabiUté réflexe générale ; il n'en est rien cependant. Chez les épileptiques, les réflexes tendineux sont tantôt exagérés, tantôt diminués. J'ai examiné les réflexes du genou, du coude, de la mâchoire sur 92 épileptiques mâles. Je les ai trouvés normaux chez 30 sujets, diminués chez 28, exagérés chez 24; chez 12, l'exagération n'existait que d'un seul côté et il y avait en même temps une tendance à la trépidation épilepto'ide, bien qu'il n'existât aucun signe apparent de paralysie de ce côté. MM. Musso et Pichoii ont noté que les réflexes pupillaires sont en général plus lents chez les épileptiques.
A la diminution de l'énergie des mouvements et à l'obtusion des sens correspond une lenteur relative des réactions volontaires. MM. Tanzi et Toimini ont constaté qu'en général, il existe un retard de la réaction chez les épileptiques, retard qu'ils évaluent à un tiers. Ce retard de la réaction se retrouve pour
(1) Smoler, Zur Anasthesie. (Pnujcr Wierleljahrsclirifl, 1866.)
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toutes les excitations sensorielles; il est en général proportionnel à Tanesthésie, c'est-à-dire qu'il est très variable. Nous avons vu qu'il s'accentue à la suite des paroxysmes.
Les épileptiques présen tent souvent une nutrition défectueuse. Beau a noté que les filles épileptiques ne sont guère réglées avant 16 ans. Fréquemment on observe chez ces malades un refroidissement des extrémités qui prennent une teinte bleuâtre. J'ai remarqué fréquemment, lorsque j'étudiais le sang des épileptiques au point de vue de sa richesse en hémoglobine et en globules, qu'un grand nombre d'entre eux saignaient très difficilement. M. Hénocque a relevé que l'examen hématospectroscopique dénote une moindre activité des échanges chez ces malades ; et mes observations sont tout à fait conflrmatives des siennes, bien que je fasse des réserves sur la précision absolue du procédé. J'ai remarqué en outre qu'en général leur sang est beaucoup moins riche en hémoglobine que celui des individus normaux qui vivent dans des conditions hygiéniques analogues, fait contrôlé d'ailleurs par l'existence d'une faible proportion de fer.
Je rappellerai encore que souvent, chez les épileptiques, les phénomènes mécaniques de la respiration présentent, même en dehors des périodes postparoxystiques , des troubles remarquables ; on leur trouve généralement une expiration prolongée et saccadée (p. 17). En outre, leur capacité vitale est généralement moindre que celle des individus sains de môme taille.
M. Lépine a vu que l'acide phosphorique éliminé par l'urine est, relativement à l'azote, moins abondant que chez l'homme sain (1).
En dehors des paroxysmes ofhciels, les épileptiques présentent souvent des altérations de la santé générale que lien ne peut expliquer : crises de courbature, jnaladiTSse, obtusion sensorielle et intellectuelle plus ou moins durables coïncidant quelquefois avec des troubles digestifs, constipation ou diarrhée
(1) Lûpine, Sur l'acide phosphorique et le phosphore non coniplèlement oxydé dans l'arme des épileptiques. (C. R» Soc. Bioloyie, 1884, p. 499.)
subito, embarras gastrique. L'état saburrat et l'inappétence paroxystique qui se présente chez ces malades n'est souvent nullement modifiée par les purgatifs; il semble que cet état saburral se rapproche de celui de certains mélancoliques ; dépendant d'un trouble des sécrétions, par dépression générale de la nutrition, il guérit par l'alimentation.
Les épileptiques présentent quelquefois des troubles trophiques de la peau et en particulier des vergetures qui sont aussi assez fréquentes chez d'autres névropathes (1). Un de mes internes, M. Arnould en a publié plusieurs exemples (2) i-ecueillis dans mon service, où plusieurs autres ont été observés depuis; mais je crois qu'il faut faire des réserves sur les rapports de cause et effet que l'on a pu supposer entre les deux ordres de manifestations. On voit souvent chez les épileptiques des anomahes de pigmentation de la peau ; plaques de nigritie ou de vitiligo. J'ai observé plusieurs exemples d'anomalies de pigmentation de la peau n'existant que d'un seul côté ; l'un a déjà été représenté dans la Nouvelle Iconographie de la Salpêtrière (3), c'était un cas de lentigo unilatéral (pl. IV). On voit sur la moitié droite du cou, du thorax, et sur le bras droit des taches d'un jaune brun, de dimensions très variables, depuis celle d'une tête d'épingle, jusqu'à celle d'un haricot, surtout foncées et confluentes sur le cou. La peau qui environne ces taches est absolument normale ; les taches elles-mêmes ne présentent aucune élevure, aucune UTégularitc de la surface ; elles ne sont le siège d'aucune sensation particulière, en avant et en arrière, ces taches s'arrêtent sur une ligne à peu près verticale située à environ un centimètre à gauche de la ligne médiane; à gauche de cette ligne, il n'existe aucune tache, la peau est d'une couleur parfaitement uniforme. Chez ce malade il n'existait pas d'autre trouble unilatéral bi(^n net.
Les épileptiques sont peut-être plus sujets à certaines affections parasitaires de la peau ; il semble en effet que le pityriasis versicolor, par exemple, soit chez eux d'une fréquence inusitée.
(1) cil. Féré et L. Quermoimc, Note sur des verf/etnres de la peau rencontrées chez des névropathes. (Proi/rès médical, 1881, p. S'il.) {■2) E. Arnould, Vert/eticrcn chez les éinlcptiques. {Bull. soc. anal., 1887 i) (■■]) lYom. Icon. de la Saipctrière, 1888^ p. 112. " *'
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Il est très important de recherclier rexistence de tous ces troubles permanents qui peuvent se rencontrer chez les épileptiques. Quelques-uns peuvent servir à guider le diagnostic en mettant en valeur un trouble passager peu caractéristique par lui-môme. Ils permettent quelquefois d'établir l'origine congénitale ou héréditaire de la maladie, d'évaluer en quelque sorte l'intensité de la prédisposition, et par conséquent constituent un élément de pronostic. Cet inventaire, cette sorte « d'état de lieux », doit être fait chez tous les malades avant de commencer le traitement et il est particulièrement utile chez les enfants ; les parents qui ont beaucoup de peine à reconnaître qu'ils ont pu procréer un enfant imparfait sont assez disposés à admettre que tel arrêt de développement est dû à l'absorption du bromure de potassium ou de la belladone, ou à telle ou telle autre intervention : il est plus sûr de leur présenter tout de suite le tableau complet de ce qui leur revient.
CHAPITRE XX Vil
KTAT MKNTAL OUDINAIUK, CARACTERE DES ÉPILEPTIQUES
On a fait remarquer avec juste raison que dans les asiles la distinction des épileptiques en aliénés et non aliénés est tout à fait spécieuse. On peut dire que tous les épileptiques hospitalisés présentent des troubles mentaux, et, parmi ceux qui vivent dans la société, il en est peu qui ne présentent un affaiblissement intellectuel permanent ou passager, des lacunes plus ou moins évidentes, ou une mobilité anormale du caractère et de la conduite.
La mémoire des épileptiques est souvent infidèle : les altérations de leur sensibilité montrent que leurs éléments nerveux sont plus difficilement impressionnés par les excitations venues de l'extérieur; la propriété qu'ont ces éléments de conserver la trace de ces impressions et de reproduire ces traces est aussi affaiblie, de même que la faculté d'association.
A côté de ces défauts , il faut signaler les éclairs d'exaspération des fonctions intellectuelles qui se produisent quelquefois comme phénomènes précurseurs de l'attaque, sous forme d'hypermnésie (1) ou d'hyperidéation , et peuvent durer plusieurs heures ou môme davantage.
De ces éclairs de l'intelligence il faut rapprocher l'exaltation momentanée des sentiments affectifs. Les épileptiques les plus égoïstes montrent quelquefois de véritables accès de magnanimité. Un de nos malades qui vit ordinairement complètement isolé, a de temps en temps de ces accès de bienveillance et de générosité, dans lesquels il pleure sur les accidents qui ont pu
(1) Mereditli Clymer, llie Legitiinate iu/lucact' of e)nii'psy upon rcsjJonsaOilitij . [Mcd. leg. Soc. Nciv Vor/c, l>-c s., éd., p. 432.)
i':i'ILi:psii:s i:t i:i>iLi:rTiouES arriver à ses compagnons ou se fait mênie l'avocal. ému de toutes leurs douleurs.
Dans un gi-and nombre de cas, le caractère et les mœurs d'un épileptique pourraient faire soupçonner la maladie en dehors de tout paroxysme officiel.
Le caractère des èpilepliques est essentiellement mobile et explosif, mais cette mobilité repose sur un fond d'impuissance et do tristesse ; les épileptiques sont en général sombres et paresseux. Non seulement ils changent d'allure et de manière d'nn instant à l'autre, mais ces changements se font souvent avec la brusquerie d'un coup de théâtre. Chez quelques-uns, cette mobilité ne se manifeste que momentanément par périodes interrompues par d'autres périodes de calme; chez d'autres, au contraire, elle est permanente ; la vie de ces individus semble constituée d'une succession de paroxysmes séparés seulement par les périodes de réparation. Ces malades passent de l'enthousiasme et de la bienveillance la plus outrée au mépris et à la haine la plus implacable; tantôt tendres et généreux, tantôt violents et d'une rapacité sordide; tantôt polis et d'une obséquiosité gênante, tantôt insolents et grossiers, tantôt gais et expansifs, tantôt maussades et silencieux. Le plus souvent la modification s'opère sans transition comme un changement à vue. On retrouve, dans ces différentes modifications du caractère des [épileptiques, des ébauches des variétés de folie circulaire ou folie à double forme que Ton a déjà l'approchées des processus épileptiques.
Quelquefois la mobilité se traduit principalement dans le domaine intellectuel par des changements brusques d'idées qui apparaissent d'une manière impulsive et se fixent pour un temps pendant lequel tous les arguments sont sans force; un individu ordinairement assez malléable et soumis, montre une opiniâtreté invincible sans rapport avec le peu d'importance de l'objet. Les idées explosives s'objectivent non seulement par des écarts violents de la conduite, mais par des irrégularités plus ou moins bizarres; un commis expéditionnaire qui a passé quelque temps dans mon service introduit dans les pièces qu'il copie, des phrases qui expriment ses idées impulsives, et qu'il est tout
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étonné do retrouver lorsqu'il le relit. Legrand du SauUe a vu un cas semblable (i).
Malgré la mobilité qui fait le fond de leur caractère, les épileptiques ont souvent des animosités ou des attachements durables, tout aussi peu motivés que leurs impulsions passagères. Quelques-uns sont capables de suivre avec une obstination exclusive un but généreux ou criminel; on en voit suivre pendant de longues années la môme idée avec une ténacité extraordinaire qui peut les mener à la ruine et à l'asile, ou à la fortune et à la renommée, suivant quelle est ou non appropriée aux circonstances. Plusieurs hommes célèbres qai passent pour avoir été épileptiques ont brillé plus par leur ténacité que par la grandeur de leurs conceptions.
Le caractère déchargeant des explosions émotionnelles des épileptiques, se montre non seulement par la brusquerie et la violence de ces explosions, mais par les phénomènes de dépression qui les suivent, phénomènes de dépression qui s'accompagnent quelquefois d'une amnésie plus ou moins complète. Les violences des épileptiques en dehors de leurs attaques méritent bien d'être rapprochées des paroxysmes psychiques, dont ils ne se séparent par aucun caractère essentiel (2). Tous ces phénomènes impulsifs qui interrompent à chaque instant la continuité de la conscience rendent compte des exaspérations des troubles de la mémoire si fréquents chez les épileptiques. Ils rendent compte encore de la dépression des intervalles en apparence dénuée^ de tout accident morbide. C'est sur cette dépression habituelle que se greffent le malaise moral, le pessimisme de l'impuissance (3), la religiosité morbide (Toselli, Howden, etc.) (4), la jalousie, qu'il est si commun de rencontrer chez les épileptiques, qui passent souvent de l'insolence et de la cruauté i\ l'obséquiosité et à la panophobie. Les épileptiques ont une conscience vague de leur impuissance et de leurs défectuosités;
(1) Étude mcdico-léfiale siir les ('piltptiiiurs, 1877, p. 2"j.
(2) Écheverria, On epileplic violence. {The Journ. of meidal science avril 188'i t. XXXI, p. 12.) ■ '
(3) Ch. Feré, Impuissance et pessimisme. [Revue philosophique, 1886 ; — Sensation et mouvement, 1887.)
(4) Howden, the Religions Sentiment in epileptics. (The Journal of mental science, 1873, t. XVIII, p. 482.)
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ils souffrent de leur inlerioj'ilé, et deviennent défiants, soupçonneux, haïssant sans motif comme sans mesure.
L'analogie des mouvements passionnels des épileptiques et des paroxysmes convulsifs peut ôlre nettement objectivée dans certaines circonstances.
OosERYATiOiN LXXXVI. — Troubles somaliques , consécutifs à un vertige, à un accès convnlsif, à tui accès de violence.
i.L., âgé de 34 ans, entré le 19 octobre i887. Il ne donne pas de renseignements sur sa famille; il sait seulement que son père était buveur. Il est l'aîné de neuf enfants ; tous les autres se porteraient bien.
Il a entendu dire qu'il avait eu des convulsions dès ses premiers mois et il n'a jamais cessé d'avoir des attaques, qui se produisent tantôt la nuit, tantôt le jour. Il a quelquefois des pertes de connaissance subites, sans chute, dans lesquelles il pâlit, interrompt son travail ou sa conversation. Il est aussi sujet à des « visions » suivies de perte de connaissance, aussi sans chute. Ces visions sont des réminiscences de faits antérieurs généralement pénibles.
Il a appris à lire et £i écrire, mais il a été toujours peu intelligent et d'un caractère difficile. Il errait de chantier en chantier ne pouvant s'occuper que de travaux de terrassement, mais on ne le gardait nulle part, tant à cause de son peu d'intelligence que de ses violences ou de ses attaques. 11 était constamment dans la misère parce que, lorsque ses attaques le prenaient dehors, il lui arrivait souvent de partir ensuite, oubliant ses efTets.
L. a l-^eo de taille, l"6o d'envergure. Il ne présente d'autre signe de dégénérescence qu'une légère asymétrie faciale ; le côté gauche du front est un peu moins développé. Pression dynaniométrique, main droite 35, main gauche 30. Pression artérielle mesurée avec le sphygmomètre de Bloch, 750.
Le 2 novembre, au moment où on l'interroge, il a un vertige ; son visage pâlit subitement, il oscille sur ses jambes, la face se tourne légèrement à droite et en haut, il fait quelques mouvements avec sa main droite qui déboutonne son gilet, puis il crachotte plusieurs fois, et revient à lui. A la suite de son vertige, la pression dynamométrique est de 25 pour les deux mains ; la pression artérielle est tombée à 000.
Le 12 novembre, deux heures après un accès convulsif, la pression dynamométrique est de 22 pour la main droite et de 20 pour la main gauche, la pression artérielle est au-dessous de 600.
Le 6 décembre, L. vient d'avoir un accès de fureur dans lequel il a frappé un autre malade inoflfensif. Au moment où on famène dans mon cabinet, il est encore fort excité, et vocifère. A ce moment sa pression artérielle dépasse 950, il refuse de serrer le dynamomètre. îVous le faisons asseoir; il tombe bientôt dans un sommeil stertoreux qui dure vingt minuties. Quand il se réveille, il parait fort étonné de se
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trouver Là et prétend n'avoir aucun souvenir de sa querelle. Sa pression artérielle, qui était tombée à ooO pendant le sommeil, est à GOO ; le dynamomètre donne 2.') pour la main droite et 20 pour la ifiain gauche.
Ce fait montre nettement que les mouvements passionnels peuvent laisser après eux les mêmes pliénomènes d'épuisement que les vertiges ou les accès cFépilepsie vulgaires. Mais ces phénomènes ne sont pas spéciaux aux mouvements passionnels des épileptiques; un bon nombre de névropathes sont sujets à ce sommeil à la suite de colères ou de cj'ises de pleurs. Quelquefois les phénomènes d'épuisement d'origine émotionnelle se localisent et trahissent l'existence d'nn locus minoris resistentiœ. J'ai vu dans le service de Vulpian, à l'Hotel-Dieu (1), un individu atteint de paralysie alcoolique, intéressant principalement les membres inférieurs; parmi ses antécédents névropathiques, on relevait l'existence dans son enfance de colères violentes pendant lesquelles il lui arrivait de sentir ses jambes fléchir, et plusieurs fois il s'est alTaissé complètement.
Les impulsions instinctives sont fréquentes et se manifestent sous des formes très diverses; quelquefois ce sont des accès do gloutonnerie, d'autres fois ce sont des accès de dipsomanie ou de lubricité plus ou moins conscients. Quelle que soit la forme de ces impulsions, lorsqu'elles sont contenues, elles s'accompagnent d'une anxiété pénible. Cette anxiété cesse avec la décharge, souvent suivie d'une sensation de bien-être, d'une véritable euphorie.
Les idées tristes des épileptiques s'exaspèrent quelquefois sous l'influence des paroxysmes, au ])oint de déterminer des impulsions de suicide auxquelles les nialades ne résistent pas toujours (Magnan).
Moreau de Tours, Reynolds, Ramskill, Trousseau, etc., ont relevé la connexion des peurs morbides avec l'épilepsie. Les peurs subites et sans motif tantôt remplacent les accès, tantôt les précèdent ou les suivent.
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Les épilep tiques présentent fréquemment des troubles extrêmement variés du sommeil. Bien que sentant la fatigue, il leur ari'ive quel(juefois de ne pouvoir s'endormir, et ils tombent dans un état d'inquiétude qui va jusqu'à l'anxiété et peut se tej'niiner par une crise d'excitation violente. « Quand j'ai brisé quelque chose, je puis dormir, » dit un malade. Quelques-uns ont le sommeil extrêmement fugitif et léger; d'autres, au contraire, ont un sommeil très profond et d'une durée exagérée; une jeune épilep tique est à peu près sûre d'avoir une attaque dans la journée, si elle n'a pas dormi au moins douze heures. Très souvent ces malades ont le sommeil troublé de rêves. En général, ces rêves ont un caractère pénible ou même terrifiant; les préoccupations l'eligieuses y jouent un rôle important. La vue et l'ouïe sont principalement affectées, et avec une intensité extraordinaire ; les malades voient des flammes, du sang, des scènes de massacres, entendent des voix terribles qui les menacent, etc. Ces hallucinations interrompent souvent le sommeil et persistent après le réveil; elles peuvent donner lieu à des réactions violentes et causer des accidents ou des crimes, dont l'origine épileptique peut être méconnue parce que l'on ne peut retrouver aucune trace de paroxysme convulsif, qui ne s'est pas produit en effet. Une épileptique de la Salpêtrière qui se réveillait ainsi avec une hallucination olfactive, désagréable et persistante, voulait à toute force faire lever sa voisine, sous prétexte qu'elle devait avoir eu un accès et qu'elle avait souillé sa literie. Un malade de mon service de Bicêtre se plaint souvent d'avoir été battu la nuit, et il en résulte des réclamations qui durent quelquefois plusieurs jours. Il semble donc que chez les épileptiques les rêves puissent jouer le même rôle que dans l'hystérie (1) et plusieurs psychoses.
Si un bon nombre de caractères anatomiques, physiologiques et psychiques que nous venons de passer en revue se rencontrent fréquemment chez les épileptiques et suffisent à fau'e distinguer un habitus épileptique, il n'en est pas cependant tou-
(1) Çh. Fén'î, la Médecine (rimagination. {Progrès médical, 1886.)
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jours ainsi ; il n'est pas très rare de trouver des épilep tiques cliez lesquels il est impossible de retrouver aucun de ces caractères. Si donc ils sont capables dans certaines circonstances d'éclairer le diagnostic, leur absence n'est pas exclusive de l'èpilepsie.
Ces caractères se rencontrent fréquemment aussi chez les criminels, mais ils no sont pas non plus constants chez cette autre catégorie de dégénérés. S'il est l'ré(juent do rencontrer chez les épileptiques Tinsensibilité, la faiblesse et la lentoui' des réactions qui constituent les conditions physiologiques de l'indifférence et de la paresse, avec leurs conséquences naturelles, ignorance et misère, ces ferments du vice et du crime, il s'en faut que tous soient affectés au môme degré : quelques-uns no présentent pas plus d'anomalies au point de ^ue social qu'au point de vue psychologique, sont capables de remplir honorablement leur profession ou leur art; la maladie ne se révèle chez eux que par des paroxysmes qui ne leur apportent, en apparence du moins, qu'un trouble momentané.
CHAPITRE XXIX
Les syndromes épileptiques, sous quelque forme qu'ils se présentent, sont toujours graves.
La mort peut être le résultat d\\n seul accès convulsif, soit par asphyxie due à la violence du spasme des muscles du cou, soit à la rupture du cœur (Short, Lunier) , qui se produirait pendant la période tonique, soit à la syncope par arrêt du cœur qui se produirait par l'arrôt du cœur pendant la période clonique (1), soit simplement par épuisement nerveux. Les faits réunis par Worcester montrent que, sur soixante-deux cas de mort chez des épileptiques, la terminaison fatale arrive quarantecinq fois en conséquence des attaques (2).
Elle est plus fréquente à la suite des accès sériels et en particulier des accès subintrants, de l'état de mal; elle n'est pas rare à la suite des séries dites éclampliques.
M. Babinski (3), a rapporté l'observation d'un malade du service de Vulpian qui a succombé à une hémorragie sousarachnoïdienne à la suite d'une attaque ; il s'agissait d'un syphilitique sans lésion grossière du cerveau, mais on peut se demander si la rupture n'avait pas été favorisée par une lésion artérielle due à la syphilis.
Les conditions dans lesquelles l'accès se produit peuvent en aggraver les conséquences. Un accès cjui surprend un malade pendant son repas peut amener la suffocation par l'introduction du bol alimentaire dans les voies aériennes ; j'en ai observé un
(1) Magnan, Leçons cliniques sur réiiilcpsU', 1882, p. 19.
(2) W. Worcester, tlie MorUilili/ of epilepsi/. {The Med. Rec, New-York, 1888. t. I, p. 467.)
(3) Babinski, Épilepsie suroenue chez un sj/philitii/ue et suivie de mort pour cause d'une hémorrhayie ))iénin(/êe, {liée, de médecine, 188j, p. 405.)
exemple à la Salpôtrière. Dans les accès nocturnes, il arrive quelquefois que les malades s'étouffent sous leurs couvertm-es ou contre leur oreiller, ils se sont tournés la face en bas. Il peut encore arriver qu'ils tombent de leur lit et restent les pieds suspendus aux couvertures et qu'ils meurent ainsi suffoqués (1). Des malades se sont noyés faute de surveillance lorsqu'ils sont tombés en accès dans un bain.
La brusquerie de la chute dans l'accès d'épilepsie détermine souvent des accidents graves. Les malades peuvent tomber dans le feu et se brûler cruellement. Assez souvent ils se font des plaies contuses de la face, de la tête, des membres, des fractures des dents, des morsures profondes, et quelquefois des sections complètes de la langue. La contusion des oreilles détermine de temps en temps la formation d'olhématomes (pl. V), qui laissent après leur guérison des déformations permanentes du pavillon (pl. VI). Quelquefois il se produit des luxations, particulièrement de l'épaule. Lorsque j'étais chargé du service des autopsies à la clinique de la Salpôtrière, j'ai eu occasion de faire l'examen cadavérique d'un bon nombre de vieilles épileptiques, et j'ai trouvé plusieurs fractures de la clavicule, de l'humérus, des os de l'avant-bras ; les fractures du membre inférieur paraissent plus rares. J'ai observé une fois une fracture du crâne qui était restée ignorée pendant la vie de la malade (2). En général, les fractures des membres guérissent bien chez ces épileptiques, qui non seulement ne sont pas sujets aux contractures comme les hystériques, mais semblent même souvent jouir d'une analgésie très marquée ; c'est un fait qui avait déjà été noté par MM. Terrier et Luc (3). Certains malades, qui tombent presque constamment de la même manière, en arrivent à des déformations considérables de la face ou des membres, déformations
(1) G. Mackeusie Bacon, On Ihe mode of dcatk in ejnlepsij. (T/ie Lancct, 1868, t. I, p. 5;jo; il/id., 1869, t. I, p. 709.)— T. -A. Cliapmaii, Ôn mfjocalion duriny a lit in cases of cpilcpsji. {The Glascoiv med. jonrn., Août 187:}.) — Lcszinski, Epilepsi/ considered as a cause of deatli. [Nciv-York ined. iourn , 183a t \Vl' p. 321, 3o7.) ' • - >
(2) Fracture du crâne et atrophie sénile symétrique des pariétaux. (Bull. Soc. anat., 1881, p. il ),i
(3) Remarques sur les accidents déterminés par des fractures chez des femmes épileptiques. {Revue de chirurgie, 1882.)
dues à la fois à des cicatrices difformes des téguments et à des périostoses (1). On trouve principalement ces saillies pathologiques sur les os de Tavant-bras, sur les arcades sourcilières (pl. YII, VIII), à l'occiput. Les délormations du nez sont produites par des cicatrices vicieuses, par des périostoses, par des fractures. Chez les malades qui tombent fréquemment et toujours sur les régions saillantes, il se produit quelquefois des ulcérations rebelles à tout traitement en raison de la répétition de l'irritation.
Un malade de Croly faillit succomber par la pénétration, pendant l'attaque, de dents artificielles dans les voies aériennes (2).
Les crises psychiques exposent les malades à toutes les violences, compromettent leur situation morale et matérielle et constituent un danger permanent pour leur entourage.
La répétition des accès amène plus ou moins rapidement la déchéance intellectuelle et physique ; la démence est fréquemment la conséquence de l'épilepsie ancienne.
Du reste, la durée moyenne de la vie, est moindre chez les épileptiques (3) surtout chez les faibles d'esprit; rien de plus remarquable que la facilité avec laquelle les sujets de cette catégorie succombent aux maladies aiguës de tout ordre.
L'épileptique sans;cesse attristé par la crainte d'un paroxysme, devenu incapable d'accomplir régulièrement ses fonctions sociales, est sans cesse une source de périls pour lui-môme, pour son entourage et pour la société en général.
La gravité de l'épilepsie varie avec les conditions étiologiques. Les épilepsies aiguës, les épilepsies éclamptiques présentent une gravité très variable, non seulement suivant la nudadie qui les provoque, mais encore suivant leur durée et l'intensité de la fièvre qui les accompagne. Enfin, il n'est pas très rare que les épilepsies éclamptiques laissent après elles de l'épilepsie chronique. En général, l'épilepsie partielle ou hémiplégique est moins grave
(1) Méricamp, Suv une défonnalion acquise de Vai'cade orbilaire dans l'épU lepsie, {France médicale, 1879, p. 145.)
(2) Croly, Contrib. to operaUvc ' and preservative surgevy. (The Dublùt quarterly med> journ., 1868, t. XLVIi p. 61.)
(3) Rohler, AUg, Zeit. f. Psych, XXXIV, Bd., H 4.
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que Tépilepsie générale. L'accès lui-même est moins souvent suivi d'accidents, parce que le malade est prévenu à temps pour éviter les chutes brutales. Les accès, si nombreux et si rapprochés qu'ils soient, n'entraînent en général pas la mort, s'ils ne se généralisent pas ; môme lorsqu'ils se généralisent, ils sont moins souvent suivis de troubles psychiques ; la répétition des accès entraîne moins souvent la démence; enfm elle a plus de tendance à la guérison spontanée. Nous avons déjà relevé que, dans l'épilepsie hémiplégique infantile, les accès ont une tendance à s'éloigner et môme à disparaître en dehors de tout traitement. Il peut en être de môme dans l'épilepsie hémiplégique de l'adulte, mais dans certains cas les dichoses paroxystiques sont remplacées par des troubles moteurs permanents, comme de rhémichorée , un hémitremblement. J'en rapporterai un exemple.
Observation LXXXVII. — Épilepsie pariielle de Vadulle; cessaiion des accès, hémUremblemenl consécutif,
M. M., âgé de 69 ans, ancien commerçant, a en plusieurs attaques de rhumatisme subaigu, et à différentes reprises on a trouvé du sucre dans ses urines. Pas de bruit morbide au cœur, artères dures, gérontoxon très marqué. Jamais il n'a souffert de troubles nerveux, mais un de ses frères est mort paralytique général, et, sur trois sœurs que j'ai connues, l'une était atteinte de mélancolie anxieuse, a dû être placée dans plusieurs maisons de santé, et est morte tuberculeuse; une autre sœur est hystérique encore hémianesthésique après la ménopause.
Au mois d'août 1883, M. M., qui jusque-là n'avait jamais été sujet à la migraine, eut coup sur coup plusieurs attaques constituées par une douleur sus-orbitaire du côté gauche, avec obnubilation de la vue vers le côté droit et engourdissement dans la langue et dans le bras du môme côté. Le 6 septembre suivant, une attaque de migraine plus intense que les autres le laissa hémiplégique du côté droit ; l'accès douloureux avait duré deux heures et s'était terminé pour la première fois par des vomissements. Cette liémiplégie était accompagnée d'une aphasie motrice à peu près complète, le malade ne prononçait à peu près correctement que le nom de sa bonne; il entendait pariaitementce qu'on lui disait et était capable de lire ; mais le jour même de Paccident, quand il prit son journal, il fut obhgé de le porter du côté gauche, il lui semblait qu'il n'y voyait pas de Fœil droit. J'ai constaté ensuite qu'en réalité il était hémaniopique des deux yeux. Il n'y avait pas eu de pertè de connaissance, ni môme d'obscurcissement de l'intelligence.
La paralysie, qui était totale le premier jour, diminua graduellement.
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ramélioration se faisant sentir dans le membre inférieur. Le troisième jour, le malade pouvait se tenir debout et faire quelques pas. Le cinquième jour le malade pouvait parler, il lui restait seulement un peu de parapbasie ; il remplaçait de temps en temps un mot par un antre de consonnance analogue, mais de sens dilîérent, ou oubliait une ou deux syllabes; l'usage de la main était revenu, laissant toutefois un affaiblissement notable.
L'obscurcissement du cbamp visuel du côté droit persista bien plus longtemps; bien que l'examen comprimétrique n'ait pas été fait, je pus m'assurer que, le 17 septembre, il restait encore un rétrécissement très notable des deux champs visuels du côté droit. Le malade fut soumis à un traitement bromuré; mais, bien que le médicament n'ait été pris qu'à la dose de 3 grammes par jour, des les premiers jours il se produisit une éruption d'acné confluente sur la face, et des troubles gastriques qui obligèrent à suspendre le médicament, ({ui inspirait d'ailleurs une répugnance invincible.
Le 18 octobre, M. M., n'éprouvant plus qu'une légère faiblesse dans le membre supérieur droit, fut pris, après déjeuner, d'un tremblement qui débuta par le pouce et l'index, envahit l'avant-bras et le bras sans aucun accompagnement douloureux, sans aucune sensation d'engourdissement ou d'insensibilité; le bras se souleva en même temps que la face grimaçait du côté droit, la langue était projetée par secousses, la face était déviée à droite et en haut. Cette convulsion partielle dura environ une minute et demie, sans que M. M. perdit un instant connaissance, éprouvât aucune douleur de tête, aucun trouble de la vue. Le surlendemain un nouvel accès se produisit de la même manière, mais la jambe droite prit part à la convulsion. A partir de cette époque, les attaques d'épilepsie partielle se sont reproduites à intervalles à peu près réguliers, vingt-six fois jusqu'au 15 juin 1885. Le patient s'était refusé à accepter le bromure de potassium; le traitement avait consisté en de petites doses d'iodure et d'arsenic, et en révulsions à la nuque, teinture d'iode et vésicatoires volants.
Depuis le commencement de mai 1885, le membre supérieur droit, qui était resté affaibli, avait commencé à s'animer par des mouvements irréguliers, puis d'un tremblement léger qui diminuait pendant les mouvements volontaires. Quelques jours après la dernière attaque, ces mouvements, peu gênants tout d'abord, ont commencé à s'accentuer très rapidement, et à persister constamment sauf pendant le sommeil ; dès le mois de juillet, le malade était incapable d'écrire. Depuis cette époque jusqu'aujourd'hui, le tremblement a persisté et est resté permanent, avec une intensité telle que le malade ne peut presque faire aucun usage de sa main ; mais les attaques d'épilepsie partielle ne se sont plus reproduites.
Ce malade a été revu en novembre 1889. Ses accès ne se sont pas reproduits, mais le tremblement reste très intense dans le membre supérieur, et il existe aussi dans le membre inférieur; tout le côté présente un affaiblissement notable.
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Cette observation semble indiquer une parenté physiologique entre l'épilepsie partielle et le tremblement localisé, et montrer un procédé de guérison spontanée dans lequel la décharge spasmodique se fait en quelque sorte d'une manière continue, au lieu de se faire par accès.
Le pronostic de l'épilepsie partielle varie encore suivant la nature de la lésion. L'épilepsie produite par des lésions en foyer destructives mais non progressives, comme les ramollissements corticaux, peut rester stationnaire, s'améliorer spontanément ou s'aggraver. L'épilepsie produite par des tumeurs cérébrales et s'accompagnant de symptômes de compression est d'un pronostic particulièrement sévère; toutefois, lorsqu'on peut reconnaître l'origine syphililiqiie du néoplasme, le traitement spécifique offre de grandes chances de guérison ; il en est de même lorsque l'épilepsie partielle est due à une méningite ou à une artérite localisée. Les acquisitions récentes sur les localisations cérébrales et sur la topographie crcànio-cérébrale ont modifié le pronostic en permettant l'ablation d'un certain nombre de néoplasmes.
L'existence d'nne dépression des os du crâne, d'une douleur localisée ou de tout autre signe de localisation précise, en augmentant les chances d'une intervention chirurgicale, peut constituer une circonstance favorable au point de vue dn pronostic.
Quant à l'épilepsie généi-ale ou généralisée d'emblée, on peut dire qu'elle est d'autant plus grave qu'elle est pins ancienne, que les accès sont plus fréquents et que le malade présente plus de stigmates de dégénérescence et une hérédité plus chargée. La coïncidence de son apparition avec une lésion périphérique, ou avec une iri-ilation viscérale accessil)les à la thérapeutique, constitue une atténuation du pronostic; cependant il faut remarquer que môme lorsque la cause déterminante a joué un rôle prépondérant, si les attaques se sont répétées souvent et longtemps, la suppression de la cause a peu de chances d'amener la suppression de l'effet, le système nerveux a pris l'habitude convulsive. Si l'épilepsie apparaît chez un sujet notoirement syphilitique et cà une période de l'infection où l'épilepsie se produit fréquemment, on peut fonder espoir sur la thérapeu- Ch. Feré. ,.^o
A'M ÉriLKPSIES ET ÉPILEPTIOl Kf^
tique. Le pronostic esl plus favorable lorsque la syphilis est jeune et ne s'accompagne pas d'autres troubles cérébraux. L'épilepsie syphilitique secondaire disparaît vile et définitivement; mais l'ancienneté de la maladie n'indique pas nécessairement l'incurabilité ; on a cité des cas de guérison après dix ans d'habilude convulsive. L'épilepsie toxique, saturnine, alcoolique, disparaît quelquefois avec la cause d'excitation. Lorsque l'épilepsie coïncide avec des symptômes de périencéphalite chronique diffuse, elle acquiert au contraire une valeur pronostique Irès défavorable. Lorsque le délirium tremens se complique de convulsions épileptiformes, il est souvent moi'tel (Handtield Jones).
Quant à l'épilepsie dite essentielle, c'est-à-dire celle qui ne peut être mise en rapport avec aucune cause apparente, son pronostic présente encore des variétés dont on ne peut guère spécifier les condilions : elle présente des rémissions et des intermissions dont la cause est souvent insaisissable ; quel" quel'ois cependant ces intermittences sont en relation avec des maladies aiguës. Certains malades qui n'ont ordinairement que des accès isolés, relativement rares, sont sujets à des états de mal qui se reproduisent à époques indéterminées et finissent souvent par entraîner la terminaison fatale.
Quant à la guérison spontanée, elle pai'aît moins rare qu'on ne le croit généralement. Hufeland, Odier, Portai, Maisonneuve, Herpin en ont cité des exemples, et on peut dire que cette guérison spontanée peut se faire à toutes les périodes de la vie (1). L'épilepsie de la première enfance guérit souvent, on peut môme dire le plus souvent. Un grand nombre d'enfants n'ont eu qu'une convulsion à propos d'un trouble digestif et qui ne se reproduit pas ; d'autres ont des convulsions qui se répètent à propos d'irritations périphériques diverses ou de toutes les maladies aiguës auxquelles ils sont sujets. Quelquefois les convulsions se répètent malgré la cessation de la cause apparente, pendant plusieurs années, et elles peuvent disparaître vers l'âge de quatre ou cinq ans.
L'épilepsie tardive elle-même est susceptible de guérison ; d'après Gowers, les guérisons spontanées s'observeraient môme
(1) Rugiero Tambroiii, Siilla fjuurigioiic sponfanea dclla ppilcpsia. {Arch. i/al. pè}' le mal. nerv., 1882, p. 174.)
plus souvent chez les sujets âgés (1). On peut se rendre compte de cette terminaison heureuse par cette circonstance que ces sujets ont réussi à résister à l'influence épileplogène des irritations auxquelles ils ont été exposés, et qu'ils paraissent par conséquent moins alTectés par la prédisposition. D'autre part, l'excitabilité réflexe du système nerveux s'atténue en général dans la vieillesse. J'ai ohservé pour mon conipte quatre cas de guérison sans traitement chez des individus qui avaient été atteints après 40 ans. Si les sujets âgés courent quelques chances de guérison spontanée, cet avantage est largement compensé par les risques de la démence rapide.
Il est certain que l'introduction du bromure de potassium dans le traitement de l'épilepsie a amélioré notablement le pronostic. Legrand du Saulle, A. Voisin et d'autres ont cité des exemples de guérison définitive suivie pendant dix, quinze et vingt ans. Si les cas de guérison définitive sont encore assez rares (2), les améhorations sont fréquentes.
La forme des accès n'est pas indifférente au point de vue du pronostic. Les grandes attaques avec long stertor, avec phénomènes consécutifs d'épuisement considérables, sont plus graves, au point de vue des risques de la démence, que les accès incomplets et que les vertiges. Les accès incomplets, les vertiges, les absences peuvent exister longtemps seuls, mais il est rare que ces accidents atténués ne se transforment pas en grandes attaques. Les formes les plus graves sont celles où les paroxysmes convulsifs et vertigineux se combinent. A nombre égal de paroxysmes, les grands paroxysmes convulsifs sont plus graves, au point de vue de la démence, que les vertiges. L'épilepsie vertigineuse est peut-être plus rebelle aux traitements, de même que l'épilepsie psychique. D'après A. Voisin, les attaques nocturnes auraient beaucoup moins d'action sur rintelligcnce que les attaques diurnes ; suivant d'autres auteurs, elles seraient plus souvent accompagnées de manifestations délirantes. Gowers
(1) Piron, De. l'efficacUé du bromure de potassium dans le traitement de réni lepsie: th., 1877, p. 22.
(2) Manning-, Dromidc of potassium in ppilepsij. IThc fourn of mental Se avriH875.) ' ''
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admet que les allaques exclusivement diurnes ou nocturnes sont d'un pronostic moins grave que celles qui sont à la fois diurnes et nocturnes.
L'existence d'une aura est une condition favorable : 1° elle permet quelquefois de suspendre l'attaque par un traitement local (ligature) ; 2' elle peut servir à diriger une révulsion rationnelle qui a quelquefois une heureuse action thérapeutique ; 3^ les épilepsies à aura sont souvent plus facilement influencées par le traitement médical.
Les médecins d'asiles ne reçoivent les malades que lorsque la gravité du mal l'a rendu insupportable, ou lorsque toutes les ressources de la thérapeutique ont été épuisées. Il résulte de ces circonstances qu'ils ont une grande tendance à assombrir le pronostic général de Fépilepsie et se rapprochent plus ou moins de l'opinion d'Esquirol qui la regardait comme incurable. Dans la pratique privée, il est à craindre que quelques médecins considèrent comme guéris les malades qui cessent de recourir à leurs soins ; c'est rexplication la plus bienveillante que Ton puisse donner des longues séries de cures que l'on voit figurer dans les mémoires que récompensent quelquefois les prix académiques.
Un grand nombre d'épilep tique:: ieviennent phtisiques, prédisposés qu'ils sont par leur dégradation congénitale. Mais Fépilepsie joue peut-être un rôle important dans l'étiologie de cette complication en raison des troubles circulatoires, respirateurs, nutritifs, qui succèdent aux accès. J'ai vu plusieurs fois des affections aiguës se développer à la suite d'accès sériels ou d'états de mal guéris, pneumonie, fièvre typhoïde. J"ai déjà fait remarquer que ces altérations du sang qui succèdent aux décharges nerveuses peuvent, en changeant le milieu intérieur, modifier la réceptivité morbide (1). Je rappellerai encore, à ce propos, ce que MM. Charrin et Ruffer ont vu depuis que la virus pyocyanique se développe plus facilement lorsque l'action nerveuse est supprimée par la section du nerf (2).
(1) C. R. Soc. BioL, 1889, p. 332.
(2) Ibid., p. 208.
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Les lésoins anatomiques trouvées à rautopsîe des épileptiqiies sont très nombreuses et très variées : un bien petit nombre, il est vrai, concourent à éclairer la pathogénie de la maladie, mais elles méritent cependant toutes d'être étudiées avec soin, car le médecin peut tirer quelque lumière de chacune d'elles. Les lésions qui sont les conséquences du traitement de l'épilepsie sont elles-mêmes dignesde fixer l'attention, car, dans tel cas donné, elles peuvent servir à éclairer un diagnostic : telles sont les lésions cutanées du bromisme, les cicatrices des interventions chirurgicales, etc.
Quant aux lésions qui quelquefois sont les conséquences des attaques, elles peuvent présenter de l'intérêt à plusieurs points de vue.
La peau présente souvent des cicatrices dillormes de brûlures. Les tissus sous-cutanés offrent quelquefois des productions hypertrophiques dues aux inflamnïations successives, produites par les chocs répétés sur la môme région: ces productions se rencontrent surtout fréquemment sur les régions saillantes, sur les arcades sourcilières, sur les bosses froiilales et temporales, sur la protubérance occipitale externe, sur les os malaires, au niveau de l'olécràne, de l'acromion. Au niveau de l'olécràne, en particulier, il se développe quelquefois des bourses séreuses qui peuvent être le siège d'épanchements séreux ou sanguins. Dans ces différentes régions, le squelette est souvent le siège d'hyperostoses. J'ai trouvé une fois inie ossification de l'aponévrose épicrânienne, formant une plaque isolée de 3 centimètres de diamètre, en avant de la protubérance occipitale externe extraordiuairement développée.
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Les chocs sur l'oreille ont souvent pour conséquence la pro- i duction (rotliématomes qui laissent des déformations caractéristiques, un épaississenient des téguments du pavillon, formant i des saillies et des dépressions plus ou moins irréguliéres généralement limitées à la face concave ou externe du pavillon. Le cartilage exploré par la face interne ou convexe ne présente pas de déformations correspondant à celles de la face externe. Cette particularité peut faire distinguer la déformation consécutive de lothématome des dilformités congénitales quelquefois unilatérales, et en particulier de celles qui sont constituées parla | saillie de la racine de l'hélix ; dans ce dernier cas on trouve sur | la face convexe du pavillon im sillon correspondant à la saillie
qui traverse la conque.
On trouve souvent à l'autopsie des épileptiques des fractures consolidées des memhres et en général des cals vicieux, soit des os des memhres, soit de la clavicule, des côtes. Ces derniers accidents avaient souvent échappé pendant la vie. J'ai même trouvé à Taulopsie d'une vieille épileptique de la Salpétrière une fracture de la voûte du crâne dont l'existence était ignorée; cette fracture traversait une plaque d'atrophie | sénile symétrique des pariétaux, et la consolidation avait fait ^
défaut (1). I
D'autres fois on trouve des luxations devenues irréductihles à cause de leur reproduction fréquente, particulièrement des luKa lions scapulo-humérales.
Lors(iue la mort a été la conséquence d'un accès ou d'un état de mal, on trouve une congestion générale de tous les viscères. ^ Cette congestion paraît tenir non seulement aux ti'ouhlcs ciiTU- | latoires provoqués par les convulsions du Llioi'av et la gène de i la respiration, mais encore surtout dans l'état de mal, à la paralysie vaso-motrice qui résulte de l'épuisement nerveux tantôt le cœur est gorgé de sang et dilaté, tantôt il est contracté et ^ vide. La rupture du cœur, qui a quelquefois été ohservée, ne se produit guèi'e que lorsqu'il existe une dégénération préalable des fibres de l'organe. Les os du crcàne sont gorges de sang ; on
a /)"//. Soc. An(iloiiil</iU', ISSl, [i. l'ii. ■ i
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trouve des ecchymoses très élendaes au-dessus et au-dessous de Faponévrose épicrànienne.
L'état de Tencéphale est particulièrement intéressant à considérer dans ces cas. Les sinus, les veines sont gorgés de sang noir; les méninges sont injectées, et principalement lorsque la mort après un état de mal un peu prolongé, sont adhérentes à la surface des circonvolutions dont elles se détachent difficilement. La substance même du cerveau est injectée, on voit souvent un état piqueté de la substance blanche, quelquefois avec de petites hémorragies ponctiformes. La substance grise du cerveau présente une coloration d"un rose hortensia plus ou moins foncée, Celle du cervelet est encore plus injectée en apparence, elle présente une couleur vineuse ; le plancher du quatrième ventricule est d'un rose gris, quelquefois ecchymosé.
Lorsque le malade a survécu un certain temps après le dernier paroxysme de l'état de mal, il arrive quelquefois qu'on ne trouve plus aucune trace de congestion céphalique. C'est ce que j'ai observé sur un malade qui avait succombé huit jours après la dernière attaque. Je ne trouvai plus qu'une congestion généralisée des deux poumons.
Parmi les lésions qui ont été considérées comme des causes déterminantes, il convient de citer, en dehors des lésions périphériques qu'il est inutile de passer ici en revue, un certain nombre do lésions viscérales, lésions inllammatoircs ou dégénératives du foie, du rein, de Tutérus, des ovaires, etc., ou d'anomalies anatomiques. En ce qui concerne les anomalies, il n'y a guère lieu de leur attribuer un rôle dans la ])roduction de l'épilepsie; elles représentent des épisodes du trouble général du développement et constituent plutôt des signes de dégénérescence que des conditions causales de l'épilepsie. Quelques-unes cependant méritent d'être citées. Les vices de conformation de l'utérus, par exemple, paraissent jouei* un rôle étiologique. Les déviations, ou les Uexions qin se présentent quelquefois chez les épilepliques à un degré très marqué (l), sont capables de déterminer des com-
(I) cil. Friv. liutl. Soc. AiialoiniiiKc, IS7-'i, |i. T.Hl.
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pressions, des obstacles à récoulement des règles, à l'accoiichement, tous phénomènes susceptibles de provoquer des réactions convulsives, chez des sujets prédisposés. Parmi les lésions des organes des sens qui ont déterminé l'épilepsie, il ne faut pas omettre les altérations et en particulier les lésions suppuratives de l'oreille.
Quelques lésions du rachis ont été trouvées en rapport avec Tépilepsie, mais ce sont des laits exceptionnels.
Solbrig avait déjà insisté sur les défoi-mations du ti-ou occipital ; ou a eu lieu aussi de soupçonner les modifications pathologiques des rapports des premières vertèbres, de l'atlas (1) en particulier et de l'apophyse odontoïde.
Les lésions traumatiques du crâne, les fractures, les enfoncements, les consolidations vicieuses, les tumeurs du crâne et des méninges sont assez fréquentes.
C'est l'encéphale qui est sans contredit le plus souvent le siège des lésions épileptisantes.
On a trouvé chez les épileptiques des variétés énormes de volume et de poids du cerveau. La microcéphalie n'est pas rare, mais on trouve quelquefois chez les épileptiques un volume considérable du cerveau, témoin Michot, cet épileptique qui, dans un accès de fureur, avait tué sept personnes dans l'arrondissement de Montargis, et dont le cerveau pesait 1,640 grammes (Riu).
Quant aux dilTérences de volume et de poids des deux hémisphères, elles sont quelquefois considérables. Mais elles n'existent guère que dans les cas où les troubles fonctionnels ont été hémilatéraux, et où il existe des lésions grossières des centres nerveux; la différence de volume est alors un fait secondaire (Boyd). Lorsqu'il s'agit d'épileptiques dits vulgaires, c"est-à-dire chez lesquels ou n'a pas sn déterminer le phénomène initial du paroxysme convulsif et chez lesquels il n'existe point de lésion grossière , les différences de poids sont communes, quand elles existent. Sur vingt-huitautopsies d'épileptiques non hémiplégiques sur lesquelles j'ai des notes, je n'ai trouvé que des dilférences de
1) Sommer, Zur Ca.m'slil< dcv Allassi/nosloscii . [Virclioir Air/i., Bd di. \>. [2.]
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cinq à quinze grammes pour les hémisphères cérébraux ; or les mêmes variations s'observent chez des sujets parfaitement normaux. Si les diftérences de volume des parties symétriques del'encépliale sont plus fréquentes dans Tépilepsie que chez les aliénés en général (1), c'est que Fépilepsie est beaucoup plus souvent due à une altération anatomique localisée. C'est un fait qu'il n'était pas sans intérêt de constater. Quant aux anomalies des circonvolutions, elles ne sont pas rares chez les épileptiques ; mais eiles n'ont rien de spécifique. Le plus souvent les épileptiques présentent un type céré!)ral simplifié. Tantôt les anomalies l'appellent des formes ataviques, tantôt ce sont des variétés atypiques.
Les lésions du cerveau que fou observe souvent chez les épileptiques sans localisation manifeste sont des indurations des dill'érentes parties de l'encéphale ou du bulbe. L'induration des olives bulbaires a été souvent relevée, de même que les indurations du cervelet (Duguet ("2), etc.) ; récemment M. Mairet a rattaché sans preuves suffisantes une forme particulière d'épilepsie, l'épilepsie procursive, à ces dernières lésions.
Mais, parmi les scléroses localisées auxquelles on a attribué l'épilepsie, la sclérose de la corne d'Ammon mérite une mention spéciale.
La sclérose de la corne d'Ammon se rencontre avec une fréquence très variable, tantôt unilatérale, tantôt bilatérale. Tandis que, d'après Coulbault (3), elle ne se rencontrerait que dix fois pour cent, elle ne se verrait que quatre fois d'après Snell ; on la verrait au contraire beaucoup plus souvent d'après Hemkes (4), dix-sept fois ou même plus encore d'a])rès Pfleger (5), cinquante-huit fois. Gowers au contraire ne l'aurait jamais vue que deux fois chez des sujets qui d'ailleurs n'étaient pas
(1) Uni, Du poids du, ccriuuia at du, rvrrcicl, chez les ('i)i/i';)ti(/ar.i. {Encéphale, ISM). — Études sur le poids de l'encéphale dans les maladies ntenlales ;i\\.,\.%^-2.
(2) Duguet, Trois fails de sclérose du cervelet observés chez des épileptiques. Bull. Soc. anal., ISGo.)
(3) Coulbault. Des lésions de la corne d'Ammon dans l'épilepsie : t!i.. 1881 . (i) Hemkes, Ueber Atrophie und Sclérose des Ammonshorn t)ei Epileptischen
[Allfi. Zeitf. Psijch., XXXIV, 6, 1878, p. 678.)
[")) L. PHei,'er, Beol)achtanr/en iiOer Sehrainpfunr/ und Sclérose des Ammonshornes hei Epilepsie. {Allfj. Zeit, /'. Psijch., XXVl, p. ;}.")9,)
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épileptiqiies. Je n'ai pas rencontré moins de douze fois l'induration de la coi-ne d'Ammon.
Doit-on considérer cette sclérose localisée comme une cause de Tépilepsie ? Les faits positifs relatifs aux localisations motrice, ne portent guère à accepter cette interprétation, et les expériences de Notlinagel et de Kussmaul ont moniré que les lésions de cette partie du cerveau ne déterminent pas l'épilepsie. Cette induration est toutefois trop fréquente pour qu'on puisse croire à une simple coïncidence sans signification. On peut se demander si l'induration de la corne d'Ammon n'est pas la localisation prédominante d'une lésion scléreuse plus étendue. Une circonslance qui peut conlirmer l'idée d'une lésion in\oluti\ e prédominante dans la corne d'Ammon, c'est que BeliakolT a rencontré une prédominance des lésions del'écorce de cette circonvolution dans la démence sénile (i).
Un certain nombre d'autres lésions corticales non localisées de l'écorce peuvent être mises en rapport avec l'épilepsie; sans revenir sur les processus aigus ou chroniques de la méningite, nous devons citer la méniago-enci'johal'Ue lente (Bourneville et Wuillamier) (i).
Barthez et Rilliet(3) ont décrit sous le nom d'iiypertrophie et d'induration circonscrites une forme de sclérose qui a été mieux étudiée depuis par MM. Bourneville et Brissaud ('<), sous le nom de sclérose tubéreuse ou bypertropbique du cerveau. Les circonvolutions sont mamelonnées, hérissées de saillies et de tubérosités arrondies ou ovoïdes irrégulièrement disposées sur la partie convexe des circonvolutions, rarement dans les sillons, et dont le volume varie mais peut atteindre celui d'une grosse noix. Ces noyaux n'occupent que la substance grise corticale ou la substance grise centrale, la substance blanche n'est atteinte que par propagation. Le tissu scléreux à évolution bypertropbique étoufle les éléments nerveux et les vaisseaux.
En dehors de ces lésions, on trouve souvent chez les épilep-
(1) Raymond, t Élude des niaUidcs du .sij.sfi'/nr ncrrcif.r en Russie, 1889, (i.lS. ii)Arch. de Neurologie, t. llf, p. 3^7.
(3) Barthez et Rillift, Traité e/iniqn- et prafii/iir des malaxli 's des eiifaiih. 2c éd., t. J, p.
(4) Are/lires de Xenrolofjie, 1880, t. I, p. C,!), ji. :'.!)!.
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tiques des altérations plus ou moins limitées, qui sont signalées d'une façon plus ou moins précise dans les observations suivies d'autopsies. Tantôt ce sont des plaques légèrement résistantes, sans altération de la forme des circonvolutions, et sans limites nettes ; tantôt toute une région de la surface du cerveau, ou môme la plus grande partie des circonvolutions, présente une consistance remarquablement ferme, quelquefois élastique ; tantôt les régions indurées présentent un aspect chagriné, légèrement bosselé sur une partie de leur étendue, comparables à du maroquin écrasé. Ces plaques indurées sont souvent multiples sur les deux; hémisphères et paraissent pouvoir se rencontrer suj' toutes les régions de l'écorce; dans mes observations j'en trouve notées sur les circonvolutions temporo-sphénoïdales, sur les circonvolutions frontales aussi bieu que dans la zone motrice, sur le lobe paracentral, sur la circonvolution frontale interne, sur le lobe carré, sur la circonvolution crétée, sur Tinsula. Ces plaques d'induration corticale coïncident souvent avec l'induration de la corne d'Ammon ou des olives bulbaires. En général, il n'existe au niveau de ces indurations aucune adhérence des membranes. Ces lésions, qui peuvent facilement passer inaperçues, mais que je trouve signalées expressément dans quatorze de mes observations, paraissent donc fréquentes ; mais elles n'ont guère été étudiées au point de vue histologique. Pourtant J. Kingsburg(l) a observé une augmentation de nombre et de volnme des cellules de la névroglie, un état grannleux des cellules ganglionnaires, sans localisation spéciale, dans lui cas où, à l'état frais, le cerveau avait luie consistance lerme. Allen J. Smith, dans le cas de Lloyd et Deaver (2), a noté une sorte de (k^génération graisseuse des cellules coïncidant aussi avec une induration de l'écorce.
Une étude très soigneuse faite par M. Chaslin sur plusieurs cerveaux que je lui ai remis montre ({ue ces indurations sont constituées par une lésion spéciale qui peut même être mise en
(l) Kiiissburg, Microscopical exuml nation of ilie. brain and aplnul cord of un epilepHc. (Journ. of nerv. and mental, diseuses, 1883, t. X, p. fil.)
Lloyd and Deaver, A case of focal epilepsy successfulhj treated by irephining and amission of Ihe molor centres. {Amer, journ. of med se, 1888, p. 477.)
évidence lorsque raltératioii macroscopique paraît manquer. Je suis heureux de pouvoir reproduire ici la note de M. Cliaslin, avec la planche qu il a hien voulu jne communiquer.
« J'ai eu Toccasion de faire l'examen de cinq cerveaux d'épileptiques qui ont été misa ma disposition par mon excellent ami M. Féré. Quatre d'entre eux présentaient des lésions que l'on a décrites sous le nom de sclérose atrophique, ou encore de gliose pour quelques auteurs (1). On sait que In question de la sclérose cérébrale estencore fort obscure, et l'on a fait rentrer dans cette dénomination bien des choses probablement fort disparates. Je préviens donc que je n'entends parler ici que des cas spéciaux que j'ai examinés. Je résume les points essentiels à la démonstration de mes conclusions, me réservant d'y revenir ultérieurement dans un travail plus étendu. Macroscopiquement les circonvolutions étaient ratatinées, petites, dures, lisses, ou un peu chagrinées, sans adhérence à la pie-mère, d'ailleurs normale; cette transformation pathologique s'étendait d'une façon très variable à la surface de l'encéphale, laissant de larges parties saines, suivant le cerveau examiné, et atteignant diversement le bulbe et les cornes d'Annnon. Mais, sur une des pièces que j'ai recueillies, je n"ai réussi à découvj'ii* dïnduration cei'taine que sur une des olives du bulbe. Enfin le cinquième encéphale ne présentait aucune lésion ; j'y reviendrai plus bas.
« L'examen microscopique de cette sclérose, qui est évidemment de môme nature dans chacun de mes cas, m"a montré que la lésion fondamentale était due à la présence de nombreuses fibrilles raides et d'une longueur indéterminée qui avaient envahi le tissu cérébral, particulièrement l'écorce grise. Je ne fais pas ici la description complète de la lésion ; aussi je prendrai pour type une de mes préparations où l'on peut voir nettement quelle est la nature de ces fibres. A l'état normal, la première couche de l'écorce grise renferme quelques cellules dites araignées, dont on voit à peine les prolongements. Ici, au contraire, la première couche est foi'mée i)ar un faisceau do fibrilles qui
(l) H. Chasiin, Noir sur fanaloinir ])atholu(/i(/ia' de rêpilcpsic dite cssentwlle. (C. R. Soc. dé Biol. 1889, p. 16!t. — Jotini . des connaissances médicales, 1889, p. m.)
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marchent à peu près parallèlemeiil à la surface du cerveau et que Ton voit nettement prendre naissance dans de nombreuses cellules à prolongements hypertrophiés. Sur la préparation que j'ai en vue en ce moment, il y a un point où cette transformation envahit toutes les couches, laissant cependant subsister des cellules nerveuses et des vaisseaux intacts. On peut voir, de plus, que ces fibrilles, en un certain endroit, forment dans l'épaisseur de récorce un réseau aux points nodaux duquel se trouvent les cellules de lanévroglie. Enfin, et j"attire l'attention tout particn- Hèrement sur ce fait, ce réseau constitue, par places, de gros faisceaux compacts qui sont manifestement formés aux dépens de ces fibrilles. Je note, en passant, que les vaisseaux qui subsistent ne présentent pas trace d'intlammation; il y a seulement, en quelques points, une transformation hyaline de la paroi de capillaires. Je ne m'occuperai d'ailleurs pas, dans cette simple note préalable, des cellules nerveuses, ni des fibres nerveuses.
« Quelle est la signification de ces fibrilles et de ces faisceaux?
« Nous savons, depuis les travaux de M. Ranvier, ainsi que de MM. Renaut et 'Vignal, que ce n'est pas le tissu conjonctif (mésodermique) qui est le tissu de soutènement dans les centres nerveux, comme d'ailleurs dans la rétine. Le tissu de soutènement, « la névroglie », est d'origine épithéliale, ectoderniique : fibres de Muller de la rétine, fibres et cellules de la névroghe dans la moelle, prolongements peu différenciés des cellules araignées dans le cerveau. Aurais-je donc, dans cette sclérose, affaire à du tissu conjonctif ? Ces fibrilles et ces faisceaux seraient-ils conjonctifs? Nullement. Malgré leur aspect, ces faisceaux prennent manifestement naissance dans un réseau de (ibrilles, lesquelles fibrilles émanent manifestement des cellules névrogliques.
« Fibrilles et faisceaux sont donc d'origine névroghque, épithéliale. D'ailleurs, la non-adhérence de la pie-mère, l'intégrité relative des vaisseaux, sont des preuves indirectes. Mais, outre la démonstration morphologique, j'ai pu, par une réaction histochimique, lever tous les doutes. Cette réaction m'a été conseillée par M. Malassez, que je suis heureux de pouvoir remercier ici de sa bienveillance habiluelle. Ces fibrilles et ces faisceaux résistent sur des coupes faites après le bichromate, à faction successive
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de la poLassc à 40 0/0 pendant dix minutes, du lavage à Feau et de l'acide acétique concentré. Ils restent colorés en rouge par le picro-carmin qu'on a fait agir après le lavage à Feau, et ils se conservent ainsi dans la glycérine formique. Le tissu conjonctif traité de même se gonfle et se décolore. Enfin, une coupe de moelle traitée de la môme façon montre la pie-mère gonflée et décolorée, tandis que la névroglie reste intacte. Ce n'est pas tout; après l'alcool au tiers, ces fibres restent colorées par le carmin lorsqu'on fait agir l'acide acétique (pl. IX) (i), tandis que toutes les autres sortes de tissu conjonctif du corps que nous avons essayées se décolorent.
« Bien que je ne veuille pas faire ici de bibliographie, je dois indiquer pourtant que M. Buchlioltz (2) a vu, dans un cas de gliose, des fibrilles et des fibres analogues. Mais il n'a pas démontré, il n'a fait qu'émettre l'opinion que ces formations devaient être rattachées aux Spinnenzellen et, de plus, il n'a pas séparé ces fibres du tissu conjonctif. Ziegler comprend d'une façon assez analogue à la mienne la formation de la sclérose cérébrale, qu'il rapproche, avec juste raison, de la gliose ou du gliome. Mais il range le gliome dans les tumeurs du feuillet moyen.
(1) EXPLICATION DES FIGUniîS llK LA PLANCIlli IX
Fig. 1. — Réirion de l'écorre contenant les gros faisneauv iiévrogliques qui se continuent avec le réseau de fibrilles. Ocul. 1, ol)jecUt' 2. Vérick.
Fig. 2. — Faisceau vu ;i un plus fort grossissement. Ocul. 1, objectif ^. Vcricl<.
Fig. .3. — Partie superiicielle de Fécorce d'un cerveau normal adulte. On ne voit pas à la surface de librillati.iu bien nette. Ocul. 1, objectif 2.
Fig. 4. — Partie superficielle de l'écorce du cerveau, n» 4, qui paraissait sain à l'œil nu. On voit à la surface une fibrillation très nette (môme grossissement).
5. — Deuxième cerveau sain à l'œil nu, n" o. Môme fibrillation (même grossissement).
Fig. 6. — Vue à un grossissement plus fort (oc. 1, obj. 7) de la partie fibrillaire de la fig. précédente. Ces fibrilles se continuent par place avec des prolongements des cellules de la névroglie. Dans l'épaisseur de la masse des fibrilles à direction parallèle à la surface du cerveau, on voit quelques noyaux qui ont été figurés ; d'autres se colorant difficilement n'ont pas été représentés. Sur la gauche de la fig. on voit, à côté d'une cellule à plusieurs noyaux très petits et envoyant à la périphérie des prolongements tiès nets, un capillaire à paroi épaissie, liyaUne et colorée au rouge. Les trois autres capillaires figurés paraissent sains ; peut-être sont-ils un peu plus larges et ont-ils plus de noyaux dans leurs parois qu'à l'état normal (?)
,Yo/a. _ Les pièces ont été durcies dans le bichromate d'ammoniaque tà 2 o/o, puis colorées fortement par le picrocarminate de Ranvier. Les fibres uévrogliques sont colorées en rouge ou rouge brun plus ou moins foncé.
(2) Buchholtz, Beib'ag zur patliologisc/wa AnaLomie der Gliose der Hirnrinde. Arch. f. Psych., XIX, 3. H, p. 391, 1888. A la page 394.)
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« L'examen des régions molrices de l'encépliale (n° 4), qui ne présentait comme lésion à l'œil nu que l'indm^atlon d'une olive, m'a démontré que, là aussi, il y avait néoformation commençante de fibrilles névrogliques.
H Enfin le cinquième encéphale examiné (n" 3) n'avait de lésion appréciable à l'œil nu. Peut-être une olive était-elle plus saillante ou plus grise que l'autre, mais vraiment c'était bien incertain. Néanmoins au microscope, au niveau d'un des lobules paracentraux, j'ai retrouvé le processus névror/lique que j'ai indiqué plus haut, loul an dé])ut naturellement. Il y a dans toute cette évolution du tissu de soutènement une foule de détails que je réserve pour plus tard.
« Mettant en parallèle cette prolifération névroglique à ces degrés si divers avec l'existence de l'épilepsie dite idiopatiiique, chez les malades dont j'ai examiné le cerveau, je crois pouvoir poser les conclusions suivantes touchant, d'une part, la nature de ce qu'on appelle la sclérose cérébrale et, d'auli-e part, la pathogénie de l'épilepsie dite essentielle :
« 1° Certaines lésions, décrites sous le nom de sclérose cérébrale, doivent être, du moins quelques formes d'entre elles, dues à la prolifération du tissu de soutènement, en particulier des fibrilles de la névroglie. Je proposerai pour ces cas le nom de sclérose névroqlique, ou de gliose.
« 2" L'induration de quelque point de l'encéphale, en particulier des cornes d'Ammon ou des olives, a été signalée depuis longtemps dans l'épilepsie. Cette induration est le signe extérieur de la prolifération cachée de la névroglie. Quand il n'y a pas de lésion macroscopique, on retrouve pourtant le même processus fondamental névroglif/ue pathologique. Cet excès de production du tissu de soutènement me paraît devoir être atti-ibué à une lésion de développement ou (dévolution, à cause du rôle important joué par l'hérédité dans l'épilepsie et vu l'absence, dans mes cas, de signes d'inflammation bien nette. L'épilepsie essentielle, quand il n'y a pas de lésion apparente, est due à la prolifération di; la névroglie. Dans la majorité des cas où il y a une lésion apparente, c'est encore la proHleralion névroglique qui est la cause de l'épilepsie. »
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S'il était certain et non pas seulement probable que cette lésion cUtTuse n'est pas la conséquence de la suractivité morbide qui détermine les décharges, mais la condition anatomique de rhyperexcitabililé, elle aurait la plus grande importance au point de vue pratique. Elle expliquerait en effet la différence de localisation du spasme que l'on observe dans les accès successifs chez quelques malades dont les différents centres altérés se déchargent alternativement. La diffusion des lésions rendrait compte de la diffusion des troubles permanents de la sensibilité et du mouvement, et elle ferait prévoir Tinutilité de l'excision des centres moteurs sans lésions grossières, excision pratiquée dans le cas de Lloyd et Deaver, et qui n'eut pour résultat qu'une suspension momentanée des accès, avantage compensé par une perte de la motililé des parties (1).
En outre des différentes formes de sclérose, on trouve dans le cerveau des épileptiques des lésions très diverses. On a signalé des lésions vasculaires. M. Crocq a accusé l'endartérite de l'artère basilaire et de ses branches de produire l'épilepsie chez les vieillards; on a rencontré des thromboses du sinus (2). Greenless a relevé l'épaississement des parois musculaires des vaisseaux et des dépôts pigmentaires à leur voisinage (3).
M. Zohrab (4) a recueilli en quelques mois quatre observations d'épilcpsie avec ramollissement des cornes occipitales des ventricules latéraux. Mais on n'est pas en droit d'en conclure à une localisation spéciale. On ne voit guère si ces lésions agissent localement, par action réflexe, en mettant en éveil une prédisposition latente.
Enfin, on rencontre encore d'autres lésions grossières. Telles sont les tumeurs cérébrales de toute nature, les tumeurs du crâne ou des méninges, de la glande pituitaire (Wenzel)
(1) Lloyd, Ihe Laie History of a case of local epilepsy for which Irephining and excision of Ihe molov centres were performed. {The Journ. ofnerv. anddiseases,
(2) Horsley. Brain, avril 1888, p. 112.
(3) Duncan Greenless, a Contrib. to tlie study of diseuses of circulatory System in the insane. [The Journ. of mental se, 1885, t. XXI, p. 353.)
(4^ Zohrab, Ramollisstmmt des corni's occipitales dans l'épilepsie. [Archives de Neurologie, 1886, n" 33, p. 405.)
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les anévi'ysmes des grosses artères, de l'encéphale, etc., hématomes de la dm-e-mère, les hémorragies méningées. Toutes ces lésions, qui produisent non seulement une irritation locale, mais encore des irritations à distance , sont peu propres à éclairer l'histoire naturelle des syndromes qui nous occupent.
Nous n'en dirons pas autant de certaines lésions qui, pour être diffuses, n'en paraissent pas moins attaquer des éléments spéciaux. Telles sont les méningites aiguës ou chroniques qui semblent déjà indiquer que les couches superficielles de l'encéphale jouent un rôle important dans la production des symptômes épileptiques. Mais il est une affection encéphalique qui, au point de vue clinique, nous présente en quelque sorte le résumé des complexus épileptiques, et dont les lésions sont assez intéressantes à considérer : c'est la périencéphalite chronique diffuse de la paralysie générale des aliénés. La paralysie générale peut présenter dans le cours de son évolution tous les phénomènes épileptiques. Au début, une mobilité excessive du caractère, sous forme de paroxysmes, des troubles sensitifs et sensoriels, anesthésies, phénomènes douloureux, illusions des sens. Tous ces phénomènes se font souvent remarquer, comme ceux de l'épilepsie, par la brusquerie de leur apparition et leur disparition rapide. Parmi eux il n'est pas sans intérêt de rappeler la migraine ophtalmique, signalée par M. Charcot, et qui est loin d'être rare à la période initiale de la paralysie générale. Plus tard, on y rencontre des phénomènes vertigineux et convulsifs qui en eux-mêmes ne se distinguent guère des manifestations épileptiques. Les perversions instinctives, les impulsions, les fugues, etc., sont communes aux deux maladies et les rapprochent singulièrement au point de vue de la psychologie morbide et de la criminologie. Enfin les phénomènes d'épuisement déterminés soit par l'intensité des paroxysmes, soit par leur répétition, sont communs aux deux ordres de faits. On pourrait même faire remarquer que, dans certaines régions où la paralysie générale est rare, l'épilepsie ne l'est pas moins ; ce rapprochement s'impose dans les hautes terres d'Ecosse, par exemple. Au point de vue de l'interprétation théorique de
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répilepsie, les lésions de la paralysie générale méritent donc une considération spéciale.
Elles se caractérisent principalement par une congestion de l'écorce cérébrale, dont les éléments sont atteints d'une atrophie progressive plus ou moins complète. La dégénérescence des cellules et des fibres, les altérations de la gangue intercellulaire ont été rapprochées par diflférents auteurs de finvolution sénile. Ces processus, sur la nature desquels on n'est pas encore bien fixé,, présentent une évolution relativement rapide, et cette rapide évolution des lésions anatomiques correspond à un tableau panoramique rapidement déroulé de toute la symptomatologie des différents aspects de l'épilepsie, depuis Texplosivité du caractère jusqu'à la démence, en passant par les convulsions et les paralysies. La localisation corticale des lésions de la paralysie générale présente donc un intérêt tout particulier au point de vue de la localisation théorique des phénomènes épileptiques, et on est porté à admettre que les lésions de la paralysie générale représentent schématiquementla topographie des processus anatomiques des épilepsies sans lésions grossières.
Quelle que soit la valeur de ce rapprochement, le siège cortical de lésions qui produisent si fréquemment la plupart des symptômes analogues à ceux de lepilepsie semblent désigner Fécorce des circonvolutions comme le siège des lésions qui peuvent produire les divers complexus épileptiques.
L'épilepsie partielle de l'adulte coïncide aussi avec des lésions qui atteignent le plus souvent Fécorce cérébrale ; et ces lésions sont toujours de nature irritative (1) ; les lésions destructives semblent surtout agir par action de voisinage.
« Les lésions provocatrices, disent MM. Charcot et Pitres, régnent ordinairement dans la zone motrice corticale, mais elles peuvent être situées en dehors de cette zone, à une distance plus ou moins grande de ses limites extrêmes. » « Tout ce que
(1) Charcot el Pitres, Etude critique et clinique de la doctrine des localisations cérébrales inotric^s dans les hémisp/ières cérébraux de Cliomme. [Revue de médecine, 1883.) — Rolland , De répilepsie jacksonnienne, 1888.
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nous savons aujourd'hui sur la pathogénie des convulsions épileptiformes symptomatiques tend à démontrer que l'épilepsie partielle est le résultat direct de l'irritation des éléments nerveux contenus dans la substance grise des circonvolutions motrices. Mais il est facile de comprendre que l'irritation nécessaire à la mise en action anormale de ces éléments peut également bien avoir son point de départ dans une lésion des circonvolutions motrices elles-mêmes, ou dans une lésion des circonvolutions non motrices voisines. » Aussi les lésions corticales susceptibles de provoquer Fépilepsie jacksonnienne ont-elles une topographie moins fixe que celles qui déterminent des paralysies permanentes. Les convulsions d'origine corticale et les paralysies de même cause n'ont aucun rapport constant ni d'intensité ni d'étendue : la paralysie ou la convulsion peut manquer ou être moins intense ou être moins étendue. En général, quand il n'existe dans l'intervalle des accès convulsifs aucune paralysie, c'est que la lésion n'occupe pas les centres moteurs euxmêmes, mais le voisinage ou môme une région éloignée (1), ou qu'elle est très superficielle. On doit reconnaître, avec MM. Charcot et Pitres, que les lésions convulsivantes agissent par une irritation dont nous ne connaissons ni les lois ni les conditions d'irradiation.
Lorsque le spasme est accompagné d'une paralysie monoplégique, ou hémiplégique et permanente, c'est en général qu'il existe une lésion destructive plus ou moins limitée de la zone motrice corticale.
La coïncidence des phénomènes propres à l'épilepsie partielle et des lésions corticales est assez constante pour que l'existence de convulsions partielles doive faire penser à une lésion corticale ; la coexistence ou l'absence de troubles paralytiques permanents doit indiquer si la lésion siège ou non dans l'aire des circonvolutions motrices. Les observations de Glinn, de Buzzard, de Westphal, de Bouveret et Eparvier (2), etc., dans lesquelles on a trouvé l'épilepsie avec des lésions sous-corticales, plus ou
(1) Leguen, Bull. Soc. anat., 1887, p. 716. màl <^a^' de lésion sous -corticale. [Lyon
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moins profondément situées dans le centre ovale, pourraient s'expliquer par la même irritation à distance. Toutefois, il est avéré que riiémichorée etlhémitremblement peuvent être déterminés par des lésions portant sur un point quelconque des faisceaux pyramidaux. Or il semble exister une grande analogie au point de vue de la pathogénie entre ces hémitremblements et rhémiépilepsie ; on ne peut donc pas à priori refuser aux lésions du centre ovale la possibilité de déterminer des convulsions épileptiformes. Mais il faut remarquer que les troubles moteurs provoqués par les lésions sous-corticales ne constituent qu'un des aspects de l'épilepsie. Jusqu'à présent les lésions anatomiques qui se sont trouvées en rapport avec les éléments moteurs sensoriels et psychiques qui entrent avec des formes variables dans le tableau complet des complexus épileptiques sont des lésions affectant, primitivement ou secondairement, l'écorce cérébrale (méningites, méningo-encéphalites, lésions mal définies de la paralysie générale, scléroses corticales, etc.).
Ajoutons enfin que les lésions que l'on a trouvées en rapport avec l'épilepsie d'origine syphilitique paraissent atteindre le plus souvent les vaisseaux. Si des artérites syphilitiques et des lésions profondes peuvent déterminer ce complexus symptomatique, il n'en est pas moins vrai que plus souvent ce sont des tumeurs osseuses, et plus souvent encore des lésions méningées. « Les lésions de la pachyméningite gommeuse circonscrite avec participation des membranes subjacentes paraissent être, dit M. Charcot, le substratum anatomique le plus habituel de l'épilepsie syphilitique. »
L'anatomie pathologique nous indique donc que c'est en général dansl'écorce cérébrale qu'il faut chercher la cause anatomique de l'épilepsie.
L'anatomie pathologique nous apprend encore que, suivant le mode de début et suivant la prédominance ou la localisation des troubles périphériques, la localisation des lésions de l'écorce présente des variétés assez précises, au moins en ce qui concerne les troubles moteurs.
Une lésion irritative de l'écorce de l'extrémité inférieure des deux circonvolulions ascendantes, mais surtout de la frontale
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ascendante, provoque des convulsions de la l'ace du côté opposé et limitées au domaine du facial inférieur. Suivant que l'irritation atteint plus ou moins le pied de la troisième frontale, la langue est atteinte ou non.
Une lésion irritative de l'écorce de la partie moyenne de la frontale ascendante produit des convulsions localisées du membre supérieur.
Une lésion de l'extrémité supérieure des circonvolutions ascendantes et du lobule parocentral détermine des convulsions du membre inférieur (1).
Les localisations relatives au facial supérieur, aux muscles moteurs de l'œil, au larynx ne s'établissent pas avec la même sécurité.
Quant aux localisations sensorielles, elles sont surtout fondées jusqu'à présent sur des autopsies de cas où il existait des abolitions de fonctions. Un certain nombre de faits ont pu faire croire que les lésions de la coucbe optique pouvaient produire les mêmes effetS;, à tel point qu'on a désigné les épilepsies sensorielles sous le nom d'épilepsies thalamiques. Toutefois, les faits anatomo-cliniques étudiés dans leur ensemble paraissent plus favorables à la localisation corticale. Les cas d'Anderson, de Sander (2), de Mac Lane Hamilton, de Hughlings Jackson et Beevor (3) sont particulièrement intéressants, bien qu'il s'agisse de tumeurs ou d'épanchements au point de vue de la localisation des sensations olfactives et de l'aura intellectuelle. Quoi que l'on puisse dire de l'incertitude de la situation des centres sensoriels dans l'écorce cérébrale, qui peut laisser un doute dans quelques esprits sur les localisations des pbénomènes sensoriels de l'épilepsie, il n'en est pas moins vrai que l'anatomio pathologique a fait un grand pas dans l'étude de cette question. On a souvent objecté à ce procédé d'étude, à propos de ce point
(1) Moiroud, ConlribuLion à l'élude de l'épUepsie hémiplégique : Montpellier, 188 i.
(2) Sander, Epilepfische AnfàUe mit suhjecUven Geruchs Empfinclungen bei Zerstorunq des linken Traclus olfactorius durch einem Tumor. [Arch f Psnch Bd IV, p. 234.) ■ ■ ■'
(3) Jackson et Beevor, Case of lumour of Ihe 7'ic/ht lemporo-splienoïdal lobe bearing on the localisation of the sensé of smell nnd on Ihe interprétation of a partindar van'et;/ of epilep.sij. [Brain, 1S80, part. X FA' II, p. ?,'ri.)
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particulier, qu'il était incapable de montrer aucune lésion dans un grand nombre de cas, tandis que dans d'autres il ne démontrait que des lésions d'un volume énorme ou diffuses, ou encore des lésions secondaires qui n'avaient aucune valeur au point de vue de la pathogénie. Aujourd'hui elle ne mérite plus ce reproche, on peut dire qu'elle a fourni des faits très positifs en faveur de la localisation corticale.
La démence épilep tique est la conséquence de l'épuisement consécutif aux décharges successives. Or ces décharges ne laissent en général aucune trace grossière, même lorsqu'elles sont très intenses et répétées, comme dans un état de mal ; il n'y a donc pas lieu de s'étonner que dans la démence épileptique on n'ait pas encore découvert de lésion caractéristique. Les lésions que Ton rencontre à l'autopsie des déments épileptiques paraissent être des lésions primitives et non des lésions consécutives (1).
(1) Bourneville et d'Olier, Conlrib. à l'étude de la démence épileptique. (Arcli. de Neurol., 1880, p. 213.)
CHAPITRE XXXI
La découverte des actions réllexes et des phénomènes vasomoteurs a joué un rôle important dans la genèse et l'évolution des théories pathogéniques de l'épilepsie, comme dans celles des autres névroses convulsives.
Marshall-Hall est le premier qui ait cherché à démontrer que le siège de l'épilepsie était dans le hulbe. Sieveking, Radcliffe, etc., ont développé cette théorie qui s'est trouvée appuyée plus ou moins directement parles expériences de Claude Bernard, de Brown-Séquard, de Kussmaul et Tenner. Sch rôder van der Kolk a pu croire qu'il avait fondé l'anatomie pathologique par la découverte de lésions qu'il a décrites dans la moelle allongée.
Le succès de la théorie bulbaire fut favorisé par la foi absolue que l'on avait alors dans le dogme de l'inexcitabilité de l'écorce cérébrale et de la soi-disant innocuité de Tablation des hémisphères cérébraux chez quelques animaux. En produisant des hémorragies sur des animaux auxquels ils avaient enlevé les hémisphères cérébraux , Kussmaul et Tenner avaient produit des convulsions, et Brown-Séquard déterminait artificiellement des accès épileptiques chez des cobayes privés d'hémisphères cérébraux.
Les expériences de Setchénoil" et de Vulpian indiquaient l'existence de centres modérateurs dans le cerveau et dans la moelle.
Le bulbe étant le lieu de passage de presque toutes les fibres destinées aux nerfs moteurs des deux côtés du corps et de la face, c'était à l'excitabilité spontanée ou réflexe de cet organe que devait être attribuée l'épilepsie.
Du reste, Schrôder van der Kolk avait découvert e l'autopsie des épileptiques une rougeur avec distension des capillaires du
plancher du quatrième ventricule, s'étendant plus ou moins profondément dans l'épaisseur de la moelle allongée, des corps olivaires, vers les racines de l'hypoglosse, du pneumogastrique et du spinal. L'altération paraissait parfaitement nette. Schrôder van der Kolk avait mesuré le calibre des vaisseaux, au niveau des racines de Thypoglosse, notamment, et, suivant leurs dimensions, arrivait à établir une distinction entre les épilep tiques qui se mordaient la langue et ceux qui ne se la mordaient pas. Tant que la lésion se bornait à une simple hyperémie avec dilata- ' tion marquée des vaisseaux, la maladie pouvait guérir; mais l'hyperémie augmentant à chaque nouvel accès finissait par amener des ulcérations des parois vasculaires, qui peuvent se rompre et produire des hémorragies (1), des indurations et des j dégénérations des éléments nerveux, qui peuvent s'engraisser et se ramollir (2).
« Je n'ai jamais observé cette phase ultime, dit M. Jaccoud ; mais chez un homme de trente-six ans atteint d'épilepsie pure et qui, dans le dernier jour de sa vie, eut vingt-deux accès, j'ai constaté delà façon la plus nette les caractères delà période d'induration ; la consistance accrue du bulbe contrastait avec celle du cerveau et de la moelle, et une coupe longitudinale antéro-postérieure montrait un admirable réseau de vaisseaux dilatés et épaissis ; ceux qui pénètrent perpendiculairement dans l'épaisseur de , l'organe avaient le développement le plus mariqué. Ces modifica- I lions de la consistance et de la vascularisation allaient diminuant jusque vers la partie moyenne de la protubérance, d'une part, et vers les racines du troisième ou quatrième nerf cervical d'autre part. Les méninges, les veines ventriculaires, les plexus choroïdes , présentaient l'injection violacée qu'on observe dans toutes les asphyxies lentes, et cette congestion passive faisait mieux ressortir encore les caractères spéciaux de l'hyperémie ; active, artérielle^ quasi-phlegmasique que l'on observait dans la ; moelle allongée. »
On n'ignorait pas que des lésions très variées du cerveau pouvaient se trouver à l'autopsie des épileptiques ; mais Falté-
(1) Jagou, Elude anaiomo-physioloç/ique de l'épilepsie ; th., 1870.
(2) Jaccoud, Traité de pathologie inlerne, 1872, 2^ éd., t. I, p. 386. j
ration du bulbe était la seule qui fût jugée digne d'être mise en rapport avec l'épilepsie. L'excitabilité anormale du bulbe était la condition indispensable de la prédisposition à l'épilepsie. Mais l'accès ne se produisait que lorsque cette excitabilité anormale était mise en jeu par une excitation spontanée née surplace, ou par une irritation plus ou moins éloignée, et agissant par propagation en suivant les fibres nerveuses qui aboutissent au bulbe, qu'elles naissent du cerveau ou de la moelle. Suivant le siège de la cause excitante, l'épilepsie est dite cérébrale, spinale, intestinale, utérine, etc. L'efficacité des causes excitantes était en raison directe de l'excitabilité anormale du bulbe; pour que l'épilepsie puisse être spontanée, il faut que cette excitabilité soit à son maximum. M. G. Sée a défini l'épilepsie une maladie caractérisée par l'exagération héréditaire, innée ou acquise, mais toujours permanente des propriétés réflexes de la moelle allongée (1). Tous ceux qui admettent la théorie de Marshall-flall reconnaissent, en môme temps que l'hyperexcitabilité du bulbe, la nécessité d'une cause excitante, cérébrale ou périphérique qui la mette enjeu; mais tous ne s'entendent pas sur rinterprétation de la succession des phénomènes de l'accès. Si cette théorie, d'ailleurs, se prêtait assez bien à l'explication des troubles moteurs, elle était beaucoup moins satisfaisante au point de vue des phénomènes psychiques.
Marshall-Hall pensait que le premier symptôme était la convulsion des muscles de la face, du larynx et du thorax, qui reçoivent leurs nerfs de la moelle allongée. Ces phénomènes initiaux, et en particulier le laryngisme et le trachélisme, rendent compte, parla gône qu'ils apportent à la circulation, de la suspension des fonctions cérébrales. C'est sur cette conception théorique qu'est basée la proposition qu'il a faite, de faire la trachéotomie pour empêcher les accès d'épilepsie. Il va sans dire que l'expérience a été tentée sans résultat ; Verga a d'ailleurs observé un épileptique porteur d'une hstule trachéale qui passait par toutes les phases de l'accès, soit qu'on bouchât, soit qu'on laissât libre son ouverture.
(1) Achart, De l'épilepsie considérée sitrtont au poinl de vue du diaqnoslic ■
La perte de connaissance précédant nettement toute convulsion dans un bon nombre de cas, il fallait découvrir une autre interprétation.
M. Brown-Séquard fut assez heureux pour trouver une explication qui supprimait cette contradiction chronologique.
Claude Bernard avait mis en évidence que la section du grand sympathique au cou détermine un relâchement des vaisseaux de la face et du cerveau, amenant une augmentation de la quantité du sang dans ces parties, et une élévation de température. M. Brown-Séquard, en galvanisant le grand sympathique ou en l'irritant mécaniquement, produisit un phénomène inverse, la pâleur de la lace et de l'anémie cérébrale par contraction des vaisseaux. Il en déduisit qu'au début de latLaque épileptique, le centre réflexe excité agit, en môme temps que sur les nerfs de la face, du cou et du thorax, sur les nerfs vaso-moteurs du grand sympathique, produisant en même temps les convulsions, le cri, la pâleur de la face et la perte de connaissance.
La théorie de l'anémie a encore pour elle, outre les observations de Marowski, les expériences d'Astley Gooper, de Russmaul et Tenner, celles de Donders et Van der Beck Callenfels, qui ont observé aussi des convulsions, des vertiges ou des syncopes par l'excitation des nerfs vaso-moteurs de la base du crâne. En outre Nothnagel a vu qu'en électrisant les nerfs sympathiques cervicaux, si l'on n'obtient tout d'abord que de la pâleur du visage, on peut, en pratiquant une saignée même modérée, avant de pratiquer l'excitation, déterminer des convulsions épileptiques.
Dans la théorie de M. Brown-Séquard, la congestion cérébrale devient un phénomène secondaire aux troubles respiratoires ; elle tient sous sa dépendance la torpeur et la somnolence, qui paraissent surtout dues à l'action toxique du sang veineux.
Contre la théorie de l'anémie, on peut citer quelques faits expérimentaux, et en particulier ceux dans lesquels M. Magnan a vu, à la suite d'injections intra-veineuses d'essence d'absinthe, l'épilepsie se produire, en môme temps qu'une forte congestion des vaisseaux de la pie-mère. Cette objection a été combattue par Vulpian dans les termes suivants :
« Quelle que soit la ressemblance qui existe entre les symp-
tômes de Vépilepsie provoquée par les injections d'essence d'absinthe dans les veines et celle qui se produit chez les animaux, sous l'influence des lésions de la moelle épinière ou des nerfs, on ne peut pas identifier sans réserve ces deux sortes d'affections. M. Magnan a observé que les vaisseaux de la pie-mère se dilatent, qu'il y a une forte congestion des hémisphères cérébraux chez les chiens soumis aux injections intraveineuses d'absinthe, pendant le premier stade de l'attaque d'épilepsie, c'est-à-dire au moment où se manifestent les convulsions toniques. Mais on ne peut pas conclure de là que les vaisseaux des hémisphères cérébraux se dilatent dans les autres genres d'épilepsie, car M. Magnan reconnaît lui-même que les convulsions épileptiformes ont pour cause, chez les chiens qu'il opère, l'action directe du poison sur le cerveau et sur les autres parties du centre cérébro-spinal. Il y a là une cause d'irritation immédiate de la substance du myélencéphale, qui n'existe pas soit dans l'épilepsie expérimentale étudiée par M. Brown-Séquard, soit dans l'épilepsie ordinaire de l'homme.
« M. Magnan a constaté, il est vrai, chez une femme épileptique, dans les intervalles de repos qui séparaient les attaques, une dilatation des vaisseaux du fond de l'œil, analogue à celle qu'il avait observée chez les animaux rendus épileptiques par l'injection intraveineuse de l'essence d'absinthe ; mais nous avons déjà noté qu'on n'est pas autorisé à considérer les vaisseaux du fond de l'œil comme une reproduction de ceux de l'encéphale. Il n'est pas impossible qu'une dilatation des vaisseaux du fond de l'œil existe en môme temps qu'un resserrement de ceux de l'encéphale. D'autre part, il convient de faire remarquer que l'observation dont il s'agit (1) n'a pas été faite pendant les attaques elles-mêmes (2). »
L'augmentation de la pression artérielle qui précède l'attaque et s'accompagne de pâleur, indique une contraction générale des petits vaisseaux que l'on peut supposer étendue au cerveau.
La théarie de l'anémie peut s'adapter à la localisation corticale de l'épilepsie; elle est généralement admise pour la migraine,
(1) Magnan, C. R. Soc. BioL, 1873, pp. 75, 83.
(2) Vulpiau, Leçons .sitr les nerfs vaso-moteurs, t. II, p. 137.
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qui consiste enune perversion de la sensibilité, commel'épilepsie motrice consiste en une perversion de la motilité, perversions qui concordent mieux avec une diminution de nutrition qu'avec une augmentation.
Biand RadcliCfe, qui admettait que l état normal du muscle est le raccourcissement, et que le système nerveux n'agissait que pour l'allonger en faisant cesserl'étatde contraction habituel de la fibre musculaire, pensait, en déduction de ces prémisses, que les convulsions, conformément aux expériences de Kussmaul etTenner, étaient dues à l'anémie cérébrale; l'épilepsie était pour lui due à une diminution d'action de la moelle allongée, sous la dépen- | dance de l'insuffisance de sang artériel, son excitant naturel (1). i
Schrôder van der Kolk expliquait Tintermittence des plié- , nomènes en comparant le centre du bulbe à une bouteille de Leyde qui se décharge quand la tension devient trop forte. L'excitation dynamique du bulbe, développée sous l'influence des excitations propagées soit du cerveau, soit de la périphérie, finit par produire une congestion artérielle intense qui, se reproduisant à chaque nouvel accès, s'établit définitivement, et la maladie devient incurable. I
En somme, dans la théorie bulbaire, la moelle allongée con- j sidérée comme le centre réflexe par excellence, est mise en | activité aussi bien par une excitation venue d'un point quel- | conque du cerveau, que par une excitation venue d'un point , quelconque de la péi'iphérie ou des viscères. |
Si la théorie bulbaire peut rendre compte de tous les phénomènes moteurs des troubles respiratoires et des troubles circulatoires, elle est moins satisfaisante pour rendre compte des phénomènes de conscience qui se manifestent souvent avant tout mouvement apparent, et qui ne peuvent avoir leur cause que dans les centres supérieurs. La théorie qui localise les conditions anatomiques de l'épilepsie dans la substance corticale des hémisphères, et qui s"iinpose peu à peu depuis les premières ^ observations des Hughlings Jackson (1863) sur l'épilepsie par- i tielle, est bien plus satisfaisante à cet égard. La maladie ne crée j
(1) Bland Radcliffe, Epileps;j and other concn/f.-ire affecliom. fheir pafholof/'j \ andtreatmenl : F.onclon. 1857. !
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pas des fonctions nouvelles, elle ne fait qu'abolir ou altérer des fonctions normales. Or, si quelques expériences sur les animaux décapités permettent de supposer que certains phénomènes de mémoire persistent après l'ablation du cerveau, l'écorce cérébrale n'en est pas moins le centre des phénomènes de l'intelligence. Si la moelle, si le bulbe peuvent être considérés comme le siège des lésions qui produisent certaines convulsions motrices, les convulsions de la conduite ne peuvent s'expliquer que par des lésions dynamiques de l'écorce du cerveau. C'est du moins ce qui semble découler des faits anatomo-palhologiques. Nous allons voir maintenant si les expériences sur l'excitabilité de l'écorce cérébrale peuvent rendre compte de tous les phénomènes du paroxysme.
C'est h Fritsch et Hitzig que l'on doit la première démonstration de l'excitabiUté de la substance grise de l'écorce cérébrale. Ferrier a montré que, suivant le siège de l'excitation, on obtient des réactions différentes, mais que les mômes réactions sont toujours produites par des excitations de même siège. Les expériences de Carville et Duret, d'Albertoni et Luciani, de François- Franck et Pitres, sont venues étayer la doctrine des localisations cérébrales que les récentes recherches de Beevor et Horsley (1) paraissent avoir fixée avec une plus grande précision. Les excitations mécaniques, les agents chimiques, la congélation au moyen de l'éther ou du chlorure de méthyle peuvent provoquer des convulsions, mais les excitations électriques agissent beaucoup plus sûrement. En tout cas, les convulsions provoquées parles excitations de l'écorce cérébrale, bien qu'en général les observateurs les quaUfient d' « épileptiformes », ne diffèrent par aucun caractère essentiel des convulsions dites épileptiques observées chez I homme.
Lorsque les irritations sont limitées et faibles, elles déterminent des monospasmes ou des convulsions qui n'atteignent qu'un petit groupe démuselés. Lorsque l'excitation est appliquée sur une région plus étendue, ou encore lorsqu'elle est très intense ou prolongée, les mouvements convulsifs s'étendent aux groupes
(1) Beevor et Horsley, Recherches expérimenlales sur l'écorce cérébrale des singes. (C. R. Soc. de biologie, 1887, p, 647.)
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musculaires voisins, à tous les muscles du membre. Si Texcitation est plus intense encore, ils peuvent s'étendre à tout le côté du corps ou même aux deux côtés. Cette épilepsie partielle généralisée expérimentale, comme l'épilepsie partielle généralisée par lésion corticale dite spontanée, ne diflfère de l'épilepsie vulgaire que par la lenteur de la généralisation. Elle s'accompagne de tous les phénomènes soi-disant caractéristiques des paroxysmes épileptiques ; si la perte de connaissance se produit plus tardivement, ce n'est qu'en raison de la lenteur relative de la généralisation. Quelquefois, comme dans le mal comitial, les convulsions, une fois provoquées par une excitation trop intense, se répètent en constituant un véritable état de mal auquel l'animal peut succomber.
Du reste, Bartholow n'a pas craint de s'assurer que les mômes effets peuvent se produire chez l'homme. Dans un cas où une partie du pariétal avait été détruite par un cancroïde, il fit passer dans les substances corticales un courant qui détermina des contractions de difîérents muscles du côté opposé du corps ; puis, en augmentant l'intensité de l'excitation, il produisit une violente attaque épileptique avec perte de connaissance et coma. Sciammana a excité la région motrice chez un trépané et a obtenu, suivant le point irrité, des mouvements de la face et du membre supérieur correspondant aux résultats observés par Ferrier sur les singes. Les mômes résultats ont été obtenus par plusieurs chirurgiens qui, avant d'enlever des parties de l'écorce ne présentant pas de lésions grossières, ont voulu vérifier si le point sur lequel l'excision allait porter était bien celui qui commandait au spasme (Keen, Lloyd et Deaver).
Pour provoquer des convulsions, les excitations de l'écorce cérébrale doivent porter de préférence sur la zone motrice; mais les expériences de Unverricht ont montré qu'elles peuvent aussi se produire quand l'excitation a été pratiquée sur les lobes frontaux ou sur les lobes occipitaux. Toutefois les excitations qui ne portent pas sur la zone motrice n'agissent que si elles sont plus intenses ou plus prolongées, et elles cessent d'agir lorsque les zones motrices ont été enlevées (Pitres). Après un accès convulsif, une nouvelle excitation est souvent
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impuissante à déterminer de nouvelles convulsions. Ce résultat est conforme à ce qu'on sait de l'intermittence des manifestations de l'épilepsie spontanée. La comparaison faite par Schroder van der Kolk de la décharge des cellules du bulbe avec celles d'une bouteille de Leyde est encore de mise dans la localisation corticale des réactions spasmogènes; du reste, Hughlings Jackson a désigné les lésions corticales qui provoquent l'épiiepsie partielle sous le nom de lésions « déchargeantes ». La décharge des centres corticaux aboutit quelquefois, comme nous l'avons vu, à la paralysie plus ou moins complète.
BubnoiT et Heidenhain avaient déjà vu que, dans certaines conditions, l'irritation de la substance blanche des circonvolutions pouvait déterminer des convulsions. Vulpian, après avoir congelé ou enlevé la substance corticale des régions motrices, vit la faradlsation de la substance blanche sous-jacente provoquer des attaques qui ne différaient en rien, par leurs caractères et leur marche, de celles qui sont provoquées par l'excitation corticale des mômes régions intactes. MM. Franck et Pitres admettent que l'excitation de la substance blanche peut déterminer des contractions musculaires qui peuvent môme se généraliser à tout le corps, mais pas de véritables convulsions : cette distinction ne s'impose pas absolument.
Les cas de tumeurs ou d'hémorragies, etc., du centre ovale ne peuvent rien pour trancher la question, parce que ces lésions sont capables de déterminer des irritations à distance. Les lésions de la capsule interne ne déterminent pas l'épilepsie, sauf exception; mais elles provoquent quelquefois, lorsqu'elles sont situées à la partie postérieure, des troubles convulsifs plus ou moins analogues à la chorée et qui, en somme, ne sont pas très ditTérents des secousses isolées de l'épilepsie. Les convulsions plus ou moins locahsées que nombre d'expérimentateurs, et notamment M. Dupuy, ont souvent vu succéder à des irritations de la dure-mère, n'infirment en rien les faits relatifs aux localisations corticales; elles montrent seulement que les excitations périphériques peuvent, par voie réflexe, déterminer des convulsions très analogues aux convulsions d'origine corticale, comme la clinique en fournit des exemples.
Les auras molrices, sensorielles, et surtout les auras intellectuelles, les avertissements, qui précèdent quelquefois de plusieurs heures la décharge convulsive, ne s'expliquent guère que dans l'hypothèse de modifications dynamiques des structures de l'écorce cérébrale. Les cas dans lesquels l'aura est constituée par des représentations de mouvement sans mouvement réel, par une émotion pénible, un sentiment de crainte universelle, par une réminiscence, etc., mettent aussi nettement en évidence l'action des centres supérieurs.
L'origine corticale des hallucinations sensorielles qui précèdent l'accès peut peut-être trouver un commencement de démonstration dans les cas où le trouble hallucinatoire coïncide avec des troubles sensoriels permanents. J'en citerai un exemple :
Observation LXXXVIII. — Épilepsie partielle, aura visuelle, aphasie
motrice, cécité verbale.
Le nommé B., âgé de cinquante ans, ancien employé d'octroi, rhumatisant avec lésion mitrale, a eu en 1879 un accès apoplectique qui l'a laissé trois ou quatre heures sans connaissance. Lorsqu'il est revenu à lui, il était atteint d'hémiplégie droite avec aphasie. Il comprenait parfaitement ce qu'on lui disait, mais était incapable de prononcer un seul mot. La paralysie et les troubles de la parole sont restés dans le même état pendant trois ans. C'est au moment où les troubles paralytiques ont commencé à s'améliorer qu'ont apparu les phénomènes convulsifs. Les attaques ont conservé depuis leur apparition les mêmes caractères : il voit un brouillard rouge, bientôt sillonné par des éclairs qui se localisent dans l'œil droit, dit-il (il est possible qu'il s'agisse d'un phénomène hémilatéral dans les deux champs visuels) ; puis la face se contracte du côté droit, il se produit des fourmillements dans la langue, le bras se lève et le malade perd connaissance ; la convulsion se généralise aux deux côtés du corps. Dans un certain nombre d'attaques, le malade tombe sans connaissance sitôt qu'il a vu rouge. J'ai vu une attaque de ce genre dans laquelle le seul phénomène localisé au début fut la déviation de la tête à gauche. Les attaques, d'abord hebdomadaires, puis mensuelles, sont devenues très rares; il ne s'en produit plus qu'une ou deux dans les trois dernières années ; mais le malade est encore sujet à des éblouissements qui se bornent à un accès d'érythropsie, puis perte de connaissance.
11 existe actuellement une légère contracture dans la face du côté droit ; la langue n'est pas sensiblement déviée, mais est animée d'une trémulation continue. Il existe en outre des contractions spasmodiques des muscles zygomatiques, constantes et bilatérales, se produisant environ quarante fois par minute et se répétant constamment, sauf toutefois
PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQL'E 46o
lorsque le malade a rattentioli fortement fixée sur ce spasme, lorsque par exemple on le fait se regarder dans un miroir. Même dans ce cas, lorsqu'on excite les muscles par une légère friction on en faisant maintenir un instant la bouche largement béante, le spasme s'impose. La tète est un peu portée vers la gauche, le menton dévié légèrement on haut du même côté. Le membre supérieur est contracturé dans la demiflexion, le bras est appliqué contre le tronc, les mouvements d'abduction et de rotation sont très incomplets. On peut communiquer à l'avant-bras quelques légers mouvements de flexion sur le bras. Le poignet est fléchi, les doigts sont repliés dans la paume de la main et fixes ; le malade est obligé de se garnir pour éviter l'érosion des ongles. Le membre inférieur est beaucoup moins atteint, il n'existe que peu de rigidité ; le malade marche en fauchant, mais très facilement. Les réflexes rotniiens sont exagérés du côté droit, mais le redressement de la pointe du pied ne détermine pas de trépidation épileptoïde.
La sensibilité ne paraît pas aftectée sur les membres paralysés. A la face, le froid détermine une impression plus pénible du côté paralysé; il en est de même du pincement. L'odorat et le goût paraissent intacts, l'ouïe est très aff"ectée de ce côté ; le malade n'entend le tic-tac d'une montre qu'à une distance cinq fois moindre que les individus qui lui sont comparés (0,20 cent, au lieu de 1 mètre) ; il prétend d'ailleurs que, dans les premières années qui ont suivi son accident, l'ouïe était encore beaucoup plus affaiblie.
Il existe un rétrécissement concentrique du champ visuel des deux yeux, mais prédominant du côté droit. La vision centrale des couleurs est conservée.
L'usage des signes est chez lui assez fortement altéré. Il entend ce qui se fait et ce qui se dit à une certaine distance de lui ; il comprend parfaitement les signes audibles. 11 est capable de répéter tous les mots qu'il entend ; mais il arrive difficilement à les trouver seul pour exprimer sa pensée. Il hésite longtemps avant de prononcer un mot, quelquefois il est obligé d'y renoncer ; mais il ne dit jamais un mot à la place d'un autre : il n'a pas de paraphasie. 11 reconnaît parfaitement les lettres et les prononce correctement, sauf q, y, z, qu'il ne peut pas articuler; mais quand on les lui désigne isolément, il montre la place qu'elles occupent dans l'alphabet. De môme pour les chiffres, il les reconnaît et les prononce correctement, sauf 0 qu'il prononce dix. Cependant il est complètement incapable de comprendre à la lecture. 11 peut épeler un mot, mais il lui est impossible de le lire en entier. Il arrive à lire quelques nombres, mais souvent il se trompe ; il lit correctement 144 ; mais pour 1287 il lit 247. D'ailleurs la mémoire des nombres paraît très altérée; il est incapable d'additionner mentalement plus de deux chiffres, et encore se trompe-t-il souvent; il met un temps considérable à faire des comptes très simples avec des pièces de monnaie qu'on lui remet, et dont il méconnaît quelques-unes. Il a une certaine peine à reconnaître les objets représentés sur des gravures, mais il reconnaît bien tous les objets usuels qu'on lui présente. Il est arrivé à écrire correctement son nom de la main gauche, mais il est incapable II. bERt:. 20
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dé copier tout autre mot, et même toute lettre qui n"est pas comprise dans son nom.
Dans ce fait nous trouvons réunies à l'épilepsie lapliasie motrice et la cécité verbale, tous phénomènes le plus souvent produits par des lésions corticales; il y a lieu de supposer que l'aura visuelle a sa cause dans Tirrilation des régions voisines de récorce, et que le processus physiologique de l'aura est fort analogue au processus de la décharge convulsive. L'aura ne serait, comme le prévoyait Axenfeld, qu'une phase de l'attaque, phase intéressante à étudier au point de vue du diagnostic du siège de la lésion.
Dans le fait suivant, on voit des hallucinations succéder aux
spasmes moteurs.
Observation LXXXIX. — Epilepsie parlielle ; hallucina lions du toucher, mouveme^Hs automatiques limités au membre atteint de convulsions.
M. M., 79 ans, officier d'artillerie en retraite, n'aurait jamais eu d'autre maladie que la pierre, pour laquelle il a subi trois fois la lithotritie. C'est un homme encore vigoureux de corps et d'esprit ; il est capable de faire de longues courses à pied. Ses fonctions digestives sont excellentes; il lui rcste'trente dents. Sa vue est bonne. L'ouïe est seule défectueuse : il a une perforation du tympan de chaque côté. Il a sans cesse l'esprit occupé de ce qui l'intéresse dans l'exercice de sa profession; suit des cours supérieurs, lit et écrit beaucoup. Il jouit en somme de toute son activité.
Jusqu'à la fin d'août il n'avait éprouvé rien de semblable aux accidents qui se sont produits depuis; n'était sujet à aucune douleur de tète, à aucun engourdissement, à aucune sensation vertigineuse. A cette époque, étantàla campagne, on le trouva par terre, dans son jardin, agité de convulsions et sans connaissance. On ne sait pas si ces convulsions étaient locales ou généralisées, mais il fut plusieurs heures sans reprendre ses idées et agité de mouvements incoordonnés ; il s'est mordu la langue du côté gauche. Quand il commença à parler, on reconnut qu'il avait des hallucinations de la vue et de l'ouïe, hallucinations incohérentes. Il voyait successivement les objets les plus disparates et entendait des brufts variant sans cesse de signification. Ces hallucinations ne durèrent que quelques jours, puis tout rentra dans l'ordre ; il ne restait aucun trouble de la sensibilité, ni du mouvement.
Le 14 octobre il commence à éprouver une douleur de tête fixe dans la région pariétale droite, mais s'étendant bientôt à toute la tète, avec sensation de battements ; la nuit fut agitée et sans sommeil. Le lendemain la douleur persistait; et, vers midi, le membre supérieur gauche a commencé à être agité de secousses d'abord peu fréquentes, puis très
PHYSIOLOGIE PATUOLOGIOl'E -^67
rapprochées ; et enfin, vers trois heures, le malade a eu un accès depilepsie dans lequel la convulsion s'est généralisée d'abord au côté gauche et à la face, puis à tout le corps. Il a perdu connaissance, ne s'est pas mordu la langue, n'a pas uriné ; il n'a poussé aucun cri. La perte de connaissance a duré environ dix minutes ; mais, au réveil, les convulsions du bras gauche n'avaient pas cessé. Ce membre était agité de secousses brusques presque continuelles, qui duraient encore quand j'ai vu le malade à neuf heures du soir. Les secousses consistaient en mouvements de flexion des doigts et de Tavant-bras, d'adduction du i>ras, tantôt isolées, tantôt simultanées; quelquefois les secousses du membre supérieur étaient accompagnées d'un mouvement dansla joue • gauche, la commissure labiale était attirée cà gauche et en haut, et, lorsque le malade tirait la langue, la pointe se portait légèi'ement à gauche par de petites convulsions synchrones à celles de la joue. Le malade a parfaitement conscience qu'il se passe des mouvements involontaires dans son bras ; il se rend moins bien compte de ceux qui se font dans la face. Quand il ne regarde pas son membre il n'a pas une notion précise de la direction des mouvements qui s'y produisent. Du reste, il a perdu la connaissance de la position de son membre, et, les yeux fermés, il est incapable de trouver sa main droite avec sa main gauche ; il arrive au contraire à trouver la gauche avec la droite avec des tâtonnements. Bien qu'il soit capable deserrer avec sa main gauche avec assez d'énergie, il lui est impossible de la diriger à sa volonté avec quelque précision ; sa main gauche manque plusieurs fois le but quand je lui demande de prendre la mienne. La sensibilité tactile est un peu diminuée à la main et au bras gauches, oîi la sensibilité au froid paraît au contraire augmentée. La vision paraît troublée; mais les tentatives d'examen fatiguent le malade, et on doit y renoncer. Les pupilles sont très étroites, mais égales. Il relève spontanément une circonstance intéressante. «Après ma première attaque, dit-il, j'avais des hallucinations de l'ouïe et de la vue, aujourd'hui j'ai des hallucinations du toucher; il me semble que ma main se promène sur une surface polie et froide comme du stuc, ou qu'elle serre un bâton ; je sens des paquets qui appuient sur mon bras gauche et dont je ne puis pas arrivera me débarrasser. » grammes de bromure de potassium, lavement purgatif.
Le 17 au matin, les convulsions ont cessé; depuis le milieu de la nuit le malade n'a pas dormi, la douleur de tète n'a pas diminué. Le malade éprouve une sensation d'engourdissement dans le bras gauche, qui sent un peu moins le contact et le pincement ; le froid paraît également senti des deux côtés. Autour de l'œil gauche existe une plaque d'anesthésie cutanée comprenant une partie du front, de la tempe et de la joue ; la conjonctive paraît moins sensible, elle se laisse toucher sans que les paupières réagissent; de môme la cornée, tant que le corps étranger ne porte pas ombre sur le champ pupillaire. La contraction de la pupille persiste des deux côtés. Aucun trouble de l'odorat ou du goût. Il existe un rétrécissement hémianopsique du champ visuel des deux yeux, mais, l'exploration ayant été faite sans campimètre, l'éten-
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due de ce rétrécissement n'est pas précise et paraît comprendre assez exactement la moitié gauche des deux champs visuels.
Le malade a toujours des hallucinations du toucher dans la main gauche ; il sent des corps étrangers dans sa main et il les jette les uns après les autres. Ce sont tantôt des objets volumineux, une pomme, un manche à balai, tantôt des objets plus petits. « Je sens une aiguille à tricoter; je sais l)ien qu'il ny en a pas, mais je ne peux pas faire autrement que de la jeter tout de suite; elle est remplacée par une autre. » Les troubles des sens musculaires sont les mêmes que la veille. Sa main s'enroule sans cesse dans les couvertures pour repousser des paquets qu'il voit sur le côté gauche de son lit, où il ne voit pas les objets réels sur lesquels on l'interroge.
Le lendemain, après une bonne nuit de sommeil, le malade se lève. Sa main gauche a repris à peu près ses fonctions, à part un peu de maladresse mise en évidence par l'hésitation avec laquelle il porte la main à son nez les yeux fermés; mais les sensations subjectives ont disparu. Il reste un certain degré de rétrécissement latéral du champ visuel, principalement de l'œil gauche, mais on ne retrouve plus la zone d'anesthésie autour de l'orbite.
Tomachewski et Ssimonowitsch (1) rapportent une observation très intéressante au point de vue de l'interprétation physiologique des hallucinations chez les épileptiques :
Observation XC— Hallucinations auditives; autopsie.
Il s'agit d'une femme de 33 ans, mariée sans tare héréditaire, maltraitée par son mari ; elle en reçut plusieurs coups sur la tète. Elle avait d'ailleurs toujours été bien portante, et ce n'est que lors de sa première entrée à l'hôpital (en janvier 1880) qu'elle eut ses premiers accès convulsifs avec perte de connaissance. Elle fut alors atteinte de paranoïa aiguë, avec excitation, insomnie, délire de persécutions et hallucinations nombreuses. Après six semaines, elle fut assez améliorée pour pouvoir quitter l'hôpital. Les hallucinations auditives dont elle avait surtout souffert étaient, au dire de la malade, de deux espèces distinctes : non seulement elle entendait des deux oreilles la voix de son persécuteur, le bruit du vol d'oiseaux, etc., bruit qu'elle localisait en dehors d'elle ; mais elle avait encore une série de sensations subjectives dans l'oreille gauche. Ces dernières sensations s'étaient produites plus tôt que les autres hallucinations, et la malade parvenait parfois à les calmer en se bouchant l'oreille gauche. L'examen de cette oreille fit constater une diminution notable de l'ouïe et un catarrhe chronique de la trompe d'Eustache du même côté. Ces sensations auditives unilatérales furent accompagnées, pendant quelque temps, d'hallucinations du toucher du même côté, et probablement aussi du
(1) Ziir Lehre von der Pathogenese der Hallucinalionenund Ejiilepsie. [Neurol. Cenlralbl., 1889, p. 22.)
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sens musculaire; ainsi la malade croyait que son persécuteur lui enlevait les couvertures de son lit du côté gauche.
Pendant Tannée que la malade passa à l'hôpital, les sensations subjectives de l'oreille gauche continuèrent; souvent elle entendait de cette oreille le pétillement du bois qui brûle, des battements d'ailes, des rires bruyants, etc. Mais progressivement ces hallucinations devinrent plus faibles et finirent par disparaître. Par contre, il se développa des hallucinations visuelles de l'œil gauche; la malade voyait continuellement dans le champ visuel de cet œil, tantôt au centre, tantôt dans la moitié externe, un chien blanc qui sautait; tout en ayant conscience de la nature pathologique de ce phénomène, elle n'en fut pas moins tourmentée continuellement, même lorsqu'elle avait les yeux fermés. Les accès épileptiques se répétèrent encore de temps à autre.
Le 14 février 1887, la malade fut de nouveau admise à l'hôpital et mourut après treize jours de séjour. Pendant ce temps elle eut des accès convulsifs excessivement fréquents et très rapprochés, mais ayant une autre marche que ses convulsions antérieures. Dans certains accès, il y eut des convulsions des muscles des deux côtés, mais suivant une succession déterminée ; elles commençaient au muscle orbiculaire des lèvres pour se porter successivement vers la moitié gauche de la face, les muscles de la nuque du côté gauche, les membres supérieur et inférieur du même côté, et enfin aux membres supérieur et inférieur du côté droit.
Dans une autre série d'accès, les convulsions se limitaient à la moitié gauche du corps, et parfois môme l'extrémité supérieure n'y prit aucune part. Pendant les derniers jours de sa vie, les convulsions n'ont pas cessé. Enfin on a encore constaté que l'accès se bornait à. des convulsions de la moitié gauche de la face, avec déviation conjuguée à gauche delà tête et des yeux. Pendant les différents accès il y a toujours eu perte de connaissance. L'examen de la malade pendant les courts intervalles montra une parésie de la moitié gauche du corps, accompagnée d'une diminution de la sensibilité, d'une réduction du champ visuel pour les deux yeux et de céphalalgie. Les hallucinations de l'ouïe et de la vue du côté gauche avaient disparu. Il y eut une élévation de la température pendant toute la durée de la maladie, 38 à 38,7, et, à mesure que les accès se multiplièrent, il se produisit un épuisement général et un état comateux, et enfin un œdème pulmonaire et la mort.
L'autopsie montra dans la cavité crânienne les altérations suivantes: dans une région limitée correspondant au tiers inférieur des circonvolutions centrales et à la partie antérieure du gyrus supramarginal du côté droit, la table interne de l'os était fortement congestionnée ; la section à la scie montra que la congestion s'étendait jusqu'au diploé. La dure-mère du côté droit, dans la partie correspondant à la partie inférieure des deux circonvolutions centrales, au gyrus supramarginal et angulaire, était épaissie, très vasculaire, adhérente à la pie-mère, et même partiellement à la substance cérébrale, surtout dans la région
de ravant-derniei- quart inférieur des deux circonvolutions centrales, le long du gyrus angulaire de la moitié antérieure du gyrus supra- , marginal et de la moitié postérieure de la première circonvolution temporale. On voit en ces points, entre la surface cérébrale et la duremère épaissie, une couche assez épaisse de tissu conjonctif de nouvelle I formation. A cet endroit, l'écorce semble amincie, et au milieu de la circonvolution centrale postérieure, elle a complètement disparu, de telle sorte que les membranes épaissies paraissent en contact direct avec la substance blanche. La surface interne de l'oreille moyenne gauche était tapissée çà et là de quelques gouttes de mucus ; les nerfs et les bandelettes optiques semblaient sains. I
L'examen microscopique de la région cérébrale altérée montra qu'aux endroits où les membranes s'étaient fusionnées avec l'écorce, il s'était développé dans cette dernière du tissu conjonctif aux dépens des éléments nerveux. Dans les préparations de la moitié postérieure i de la première circonvolution temporale et du troisième quart de la circonvolution centrale postérieure, les cellules ganglionnaires avaient complètement disparu. Dans les régions corticales avoisinanles, les éléments nerveux étaient intacts, mais le tissu était congestionné et j infiltré de corpuscules lymphoïdes.
D'après les auteurs de robservation, il s'est produit, aux points indiqués de l'écorce, un processus irritatif qui a servi de point de départ aussi bien aux accès épileptiques qu'aux hallucinations unilatérales. A mesure que le développement du tissu conjonctif éliminait les éléments nerveux de l'écorce de l'hémisphère droit, on observait la diminution des symptômes d'irritation du côté de l'ouïe et de la vue, et en môme temps cessaient les convulsions de l'extrémité supérieure gauche, dont le centre était le plus j affecté.
La décharge nerveuse détermine une contraction brusque des muscles. Cette contraction est d'abord tellement intense qu'à un examen superficiel elle paraît continue. C'est ce qu'on appelle la période tonique ou des attitudes fixes. Toutefois, si, pendant cette période, on observe attentivement, on voit que la tôle est agitée de mouvements latéraux, peu étendus mais très rapides, qui indiquent des mouvements de relâchement dans les muscles rotateurs ; et si on saisit les muscles des membres, on sent très nettement un frémissement qui a la môme signification. A mesure que la tension s"ôpuise, les mouvements deviennent plus apparents et arrivent à être tellement étendus que l'aspect du
pliéiiomèue paraît complètement modifié : la tôte présente des mouvements de rotation très étendus, les membres s'agitent dans toutes les directions ; c'est la période cloniquc. L'inscription de ces convulsions ajoute peu à ce que nous offre l'observation clinique. Dans la grande attaque d'épilepsie à phase tonique, les mouvements cloniques constituent le premier indice d'épuisement, qui se caractérise plus tard par le tremblement, la parésie ou la paralysie. Les attaques où la période de convulsion tonique manque s'expliquent par des décharges moins intenses ou à localisation spéciale.
Les phénomènes de l'aura, en général, et le mode de début de l'épilepsie partielle généralisée indiquent que, dans un grand nombrede cas au moins, la modification dynamique des structures qui sont le siège de la décharge est primitivement localisée. La durée très variable des auras nous montre dans quelle mesure peut varier la rapidité de propagation de l'irritation. Actuellement il ne s'agit plus de démontrer qu'il existe un grand nombre d'épilepsies primitivement partielles, il est nécessaire d'établir qu'il en est de piimitivement générales. La généralisation est tellement rapide dans certains cas qu'il est impossible, môme lorsqu'on fait cette recherche avec les instruments les plus délicats qui puissent être mis au service delà chnique, de saisir une différence de temps dans l'invasion de deux membres homologues. Cependant l'asymétrie des attitudes, qui est souvent le premier phénomène visible, semble indiquer que toujours, môme dans les cas où la perte de connaissance et la chute sont le plus brusques, on se trouve en présence des phénomènes de généralisation qui ont ou pour point de départ un trouble localisé.
Quoi qu'il en soit, dans la grande attaque tous les organes contractiles peuvent prendre part à la convulsion. Nous avons vu que les muscles du thorax en particulier s'animent de mouvements absolument parallèles à ceux des membres. La contraction violente du thorax coïncidant avec le rétrécissement spasmodique de la glotte rend compte, comme l'a bien indiqué Billod, du cri initial et de tous les bruits laryngés qui se passent aux différentes périodes du paroxysme. Celle explication est plus plausible que celles qui font intervenir la surprise, la peur ou
la douleur. Cependant on n'a pas réduit à Tabsurde les explica- j tiens lorsqu'on a dit que le malade avait déjà perdu la conscience au moment du cri : on sait, en effet, que l'ictus épileptique, comme tous les chocs cérébraux, détermine quelquefois une amnésie rétroactive comprenant une période plus ou moins longue, antérieure à l'accès; la cause consciente du cri pourrait avoir été effacée par ce procédé. ,
La suspension des attaques est produite à la fois par l'épuisement des cellules déchargées et par l'asphyxie qui agit comme | les anesthésiques, en affaiblissant puis en abolissant Texcitabi- | lité des centres nerveux (Hitzig). Cette asphyxie est principale- | ment due à rimmobilisation de la poitrine en expiration forcée \ au moment de la contraction tonique à laquelle prennent part ' les muscles de l'abdomen, qui jouent un grand rôle dans ce phénomène. Le sang veineux, ne pouvant plus refluer vers le cœur, s'accumule dans les vaisseaux de la face et du cerveau, où la congestion succède à la pâleur initiale.
On a beaucoup discuté sur l'état des fonctions cardiaques pendant l'attaque d'épilepsie. M. François-Franck arrive, d'après ] ses expériences, aux conclusions suivantes : La phase tonique | s'accompagne d'un ralentissement très marqué du cœur; la phase clonique coïncide avec une accélération croissante, puis décroissante. Ce ralentissement initial, observé dans les cas expérimentaux, s'oppose aux observations de M. Voisin qui avait , signalé chez l'homme une accélération appréciable au sphygmographe. J'ai essayé de reprendre les observations de M. Voisin, mais je suis surtout arrivé à constater que le sphygmographe appliqué pendant le paroxysme ne donne que des résultats très défectueux, les contractions musculaires modifiant toujours la ' trace de l'artère et rendant très difficile l'appréciation exacte de la fréquence du pouls. Cependant sur la figure 42 on voit très | nettement que la convulsion est précédée par un ralentissement du pouls. En général, il reste fréquent et élevé quand les convul- j sions ont diminué. Le ralentissement du pouls de l'épilepsie ; expérimentale est indépendant des convulsions des membres, car il se produit même lorsque les convulsions ont été empé-
chées par la ciirarisation. Ces modifications du pouls sont attribuées par Vulpian partie à un trouble fonctionnel d'origine encéphalique des nerfs cardiaques, parlie à l'augmentation delà pression dans le système artériel. Cette augmentation de pression au début de l'accès et la diminution à la fin paraissent établies non seulement par les faits expérimentaux sur les animaux, mais aussi par les observations cliniques dans l'épilepsie humaine. L'augmentation de pression peut s'expliquer par la contraction générale des petits vaisseaux de la périphérie qui produit la pâleur. Si l'augmentation de pression peut suffire à expliquer môme seulement en partie le ralentissement du pouls, il vaut mieux se contenter provisoirement que de faire intervenir l'inhibition, qui n'est qu'une hypothèse.
L'incontinence d'urine et l'incontinence des matières fécales, que l'on observe plus rarement, s'expliquent en partie par les contractions des parois abdominales. Mais si l'on expérimente soit après avoir curarisé l'animal, soit après avoir ouvert la paroi abdominale, on peut constater que la vessie se contracte pour son propre compte (François-Franck), et l'intestin fait de môme. Mais les évacuations ne se présentent pas seulement pendant la période des convulsions, quelquefois elles se produisent quand le malade a repris son immobilité. 11 faut alors faire intervenir la paralysie des sphincters. Les incontinences d'urine, qui se manifestent quelquefois à l'occasion de simples paroxysmes sensoriels ou psychiques, s'expHquent par cette circonstance que la vessie réagit à toutes les excitations sensorielles : la vessie peut servir d'esthésiomèlre d'une sensibilité égale à celle de l'iris (Mosso et Pellacani).
Les modifications de la pupille constituent, en efi'et, un des caractères somatiques les plus importants des formes frustes de l'épilepsie; on les retrouve aussi bien dans les actes incomplets que dans le vertige. Pendant toute la période tonique et la période clonique de la grande attaque, la pupille reste dilatée et insensible à la lumière. Elle ne revient à ses dimensions normales que peu à peu ; cette dilatation ne se produit pas du côté
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OÙ Ton a coupé le sympathique cervical, tandis qu'elle se produit du côté opposé, sous rinfluence d'une excitation épileptogène du cerveau ; elle est donc sous la dépendance de l'action cérébrale; elle se produit indépendamment chez les animaux curarisés. D'après M. Franck, elle est indépendante de la contraction vasculaire qu'elle précède.
La salivation écumeuse peut se produire dès le début d'une manière mécanique par l'expulsion convulsive de la salive déjà accumulée dans la cavité buccale. L'hypersécrétion commence ordinairement après les mouvements de la mâchoire; si on les supprime parla section des hypoglosses, la sécrétion sali- Taire diminue. Toutefois, Albertoni a démontré que le cerveau influence la sécrétion salivaire et que l'irritation paraît transmise par la corde du tympan. Après un certain nombre d'accès dans l'état de mal, la sécrétion salivaire ne se produit plus.
La salive expulsée pendant l'accès d'épilepsie est souvent souillée de sang, dont la présence s'explique le plus ordinairement par les morsures de la langue ou des lèvres ; mais on peut encore s'en rendre compte par les hémorragies capillaires qui se produisent quelquefois sur la nmqueuse buccale (Voisin) et qui sont elles-mêmes susceptibles de la môme expUcation que les petites hémorragies cutanées ou conjonctivales ; l'asphyxie et la paralysie du sympathique y entrent pourune part.
L'excitabilité morbide des épileptiques ne se traduit pas seulement par des décharges se présentant sous forme de mouvements incoordonnés, mais encoi-e par des décharges de mouvements adaptés à un but, et qui constituent les convulsions de la conduite, la folie des actes. Ces décharges, pour être souvent moins brusques et plus durables, n'en sont pas moins accompagnées ou suivies des phénomènes somatiques du môme ordre. Les folies transitoires des épileptiques sont souvent précédées des mômes troubles sensoriels que les accès convulsifs, visions colorées, dysesthésies sensorielles de tout ordre. Elles s'accompagnent de troubles analogues de la circulation, des sécrétions ; elles sont suivies des mômes phénomènes d'épuisement. Les modifications
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sont telles que l'épileptique en délire, comme 1 epileptique en convulsions, est, au point de vue dynamique, unautreiudividu; aussi, lorsqu'il est sorti de son paroxysme, il a perdu le souvenir de ce qui s'est passé pendaiit Ja transformation momentanée de son organisation, pendant qu'il était absolument uno autre personne.
Les paralysies postépileptiques ont été considérées d'abord par Todd et Robertson comme duos à l'épuisemeut du cerveau qui succède à la décharge pai'oxystique. Cette théorie fort simple peut être rapprochée de celle de Schroder van der Kolk qui considérait la décharge nerveuse qu'il localisait dans le bulbe comme comparable à la décharge paroxystique de la bouteille de Leyde. Elle est d'ailleurs conforme à la théorie de la fatigue qui est actuellement considérée par la plupart des physiologistes comme un phénomène central. Adoptée et défendue par HughUngs Jackson, elle a été attaquée notamment par Gowers.
Les objections à la théorie de lepuisement me paraissent faciles à combattre.
Comment se fait-il que la paralysie soit plus fréquente à la suite d'accès relativement légers d'épilepsie partielle, qu'à la suite des attaques généralement beaucoup plus intenses de la soi-disant grande épilepsie? Ceux qui ont fait cette objection n'avaient peut-être pas pris la peine de constater que, chez la plupart des individus atteints de la dite grande épilepsie, il existe, à la suite des accès et môme des vertiges, un certain degré de parésie. Il auraient peut-être été moins surpris de l'épuisement plus marqué dans l'épilepsie hémiplégique, s'ils s'étaient souvenus que l'épilepsie hémiplégique se produit fort souvent chez des individus hémiparétiques. On admet généralement que la fatigue se produit plus facilement chez les individus faibles, à système nerveux héréditairement ou congénitalement épuisé; c'est ainsi que les impotences fonctionnelles se produisent plus souvent chez les dégénérés qui les acquièrent avec fort peu d'effort; c'est un point sur lequel Gallard insistait avec raison à propos de l'impotence fonctionnelle des écrivains. On peut encore faire remai-quer que sous l'influence d'une cause débili-
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tante générale, les muscles qui sont le siège d'un exercice plus i habituel sont les plus sujets aux paralysies ; Gubler a relevé que souvent les paralysies des maladies aiguës portent sur les I muscles exercés professionnellement. Par conséquent, la fré- | quence de la paralysie du côté de l'épilepsie partielle n'a rien qui soit contraire aux lois générales de la fatigue.
M. Hughlings Jackson a cherché à expliquer cette différence en disant qu'une décharge violente diffuse facilement, tandis qu'une décharge locale concentrée sur un point et sans diffusion doit amener plus aisément l'épuisement. A cette explication M. Gowers répond : « Mais il n'y a aucune évidence qu'une décharge légère de longue durée épuise davantage les éléments j nerveux qu'une décharge plus intense mais rapide. De plus, la | comparaison d'une série de cas démontre qu'il n'y a aucune | relation entre la durée et l'intensité de la convulsion ou entre ces i deux conditions et la faiblesse qui les suit ; que d'un côté nous I pouvons avoir un spasme moteur intense et longtemps continué, j avec une faiblesse consécutive très légère ; tandis que d'un , autre côté une grande perte de forces peut succéder à d'autres ^ attaques dans lesquelles il n'y a eu aucune convulsion etoùl'ac- i cès consiste en une décharge purement sensitive. Dans ce cas, [ nous avons des paralysies transitoires sans aucun spasme | moteur, c'est-à-dire que nous avons une activité des centres moteurs diminuée sans quils soient le siège d'aucune décharge. Nous devons considérer ces centres comme retenus dans leur action ou inhibés... (1). » La première proposition de M. Gowers est incontestable, mais elle ne répond pas du tout à l'argument de M. Jackson et n'infirme pas sa thèse. La seconde proposition | est tout aussi incontestable, mais elle ne prouve rien contre la théorie de l'épuisement. M. Gowers raisonne comme la plupart ; des partisans de la théorie de l'inhibition qui ne considèrent dans l'animal en expérience ou dans l'homme en observation que l'organe qui est ou est supposé le siège de l'excitation ^ et l'organe qu'il leur plaît de soumettre à leurs investiga- j
tions. Cette façon de raisonner est défectueuse, ce qu'il est |
(1) Gowers, De l'épilepsie, trad. fr., pp. i63. 16S.
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facile de démonti-er en particulier lorsqu'il s'agit de l'épilepsie.
L'étude physiologique autant que l'étude clinique nous montre que l'accès d'épilepsie ne consiste pas seulement en troubles moteurs extérieurement visibles, les muscles de la vie organiques, les organes sécréteurs, la respiration sont aussi affectés, en môme temps que les fonctions sensorielles et psychiques. Or la mise en activité excessive de chacune de ces fonctions est susceptible de produire un épuisement général, de môme que leur mise en activité modérée coïncide avec une exagération momentanée de toutes les autres fonctions. L'exercice exagéré des fonctions psychiques entraîne un épuisement de la force musculaire, des fonctions digestives, etc. La douleur ou l'exercice excessif de la sensibilité produit des phénomènes d'épuisement général bien connus. La surcharge de l'estomac peut produire le même résultat. Quelle que soit la cause d'épuisement, la fatigue et la parésie se font d'abord sentir sur l'organe ou sur le membj-e primitivement le plus faible; l'affaibhssement fonctionnel de cet organe peut donc se manifester sans qu'il ait été le siège d'une activité spéciale. Un épuisement général ou local peut donc tout aussi bien ôtre la conséquence de troubles sensoriels ou psychiques que de troubles moteurs. D'ailleurs les altérations du sang, qui persistent plus ou moins longtemps après l'accès, montrent évidemment qu'il y a eu quelque chose de détruit ot que les troubles observés ne sont pas l'effet d'une mystérieuse action d'arrôt (1).
Comme Hughlings Jackson l'a signalé, la paralysie peut ôtre plus considérable si le commencement de l'accès a été arrêté par la ligature. Cette circonstance indique seulement que lorsqu'on empôche la production des convulsions externes on ne supprime pas nécessairement les décharges : les phénomènes viscéraux sont au moins aussi intenses à la suite des irritations épileptogènes du cerveau chez les animaux curarisés que chez les autres.
(1) Dans son récent article Inhibition du Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales, M. Brown-Séqnard n'oppose ;ï « l'épuisement » qu'un argument absolument contestable : « Nous voyons très souvent les plus grandes fatigues, le plus grand épuisement exister sans perte d'acUvité et surtout sans perte de propriété. » (4<: série, t. VII, p. 17.)
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En dehors de l'épuiseinent, les troubles de la circula don cérébrale produits par l'asphyxie peuvent peut-être jouer un rôle dans la production des paralysies post-paroxystiques : mais on sait que ces paralysies se produisent, comme Ta bien remarqué Jackson, à la suite d'accès qui ne s'étaient accompagnés d'aucun phénomène d'asphyxie.
Dans quelques cas, la localisation de la paralysie consécutive aux décharges épilep tiques, paralysie qui peut d'ailleurs être durable, paraît commander par une prédisposition une faiblesse congénitale localisée. C'est ce qui paraît exister dans l'observation suivante :
Observation XCI. — Faiblesse congénitale des jambes, attaques prédominant dans les membres inférieurs. Astasie-abasie. Doigt à ressort.
M. 39 ans, ouvrier imprimeur. Pas de renseignements sur la ligne paternelle; mère morte subitement, n'était pas nerveuse. Une sœur, qui a 7 ans, est hystérique ovarienne avec hémianesthésie ; elle est venue consulter pour une anorexie rebelle. Une autre sœur, moins âgée de deux ans, a une maladie noire depuis plusieurs années.
M., a eu des convulsions à plusieurs reprises pendant Tenfance. Il a marché tard, vers 3 ans; il était sujet à des terreurs nocturnes et a pissé au lit jusqu'à 13 ans. 11 a toujours été faible des jambes, courait mal. et supportait peu la marche ; il était obhgé de s'arrêter de temps en temps et de se reposer alternativement sur une jambe et sur Tautre.
A 24 ans il a commencé à éprouver des crampes dans la jambe droite. Ces crampes douloureuses se produisaient sous l'influence d'une émotion; la cuisse droite fléchissait et le malade restait debout sur la jambe gauche. Deux ans après sont arrivées des crises convulsives générales qui, dès le début, ne s'accompagnaient pas de perte totale de connaissance, mais seulement d"une obnubilation. Il a aussi des vertiges et des éblouissenients, qui quelquefois sont précédés de sensations de froid et de picotements dans la jambe droite. Peu à peu les crises convulsives ont augmenté d'intensité et se sont accompagnées de perte de connaissance, de miction involontaire.
Deux ans après le début des premières crampes, à la suite des accès généraux, les jambes ont commencé à s'alîaiblir, au point qu'elles ne pouvaient le porter. Cette fail)lesse, qu'il accuse surtout au niveau du genou, est égale des deux côtés; elle a persisté depuis, diminuant peu à peu lorsqu'il a été quelque temps sans accès, puis augmentant à la suite de nouvelles crises.
A l'examen direct on constate que la tête est petite, D L = 0,16, D T = 0,13, avec un léger aplatissement de la région frontale gauche. La fesse et la cuisse droites sont un peu plus minces que leurs congénères. Dynamomètre : main droite 65, main gauche 75. Dans une autre
épreuve, trois heures après un accès, on a trouvé : main droite 30, main gauche 70; l'affaiblissement postparoxystique paraît plus considérable à droite, du côté le plus faible à l'état normal. Troubles de la sensibilité peu marqués ; cependant la sensibilité cutanée paraît un peu moindre sur la cuisse droite; les sens spéciaux sont intacts, pas de points douloureux. Les réflexes rotuliens, qui sont normaux en temps ordinaire, sont très exagérés à la suite des accès. Lorsque le malade est au lit, il est capable de faire tous les mouvements qu'on lui commande, les yeux clos aussi bien que les yeux ouverts, aussi bien avec les membres inférieurs qu'avec les supérieurs. Les mouvements qu'il exécute avec les membres inférieurs sont très énergiques, au point qu'un homme vigoureux est incapable de lui fléchir le genou lorsqu'il s'y oppose ; il a conservé dans ces membres la même énergie d'effort musculaire. Le temps de réaction des pieds est normal, même les yeux fermés. Ainsi, lorsque ce malade est couché, la motilité ne paraît pas affectée, sauf que son côté droit est un peu plus fort, bien qu'il ne soit pas gaucher. Quand on veut le mettre debout, la scène change : dès que les aides qui le tiennent par les épaules l'abandonnent à lui-même, ses jambes fléchissent, et il s'affaisse. Cependant une fois à terre, il est capable de se mettre à genoux, et de marcher en se traînant sur les genouillères ; il peut même se hisser et s'asseoir sur une chaise. Lorsqu'on essaie de le faire marcher en le soutenant, il fait des mouvements corrects mais sans force. Cet état dure depuis douze ans, sans avoir jamais subi de modifications, sauf dans l'intensité. A force de patience on était arrivé à le faire marcher un peu avec
l'appareil bien connu « le chariot des ataxiques > ; mais, à la suite d'une série d'accès, on a dû abandonner ces essais, les jambes étaient redevenues en coton dès qu'il était debout.
Les accès, au nombre de 47, 46, 39, en 1886, 1887, 1888, sont réduits à 24 en 1889, sous l'influence de l'oxyde de zinc et du borax, mais l'abasie-astasie paralytique n'est pas modifiée. Les accès sont souvent nocturnes et avec cri.
Depuis quelques mois, M. présente à l'annulaire de la main gauche le phénomène du doigt à ressort. D'après le malade, le phénomène serait plus marqué à la suite des accès; mais ce fait n'a pu être vérifié directement jusqu'à présent.
Quant aux paralysies qui se produisent quelquefois chez les épileptiques non pas consécutivement, mais avant (1) ou en môme temps que les troubles sensoriels qui caractérisent des paroxysmes sans convulsions apparentes, on peut les expliquer comme les troubles paralytiques de la migraine, comme les aphasies transitoires, par une anémie localisée du cerveau produite par un spasme vasculaire. Quelque obscures que puissent
(1) Hanrifîeld Jones, On funclionat nervous disorders, 1870, p. 00.
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paraître ces explications, elles sont beaucoup moins nuageuses que la théorie de l'inhibition.
Le tremblement postépileptique est susceptible des mômes explications que la paralysie dont, comme nous lavons vu, il n'est en quelque sorte qu'une manifestation.
La physiologie expérimentale a montré que, tandis que certaines substances augmentent l'excitabilité de l'écorceet ont des propriétés épileptisantes, alcool, absinthe, strychnine, atropine, cinchonidine, etc., d'autres au contraire diminuent cette excitabilité, comme le bromure de potassium (Rosenbach).
MM. François-Franck et Pitres ont vu qu'une application de glace sur les centres moteurs excités faisait cesser les convulsions. Ce dernier fait, rapproché de ceux qui montrent que l'excitation des régions limitées de l'écorce peut déterminer des convulsions strictement limitées, montre bien le rôle primordial de l'écorce dans la décharge épileptique, dont tous les épisodes, aussi bien moteurs que vasculaires, peuvent être déterminés par une excitation des circonvolutions. Est-ce à dire que l'écorce cérébrale soit la seule structure qui soit en cause ? La généralisation plus ou moins rapide en l'absence des conducteurs directs allant des circonvolutions aux nerfs périphériques indique que les centres ganglionnaires situés au-dessous, chargés en quelque sorte par induction, se déchargent ensuite pour leur compte. Plusieurs phénomènes postépileptiques semblent indiquer un épuisement de centres bulbaires; en outre, l'abolition des réflexes tendineux, que l'on observe quelquefois immédiatement après l'accès, montre que le môme épuisement s'introduit dans les centres médullaires. Au récent congrès de physiologie de Bàle, MM. Horsley et Beevor ont montré que la moelle cpinière présente une variation négative quand on excite la substance corticale dans la zone motrice du cerveau. D'autre part, les modifications de la réaction musculaire au choc direct (contraction idio-musculaire) que l'on observe à la suite des décharges convulsives, indiquent qu'il s'est produit dans les muscles eux-mômes un phénomène d'épuisement.
PL X
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Félix Alcan, éditau
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Les centres corticaux surchargés par une excitation directe ou réflexe donnent le signal de l'explosion, qui se répercute dans les centres inférieurs. L'explosion est d'autant plus générale que les centres nerveux sont doués à un plus haut degré d'une excitabilité anormale.
La participation des centres nerveux inférieurs peut rendre compte à elle seule de la généralisation, particulièrement dans le cas où la généralisation des convulsions ne s'accompagne pas de perte de connaissance. Mais à côté de cette généralisation bulbo-spinale on peut admettre, ce semble, un autre processus de généralisation, généraUsation corticale, dans laquelle les divers centres corticaux altérés à des degrés divers seraient le siège d'explosions propagées de proche en proche et d'autant plus rapides que chacun de ces centres se trouve, dans le moment, mieux préparé à une explosion individuelle. Ce mode de généralisation rendrait peut-être mieux compte de la perte de connaissance précédant tout autre phénomène.
Ch. Féhé.
TUAI T E M K N T D IC S AT T A Q U K S
Le premier objectif qLii s'impose à la tliérapeutique, cesl la manifestation morbide, lorsqu'elle constitue un danger par ellemême. C'est du traitement des paroxysmes épileptiques que nous nous occuperons tout d'abord.
Mais on devra se proposer principalement d'écarter les causes provocatrices, et de lutter contre l'irritabilité morbide, tant en s'eflforçant de renforcer la constitution par une hygiène convenable, qu'en agissant directement sur le système nerveux par des médicaments propres à modifier son pouvoir réflexe. Quant aux phénomènes d'épuisement et de démence, ils ne comportent guère que des mesures d'hygiène qui sont souvent impuissantes.
Peut-on empêcher les attaques d'épilepsie? Certains malades ont toujours leurs attaques sous l'influence des mômes causes. Un bon nombre ne sont pris qu'à la suite d'excès alcooliques, d'autres à propos d'émotions morales, d'autres sous l'influence d'excitations périphériques, lumineuses ou sonores, etc. Si on peut supprimer ces causes, les accès pourront être sinon supprimés, du moins considérablement éloignés; en ce qui concerne l'usage des boissons alcooliques, l'effet de l'abstinence est des plus évidents chez quelques malades qui n'ont jamais d'accès que lorsqu'il leur a été permis de sortir de l'asile.
Les attaques qui sont précédées d'aura peuvent quelquefois être suspendues par des excitations appropriées. Ainsi bon nombre de malades atteints d'épilepsie partielle qui ressentent dans leurs membres les sensations pénibles ou les crampes qui chez eux précèdent toujours l'attaque peuvent l'arrêter par la con striction du
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membre au-dessus du point qui est le siège de la sensation anormale. C'est Odier qui a surtout préconisé la ligature des membres au-dessusde l'aura. Quelquefois la flexion excessive ou l'extension forcée, la torsion (Bravais) d'un doigt de la main, peut produire le môme résultat. Hughlings Jackson recommande la traction violente des parties qui sont le siège de l'aura. M. Brown-Séquard a montré que l'épilepsie partielle, la trépidation du membre inférieur provoqué par le redressement de la pointe du pied peut être arrêtée par la flexion forcée. Tantôt l'arrêt ne se produit que par une très forte ligature du membre; tantôt une simple constriction avec la main suffit pour arrêter l'attaque commençante. Certains malades sont sans cesse munis d'ime sorte de garrot qui leur permet d'exercer immédiatement une constriction énergique qui leur évite les attaques dans les endroits publics. Comme pour certaines névralgies, il existe quelquefois pour l'épilepsie de véritables points d'arrêt dont la compression produit la suspension des phénomènes convulsifs. Assez souvent ces points ne sont découverts que par hasard. J'ai observé un malade chez lequel la compression des nerfs sus et sous-orbitciires au niveau des émergences suspendait l'attaque, à quelque période qu'elle soit arrivée. Chez un certain nombre de malades l'accès peut être arrêté pendant l'aura par des excitations périphériques diverses, des flagellations, des tapotements, des applications froides. Un malade de Nothnagel (1) et un autre de Schultz (2) avaient leurs attaques suspendues par l'ingestion de sel de cuisine au début de l'aura. L'ingestion d'un liquide froid, ou simplement d'une bouchée de pain, réussit quelquefois à suspendre l'accès, même lorsqu'il ne débute pas par une aura gastrique. Un des malades de mon service a son accès arrêté lorsque, pendant le malaise qui précède le paroxysme, on le frappe rudement dans la région interscapulaire. Un autre malade ne tombe pas si, pendant la période de sufl'ocation prémonitoire de l'accès, il s'entend appeler par son nom. On pourrait citer un grand nombre de cas où l'arrêt ou la suspension est provo-
(1) Berl. klin. Woch., 1876, n'' 41, p. 46.
(2) Berl. klin. Woch., 1877, no 4o, p. 6o9.
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quée par des circonstances insignifiantes en apparence (1).
Autant que j'en puis juger, ces différents procédés d'arrêt n'ont en général qu'une action suspensive; ils agissent à peu près comme la compression de l'ovaire dans l'hystérie (2); la décharge i n'est que rarement évitée, elle est plutôt retardée. Cependant, dans un cas de Lysom (3), la compression circulaire du membre où siégait l'aura aurait fini par amener la guérison.
On a encore préconisé, comme moyen préventif agissant sur la circulation cérébrale, la compression des carotides pendant l'aura (Prichard), qui avait depuis longtemps été utilisée par Parry dans le traitement de l'éclampsie. Un des cas les plus propres à illustrer l'action de la compression de la carotide est dù à Alexander (4). Un malade dont les accès douloureux siégeant dans la région maxillaire supérieure droite, avec distorsion i de la bouche et des yeux, étaient provoqués par le moindre attou- | chement de la lèvre supérieure du môme côté, voyait ces accès i suspendus sitôt que l'on pressait sur la carotide du même côté, ' et, pendant que l'on maintenait cette compression, les irritations | les plus énergiques de la lèvre restaient inefficaces. En général, il est rare que tous les procédés dont nous venons de parler suffisent pour arrêter l'attaque lorsqu'elle a déjà commencé.
La compression par la méthode de Guido Borelli et de Polizetti, qui consiste à appliquer le pouce et l'index de la main gauche sur chaque région temporale, l'arc formé par ces deux doigts embrassant le front, et à placer le pouce de la main droite dans l'espace situé au-dessous du tubercule de l'occipital, ne paraît ' avoir réussi qu'à ses auteurs. Ce dernier procédé avait la prétention de modifier particulièrement la circulation du bulbe.
Les applications externes de glace sur la colonne vertébrale ont aussi été conseillées, principalement pour éviter le retour des accès dans l'état de mal. Les applications de glace sur la tête , peuvent aussi être tentées. x\IM. François-Franck et Pitres ont vu
(1) Sadrain, Ehide sur le traitement des attaques d'hystérie et des attaques d'épilepsie ; th., 1880.
(2) Ch. Féré, Notes pour servir à l'histoire de l'hystério-épilepsie. [Arch. de Neurologie, 1882, t. 111, p. 306.) |
(3) Sieveking-, On epilepsy, 1838, p. 197. |
(4) Alexander, t/ie Treatment of epilepsy, 1889, p. 20. !
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en effet que la réfrigération de la zone motrice peut arrêter un accès d'épilepsie chez un chien en expérience.
Les mômes applications faites sur la région précordiale ont été conseillées dans les cas d'aura cardiaque (Charcot). Quant au succès affirmé par Fleury, de la douche comme traitement abortif de l'attaque, il ne peut être qu'accidentel, puisque ce moyen n'est mis en usage que lorsqu'on a le temps d'amener le malade menacé dans la salle d'hydrothéi-apie.
Il m'est arrivé, dans plusieurs circonstances où j'assistais à une aura, d'arrêter l'attaquepar une manœuvre douloureuse qui n'était nullement motivée par une sensation prémonitoire locale, comme par exemple par la torsion violente d'un membre, ou la compression très énergique du pavillon de l'oreille. Gomme dans ces cas je n'avais aucune raison de soupçonner la simulation, je me suis demandé si la douleur, qui s'accompagne d'une véritable décharge nerveuse, suivie comme toute décharge motrice d un certain degré d'épuisement, neconstituaitpas une sorte de paroxysme artificiel supplémentaire. Les cas dans lesquels des accès de migraine, d'asthme, de névralgie remplacent le paroxysme vulgaire me paraissent autoriser cette intei'prétation.
Ayant observé, à l'aide du sphygmomètre de Bloch, qu'il existe souvent, avant les paroxysmes convulsifs ou autres, une augmentation considérable de la tension artérielle qui s'abaisse immédiatement api'ès la décharge, je me suis demandé si un abaissement artificiel de cette tension ne pourrait pas modifier la marche des phénomènes. Chez un malade qui présente de temps en temps des accès par séries à intervalles assez réguliers, j'ai réussi à modifier la tension en appliquant la ventouse en botte de Junod. Ce malade, qui avait eu déjà plusieurs accès, avait une tension qui dépassait 1,100 grammes. Les accès ayant pour effet d'abaisser la pression, je pouvais supposer qu'il était sous le coup d'un nouvel accès ; l'application de la ventouse amena la tension au-dessous de 700 grammes ; elle remonta cà 900 quand la botte fut enlevée après vingt minutes ; les accès furent suspendus pendant douze heures, puis se reproduisirent de deux heures en deux heures. Le lendemain j'obtins une suspension du
même genre par le même procédé; j'ai obtenu depuis des suspensions analogues sur plusieurs autres malades. Mais la botte de Junod n'est pas d'un usage très facile et présente quelques i inconvénients ; aussi ai-je cherché à utiliser d'autres moyens plus simples de provoquer rabaissement de pression. La ligature de^ membres inférieurs à leur racine, proposée par M. Brown- Séquard dans d'autres circonstances, m'a été utile; mais j'ai surtout eu recours aux bains sinapisés et au drap mouillé sinapisé, qui ont agi souvent en arrêtant une attaque à l'aura ou une crise de secousses ou de tremblement, ou une céphalée (1). Mais ces modificateurs de la tension artérielle m'ont paru surtout i agir nettement sur les accès d'excitation maniaque des épilepti- j ques,accèsd'excitation qui s'accompagnent aussi, nous l'avons vu,
d'augmentation de tension artérielle. Plusieurs malades sont assez , convaincus de l'utilité de ce mode d'intervention pour le réclamer i
eux-mêmes, lorsqu'ils se sentent sous le coup du paroxysme. |
h'éther, le chloroforme, le nitrite d'amijle, \ebromure d'éetc., ont aussi été employés en inhalations pour suspendre les accès d'épilepsie. Leur absorption nécessitant plus de temps i qu'il n'en faut au spasme pour s'épuiser, ce genre d'intervention ne peut pas donner de grandes espérances. Il faut se sou- , venir, d'ailleurs, que l'éther (Moreau de Tours), comme le clilo- , roforme, peut provoquer les accès.
L'éther parait pourtant produire l'arrôt des accès dans certains cas particuliers.
Observation \C[\. — Èpilepsie, sensations dyspnéiques pendant l'aura, possibilité d'arrêt par des inhalations d'éther.
D., 32 ans. Son père, alcoolique, est mort huit mois avant sa naissance; sa mère a parcouru plusieurs asiles pour des accès de mélancolie.'Son père avait tenté une première fois de se suicider en se coupant la gorge; il réussit plus tard en se jetant dans un puits. Des cinq frères et sœurs de U., une seule a eu aussi des troubles mentaux, i D. est né le dernier; la sœur malade le précédait immédiatement.
' (l) Ch. Féré, la Pressioii artérielle dans les paroxysmes épileptiqucs et dans la colère. {C. R. Soc.BioL, 1889, p. 368.) — Note sur des modifications artificielles de la pression artérielle {ibid.. p. 377). — Note sur quelques effets du froid HurVhomme. {Ibid., p. 472.)
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11. a. eu des convulsions, a pissé au lit très tard, n'a marché qu'après 4 ans. Il a toujours été sujet à des cauchemars, était très irascible. Il a été militaire, et n'a eu aucun trouble notable jusqu'à 25 ans, ni vertiges, ni éblouissements. Il s'est alors marié. Quelques semaines plus tard il eut une attaque qui est survenue plusieurs jours après une agression nocturne. Il n'a jamais eu d'enfants. Depuis, un an sa femme esta l'asile de Villejuif avec un délire mélancolique.
Pas de signes de dégénérescence bien marquée, iris gauche d'un brun plus foncé. Exagération des réflexes du côté gauche, tendance à la trépidation épileptoïde de ce côté. Abaissement et dédoublement du pli fessier du même côté. Pas de signe de paralysie manifeste : pression dynamométrique de la main droite 6o, de la gauche 60. Dans quelques accès on a remarqué que les secousses tétaniquesprédominent à gauche, mais le fait n'est pas constant.
Ces accès sont annoncés par une sensation d'étouffement, le malade a une sensation de manque d'air; il lui semble que sa poitrine est démesurément dilatée et qu'il n'y peut plus rien faire pénétrer. Cette sensation d'étouflfement dure quelquefois un quart d'heure ou vingt minutes avant l'accès. S'il peut obtenir de faire une inhalation d'éther pendant cette période, l'accès est conjuré.
Quelquefois une injection de morphine pendant l'aura a supprimé ou au moins retardé l'accès; Wallender (1) aurait obtenu le même succès avec l'apomorphine.
Quand les convulsions ont commencé à se produire, il n'y a rien, sauf de rares exceptions, qui puisse les arrêter. Cependant, dans quelques circonstances, rimmobilisation produit des effets qui méritent d'être signalés.
Chez un malade qui a des accès partiels souvent strictement localisés au bras droit atteint de paralysie incomplète, il est possible, par une contention énergique, de se rendre maître des mouvements ; mais bientôt on voit la main et le bras du côté opposé s'agiter de spasmes, et les mouvements convulsifs se produisent identiques aux convulsions spontanées, et quelquefois suivant la marche ordinaire, c'est-à-dire en envahissant d'abord la tête et le membre inférieur. Chez ce malade on peut en somme provoquer un transfert de vive force. Ce fait, intéressant à plusieurs points de vue, mérite d'être [rapproché de quelques autres de nature différente. r. . - .1
(1) herl. klin. Wocli., 1877,- p. 18:i.
On sait que pendant les premiers mois les enfants ne font | guère que des mouvements symétriques : c'est un fait utilisé dans le diagnostic des paralysies et des aifections articulaires à cet âge. Mais cette symétrie des mouvements n'est pas exclusive à l'enfance ; on la retrouve chez bon nombre d'hystériques qui la présentent même dans les actes volontaires les plus spécia- i Usés, surtout lorsque les yeux n'exercent pas leur contrôle. Lorsque chez les sujets de cette catégorie, on provoque le trans- j fert des mouvements volontaires en appliquant l'œsthésiogène, quel qu'il soit, du côté le plus fort et le plus sensible, le premier phénomène qui se produit, c'est une exagération de la force en même temps qu'une augmentation de la sensibilité et une dimi- | nution du temps de réaction, conditionnées par un plus grand l apport de sang dans le membre qui est le siège de l'excitation ; j à cette exagération fonctionnelle succède un afTaiblissemnt qui coïncide avec ce qu'on appelle la dynamogénie du côté opposé. Dans le transfert de l'écriture, l'excitant étant appliqué à la main droite, le premier phénomène consiste en une sorte d'hypertrophie de l'écriture trahissant une exagération des 1 mouvements, puis vient l'impossibilité d'écrire ; puis enfin, la main gauche, après quelques hésitations, devient capable de tracer des caractères, et souvent elle écrit en miroir. Le phénomène du transfert de l'écriture se résume donc en une augmentation de l'énergie des mouvements adaptés, suivie d'une impotence ; la main gauche entre en action consécutivement à cette impuissance de la main droite.
Les hystériques n'ont pas une physiologie spéciale ; aussi ce fait n'est-il pas exclusif aux hystériques. Bon nombre d'hémiplégiques à lésions cérébrales, lorsqu'on leur commande un mouvement de la main paralysée, l'exécutent de l'autre, et s'il s'agit d'écriture, ils tracent aussi assez souvent de leur main gauche ' des caractères en miroir.
Cette tendance qu'a la main gauche à suppléer la droite réduite à l'impuissance, et qui a sa base dans la symétrie physio- , logique des mouvements, existe plus ou moins atténuée chez des sujets normaux. Le frère d'un de mes malades de , Bicétre ne présente aucun trouble morbide en dehors de la
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particularité suivante : la plupart des mouvements des membres supérieurs s'exécutent symétriquement, lorsqu'il n'y porte pas une grande attention ; dans la plupart des mouvements usuels, le membre qui agit involontairement fait des mouvements moins étendus et avec un certain retard. Si on le prie d'écrire, on voit que la main gauche ne reste pas immobile; tout d'abord c'est la phalangette du pouce qui s'anime de petits mouvements, puis l'index se met de la partie. Ces mouvements n'ont aucun rapport d'étendue avec ceux qui se passent dans la main droite ; mais si, après avoir mis un crayon dans la main gauche du sujet, on le prie de s'efforcer de con tinuer à écrire de la main droite que l'on immobilise autant que possible en l'empoignant à deux mains, on voit alors que la main gauche trace, bien que la volonté soitdirigée ailleurs, des traits qui se dirigent vers la gauche et parmi lesquels on peut reconnaître plusieurs lettres écrites en miroir. L'expérience répétée sur des individus absolument normaux donne des résultats concordants. Lorsque l'on écrit de la main droite, il ne se passe dans la main gauche aucun mouvement appréciable ni pour celui qui écrit, ni pour ceux qui l'observent ; mais si une main étrangère s'oppose, comme dans le cas précédent, au mouvement de la main droite, le sujet en expérience sent bientôt des mouvements dans sa main gauche et les assistants peuvent les constater.
Ces divers exemples indiquent que, lorsqu'il existe un obstacle à un mouvement unilatéral, l'influx nerveux a une grande ten- * dance à prendre la voie symétrique du côté opposé. Cette tendance est d'autant plus marquée que le sujet a plus l'habitude des mouvements symétriques; elle doit ainsi se présenter au maximum chez les jeunes enfants, et au bout de peu de temps la voie la plus suivie devient la plus facile à suivre, c'est-à-dire la voie habituelle (1).
Ces faits montrent que lorsqu'on arrête le mouvement on n'arrête pas la décharge nerveuse, qui se fraie une voie quelconque. Il y a donc lieu de croire que des tentatives de contention intempestives dans un accès d'épilepsie seraient capables
(1) Ch. Féré, la Gaucherie acquise. {Revue scientifique, novembre 1889, p. .504
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de favoriser la production d'accidents viscéraux et en particulier , peut-être l'arrêt ou la rupture du cœur.
En réalité, les mesures à prendre contre l'accès d'épilepsie | sont surtout des mesures de préservation ayant pour but d'éviter ; les blessures et la suffocation. |
Lorsqu'on est prévenu de la chute par la pâleur du malade, il faut le protéger autant que possible contre le choc, et l'étendre , horizontalement sur le dos, la tête plutôt renversée en arrière, et ' le maintenir de telle sorte que les mouvements violents ou répétés n'amènent pas de contusions. On conseille d'interposer entre les mâchoires un corps résistant et non fragile comme un morceau de bois tendre pour éviter la morsure de la langue ; mais cette précaution est généralement inefficace, les convulsions de la mâchoire apparaissant d'ordinaire dès le début et avant qu'on ait le temps d'intervenir. Les vêtements seront relâchés principalement au col. On ouvre les fenêtres pour suppléer autant que possible par un air plus pur à la difficulté de la respiration.
Lorsque les malades ont des accès fréquents, sont à chaque 1 accès précipités violemment et inopinément sur la tête, il est bon de leur faire porter une coiffure appropriée formant bourrelet ' qui les préserve contre les chocs.
Certaines précautions particulières doivent être prises pour la nuit. Un bon nombre d'épileptiqucs meurent suffoqués pendans les attaques nocturnes, soit qu'ils soient étranglés par ^ leurs vêtements, soitque s'étant retournés la face contre l'oreiller, j ils soient étouffés, ou encore qu'ils se soient enroulés sous leurs j couvertures. Chaque année en Angleterre, l'administration | publie un rapport général sur les établissements d'aliénés; on a pu y apprécier le nombre relativement considérable de morts | causées par des attaques nocturnes d'épilepsie. Ces accidents ont diminué à mesure que la surveillance de nuit a été mieux organisée; mais, on voit encore dans les mômes rapports que les quelques morts d'épileptiques en accès de nuit se produisent aux heures où s'effectue le changement du personnel. Cette dernière ; remarque peut servir de corollniro à la première, et montre la i
TRAITEMENT DES ATTAQUES 4J
nécessité d'une surveillance constante des épileptiques pendant là nuit.
On peut prévenir le danger des chutes dans les attaques nocturnes en couchant les malades dans des lits très bas, ou dans des lits garnis de balustrades latérales. Lorsque les balustrades sont capitonnées, elles sont très efficaces contre les traumatismes, mais elles sont un obstacle à la surveillance et augmentent le danger de suffocation.
On a essayé d& prévenir les dangers de suffocation en donnant aux épileptiques des oreillers en varech ou en crin qui sont plus perméables à l'air et moins compressibles que les oreillers de plume; mais cette précaution est insuffisante à elle seule, et rien ne peut remplacer une surveillance étroite toujours indispensable.
La mort par suffocation peut encore se produire pendant le stertor par un autre mécanisme: la paralysie des muscles de la langue, permettant la chute de cet organe vers le pharynx dans le décubitus dorsal, apporte à la respiration une gêne toute mécanique que l'on peut soulager en faisant incliner la tôte latéralement, la langue tombe alors en dehors par son propre poids, et la suffocation diminue instantanément. Si les moyens simples ne réussissent pas, il faut recourir à la respiration artificielle qui peut donner le temps aux fonctions normales de se rétablir (1).
Le sommeil postparoxystique doit être respecté. L'attaque a déterminé un épuisement général qui nécessite une réparation aussi rapide que possible. Le sommeil est le processus spontané de cette réparation puisqu'il diminue, pour un temps, les combustions organiques; sa suppression se traduit souvent immédiatement par des douleurs de tôte persistantes et très pénibles. HoUand (2) a fait remarquer depuis longtemps que l'exercice prémaluré de rintelligence et particuUôremeut de la mémoire, après l'accès, retarde le retour des fonctions.
A la suite des accès on doit administrer aux épileptiques une
(1) Handfield Joues, Apoplexy, wUh apparent dealh from épileptoul fits, rëslovation in several occasions by arlificial respiration. [Clinical Society 1870 t.-Ill, p. 123.) ■ ■ ■' ■ '
(2) HoUanrl, Cliaplers on mental physioloriy. 2c éd., 1858, p. 173.
alimentation aussi substantielle que possible, sous le plus petit volume possible. L'état saburral qui se manifeste dans cette circonstance est lié à l'épuisement général, qui se traduit aussi bien par une suspension de sécrétions que par une diminution momentanée de la force musculaire et les autres phénomènes de dépression sur lesquels nous avons insisté en détail.
Dans Vétat de mal ou dans les crises sérielles, il faut maintenir le malade en dehors de toute excitation, modérer l'éclairage, faire taire tous les bruits, et surtout, lorsque le malade reprend connaissance, l'empôcher, autant que possible, de faire des mouvements volontaires et de parler. Dans les attaques sérielles d'épilepsie partielle, par exemple, on voit souvent que le malade peut faire sans inconvénient des mouvements avec les membres qui ne sont pas atteints par le spasme; tandis que le plus léger effort des muscles atteints provoque un accès. Dans une période d'accès d'un malade atteint d'épilepsie limitée au facial inférieur droit, à la branche motrice du trijumeau et à l'hypoglosse, tous les mouvements d'articulation et de mastication ramenaient le spasme, tandis que le sujet pouvait tourner la tête, écrire, marcher sans inconvénient.
Diverses interventions médicamenteuses ont été tentées contre l'état de mal.
Crichton Browne a publié quatre observations de guérison de l'état de mal par le nitrite d'amyle, puis ces succès ne se sont pas reproduits. En réalité, l'efficacité d'aucun traitement n'est démontrée. Un de mes malades a guéri avec de hautes doses de bromure, 15 à 25 grammes par jour, mais trois autres ont succombé avec le môme traitement.
Wildermuth (1) a conseillé l'hydrate d'amyle contre l'épilepsie à la dose de 5 à 8 grammes par jour. 11 l'a employé en injections sous-cutanées dans un cas d'accès subintrants (2 gr. 60 en trois njections).
Dans un cas d'état de mal qui avait résisté aux hautes doses de bromure, j'ai prié M. Reclus de pratiquer la trépanation ; les
(1) Wildermuth , Amylenhydrat gegen Epilepsie. (Neuvol. Centralbl.. 1889, p. 451.)
TRAITEMliNT DES ATTAQUES 49i}
attaques ont cessé, mais la température ne s'est pas aljaisséc et le malade est mort sans être sorti du stertor ; l'autopsie a montre une sclérose diffuse.
L'état de mal paraît causer la mort à la fois par l'épuisement nerveux et par les troubles profonds des fonctions respiratoires. Non seulement les phénomènes mécaniques de la respiration sont considérablement troublés, comme nous l'avons vu, mais les paralysies vaso-motrices entraînent une congestion intense des poumons que l'on retrouve presque constamment à l'autopsie des sujets qui ont succombé à l'état de mal ; aussi la respiration artificielle, la faradisation des muscles Ihoraciques peuvent-elles être d'une grande utilité.
Les combustions excessives de l'état de mal entraînent une dépression considérable et un amaigrissement rapide qui se prolonge même lorsque les convulsions ont cessé. Il importe d'y porter tout de suite remède par l'alimentation artificielle.
Lorsque les malades ont échappé à la mort après une élévation durable de la température, ils avaient été alimentés à la sonde pendant toute la durée de l'état de mal. Il faut remarquer que, malgré les convulsions il ne s'est jamais produit de vomissement, bien qu'on ait injecté un litre de lait à la fois avec cinq ou six ou môme dix œufs par jour. Lorsque le malade a repris connaissance, il faut lui imposer une alimentation surabondante pour réparer les pertes. L'observation suivante, dans laquelle le poids normal avait été pris récemment avant l'accès, montre bien que malgré une alimentation que l'on peut qualifier d'excessive, la perte de poids continue à s'accentuer pendant plusieurs jours après que les convulsions ont cessé ; mais la restauration se fait très rapidement.
Observation XCIIL — Etat de mal, amaigrissement postparoxystique, restauration.
M., 18 ans, entre le 13 novembre 1889. Père 44 ans, bien portantpas d'antécédents morbides connus de ce côté. Mère 36 ans, n'avait par conséquent que 16 ans à la naissance de son fils qu'elle portait pendant le siège de Paris ; pas d'antécédents névropathiques. Deux autres enfants, un fils de 17 ans, bien portant, et une fille de 13 nerveuse sans accidents caractérisés.
M., né à terme et bien conformé, a eu des convulsions violentes à
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1 an, a marché et parlé à 18 mois environ, a été propre vers 2 ans. Rien de particulier dans son enfance; apprenait bien à lecole; rougeole; deux attaques de taux, croup. A Tage de 12 ans il a commencé à avoir des absences et des étourdissements, puis des attaques convulsives. Au début, les attaques ne revenaient que tous les mois, mais depuis elles ont été beaucoup plus fréquentes, au point qu'elles se sont répétées presque tous les jours. Il y a deux ans il a eu un état de mal qui a duré un jour et l'a laissé longtemps abattu. Ses attaques se montrent maintenant surtout la nuit, moins régulières dans leur apparition, plus souvent par séries de deux à quatre dans les vingt-quatre heures.
Pas de stigmates physiques importants : taille 1™73, envergure, l^Sl ; poids, 66 k. 500 ; dynamomètre, main droite 50, main gauche, 46.
Dans la nuit du 20 au 21 novembre, il a eu quatre accès successifs, sans reprendre connaissance. De onze heures du matin à six heures du soirilci eu, en plusieurs séries, vingt-six accès. Après le quatorzième accès à trois heures d'après midi, la température était de 38°; après le dernier elle était à 40" et elle atteignait 40»3 à minuit. La cessation des accès parait avoir été déterminée par l'application du drap mouillé saupoudré de farine de moutarde. Dans la soirée et la nuit il a pris 12 grammes de bromure de potassium.
12 novembre matin. T. 38°8. Poids 65 k. ; 5 gr. de bromure de potassium. Alimentation à la sonde 3 litres de lait et 42 œufs pour la journée. Le malade n'a pas uriné ni sali son linge depuis le dernier accès; à dix heures, on retire par la sonde 135 centimètres cubes d'urine acide, densité 1.032. Ces urines sont injectées à raison de 10 centimètres cubes par minute dans la veine auriculaire d'un lapin de 1.990 gr. : 5 centimètres cubes ont à peine pénétré que le lapin pousse des cris, sa pupille est très rétrécie, il a de l'exophtalmie, il commence à avoir des convulsions; à 15 centimètres cubes, les secousses sont de plus en violentes et continues : à 20 centimètres cubes, mort. — Deuxième lapin de 1.620 gr. : à 5 centimètres cubes, les pupilles sont très étroites, il y a de l'exophtalmie, les convulsions commencent. Mort avec moins de 20 centimètres cubes.
22 soir. T. 38°3.
23 matin. T. 39°7. Poids, 62.600. Agitation subdilermée qui cesse après l'application du drap mouillé sinapisé. Même alimentation.
23 soir. T. 39°. Agitation, drap mouillé sinapisé, nuit calme; a uriné dans dix heures un litre.
24 matin. T. 38°5. Poids 60 k.
24 soir. 38°3.Très abattu. Même alimentation.
25 matin. T. 39''8. Poids 60 k. Il a rendu la veille 875 centimètres cubes d'urine acide; densité 1.025. Ces urines, injectées à un lapin de 1.050 gr., ont amené la mort en une minute avec 10 centimètres cubes, rétrécissement de la pupille, exophtalmie avec convulsions.
23 soir. T. 39°. Le malade est toujours paresseux mais répond correctement et mange un peu de viande en dehors de l'alimentation prescrite précédemment.
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26 matin. T. 38°. Poids 62 k.
26 soir. T. 39°. Même alimentation.
27 matin. T. 37°7. Poids 63 k. 500. Alimentation : 3 litres de lait, 9 œufs, plus un peu de viande.
28 matin. Poids 64 k. Alimentation : 8 œufs, 3 litres de lait, pain SOO gr., viande 100 gr., légumes 320, soupe 420 gr.
29 matin. Poids 64 k. 200. Alimentation : 3 litres de lait, bœuf, plus le régime comme la veille.
30 matin. Poids 64 k. 400. Même régime.
1" décembre. Poids 6;i k. Même régime. S'est levé cinq ou six heures dans la journée.
2 décembre. Poids 64 k. 800. Môme régime. S'est levé la plus grande partie de la journée.
Un grand nombre de moyens ont été proposés pom' suspendre les accès sériels de Tépilepsie aiguë symptomatique. Dans l'éclampsie puerpérale, qui se rapproche de Fétat de mal ordinaire par l'élévation fréquente de la température, on a employé surtout les émissions sanguines tantôt modérées, tantôt abondantes, les émissions sanguines combinées aux évacuants, les anesthésiques et les antispasmodiques. La mortalité la plus forte s'est montrée dans les cas traités par les émissions sanguines. Les résultats les plus favorables ont été obtenus par les anesthésiques, qui, dans un certain nombre de cas, arrêtent véritablement les convulsions. Le chloral a surtout été employé avec succès, mais l'incertitude la plus grande règne sur les indications de ces divers traitements. Les anesthésiques, chloroforme, éther en inhalations, réussissent surtout chez les éclamptiques à antécédents et à stigmates hystériques; les paroxysmes hystériques sont en effet plus justiciables encore de ces agents que les paroxysmes épileptiques. Quant aux révulsifs, aux bains, aux diaphorétiques, aux purgatifs, aux vomitifs, aux diurétiques, etc., leur utilité n'est pas bien établie. Lorsque l'albuminurie a été constatée, le régime lacté constitue une bonne mesure préventive contre l'éclampsie. Lorsque l'éclampsie se manifeste au terme de la grossesse, l'accouchement provoqué, activé ou môme forcé, peut amener la cessation des accidentsmais dans un certain nombre de cas ils persistent, la cause d'irritation n'est pas complètement supprimée par l'expulsion du fœtus. Il en est encore de môme lorsque l'éclampsie déve-
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loppée au cours de la grossesse a inspiré la rupture prématurée des membranes.
Parmi les accidents des paroxysmes éclampliques, il faut signaler la syncope ; elle fournit l'indication d'une intervention spéciale, la respiration arlificielle, qui peut permettre la guérison ou du moins une survie suffisante pour donner le temps de terminer l'accouchement (1).
En raison de la probabilité du rôle prédominant d'une hyperexcitabilité morbide individuelle dans le développement de l'éclampsie, il y a lieu de bromurer pendant la grossesse les femmes qui ont déjà eu des accidents épileptiques ou maniaques, ou qui présentent des stigmates évidents du tempérament nerveux.
Dans les autres formes d'éclampsie, le traitement doit être dirigé contre les conditions étiologiqiies : intoxication urémiqiie, excitation périphérique ou viscérale quelle qu'elle soit.
(1) Fourrier, Conlrib. à l'ét. de larespivalion artificielle dans l'éclampsie puerpérale; th., 1888.
CHAPITRE XXXIII
TRAITEMENT DES CAUSES OCCASIONNELLES. — ÉPILEPSIE TRAU- MATIQUE, LOCALISATIONS CÉRÉBRALES ET TRÉPANATION
De tout temps l'épilepsie a été considérée comme une manifestation morbide très rebelle à la tbérapeutique; les anciens l'appelaient l'opprobre de l'art, et M. Delasiauve, qui a donné du traitement de l'épilepsie l'étude la plus complète qui ait été faite, formule sur ce point son opinion de la manière suivante : « Presque toujours le mal caduc résiste aux efforts de la nature ou de l'art ; et, quand il s'améliore ou guérit, souvent il est difficile d'assigner à ces heureux changements leur véritable cause (1). » Depuis lors l'état de la question a subi des modifications importantes, modifications dues les unes à l'empirisme, les autres à l'expérimentation scientifique.
Nous étudierons les différentes mesures thérapeutiques appliquées à l'épilepsie en les groupant suivant les indications fournies par l'étude des causes.
Toutes les épilcpsies sont symptomatiques d'une lésion ou d'un trouble dynamique atteignant soit directement soit indirectement le système nerveux. Ces lésions et les causes de ces troubles dynamiques peuvent être connues dans un certain nombre de cas ; dans les autres elles restent inaccessibles à nos moyens actuels d'investigation. Aux épilepsies dont la cause est connue on peut appliquer les moyens de thérapeutique rationnelle; aux autres on ne peut opposer que des remèdes empiriques, parmi lesquels les plus utiles s'adressent à l'hyperexcitabilité morbide. Cependant les résultats du traitement ne sont pas toujours tels qu'on pourrait les attendre d'une intervention qui
(1) Traité de l'épilepsie, p. 144.
Ch. Féré.
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s'attaque directement à la cause; c'est qu'une même cause ne pi'oduit pas toujours les mômes effets sur des individus divers dont la prédisposition est différente. D'autre part, l'épilepsie symptomatique accidentelle, qui a duré longtemps, n'est pas nécessairement modifiée par le traitement le plus rigoureusement convenable. Lorsque le système nerveux a pris une habitude morbide, il ne la perd pas nécessairement par le seul fait de la disparition de la cause qui l'a déterminée. L'habitud(^ convulsive, l'épilepsie, peut survivre à l'irritation qui lui a donné naissance. Malgré ces raisons qui doivent inspirer la réserve, l'indication principale du traitement doit être dirigée contre Ja cause visible.
Les cas dans lesquels l'indication est la plus précise sont ceux où l'épilepsie a eu pourpoint de départ un traumatisme. Comme nous l'avons vu dans l'étude des causes, l'accident Iraumatique peut porter soit sur le système nerveux central, soit sur le système nerveux périphérique.
L'intervention chirurgicale donne quelquefois d'excellents résultats dans les cas d'épilepsie due à des lésions des nerfs périphériques, que ces lésions siègent sur les troncs nerveux eux-mêmes ou dans les tissus qui reçoivent leurs ramifications.
Lowe, Mackenzie, Fincke, Hack, etc., ont observé des accès épileptiformes en rapport avec la présence de polypes dans les fosses nasales, et qui ont guéri par l'extirpation (Fincke) (1).
Quant aux cas d'épilepsie guéris à la suite de l'ablation de corps étrangers, ils sont nombreux : plusieurs guérisons ont suivi l'extraction de corps étrangers des cavités naturelles, de l'oreille (Kupper, etc.), des fosses nasales, ou de l'épaisseur des tissus. Le résultat peut être aussi satisfaisant, qu'il s'agisse d'épilepsie psychique ou d'épilepsie convulsive. Un des cas les plus intéressants du genre est dû à Hufeland. Un garçon âgé de treize ou quatorze ans se met tout à coup à parler d'une façon violente et incohérente, et devint enfin ingouvernable. Cet état fut calmé par des soporifiques, mais le paroxysme se renou-
(1) E. Briand, Epilepsie iraumalique ; th., 1878. — E. Brousses, De l'épilepsie el du traumatisme dans leurs rapports réciproques ; th., 1878. — Fincke, Zur ^iiologie der Epilepsie. [Deutsche med. Wochenschrift, I880, n" 4.)
vêlait loules les fois que le garçon se mettait debout. On découvrit une tache rouge à l'un des pieds, et chaque fois qu'on la pressait, on provoquait une nouvelle attaque. On fit alors une incision et l'on retira une petite écaille de verre. Pendant l'opération, le patient fut fui-ieux, mais il se calma complètement aussitôt après (1).
L'ablation des cicatrices douloureuses, ou la section, ou l'élongation des nerfs (2) qui s'y rendent, ont souvent soulagé ou guéri l'épilepsie. Aussi, toutes les fois que l'épilepsie s'est développée à la suite d'une lésion périphérique, d'une irritation qui peut être supprimée ou modifiée, la règle est d'intervenir. Dans le cas de Billroth où l'épilepsie était survenue à la suite d'une chute sur le sciatique, le malade guérit après la simple dénudalion, on n'avait découvert aucune lésion (3j. Hadden (4) rapporte un cas d'épilepsie survenue à la suite d'un traumatisme du mollet et qui guérit par l'élongatiou du sciatique (5).
Uû des malades de mon service, dont les attaques paraissent s'être manifestées, ou au moins, si les renseignements peuvent être douteux sur le premier point, multipliées à la suite de l'apparition des durillons sous les plantes des pieds, a vu ses accès diminuer très notablement lorsque je lui ai fait porter des chaussures présentant dans la semelle une cavité qui permettait d'éviter le frottement des excroissances épidermiques.
Observation XCIV. — Epilepsie. Recrudescences des accès en rapport avec line irritation de la plante du pied. Amélioration par la stippression de la cause (6),
Le nommé Arthur V., âgé de vingt-huit ans. — Antécédents de famille. — Parents bien portants : pas d'épilcptiques, d'aliénés, de nerveux parmi ses ascendants.
Le malade est le troisième d'une famille nombreuse ; la mère a eu quatre fausses couches; six enfants sont morts presque tous en bas
(1) A. Herzen, trad. de la Phys. de /.'esprit de Maudsley, p. 2;!9.
(2) Tatschek, Inaug. diss. Municli, 1876.
(3) Lungenbeck's Archiv., 1872, 10.
(4) Tke Lance f., 1887, t. I, p. 472.
(5) M. Beiiedikt a vu rélongatioii des nerfs du bras amener la cessation complète des mouvements choréiques dans des cas d'IiOmiplégie spasUque infantile (Semaine médicale, 13 nov. 1889); la même intervention serait justifiée dans l'épilepsie de of>« mêmes hémiplégiques. ^
(6) Ch. Féré et Lamy, Nouv. icon. de la Salpêlnère, 1889, p. 214.
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âge, deux ont eu des convulsions, et l'un des deux est resté hémiplé- j gique droit ; trois autres enfants sont bien portants. j
Antécédents personnels. — Convulsions dans l'enfance. Devenu très j peureux à TAge de onze ans à la suite d'une vive én:iotion. Trois i semaines après il avait son premier accès.
En 1878 (16 ans) premier séjour à Bicètre ; il avait alors un ou deux ^ accès par mois. i
En 1884, second séjour à Bicôtre : il entre dans le service de M. Bourneville : sept ou huit accès par mois à cette époque; pas d'aura, chute i et perte de connaissance, rigidité, convulsions du côté gauche seulement, ni stertor, ni écume, ni miction involontaire. ,
Depuis un an il est sujet à des accès avec propulsion : il se met | tout à coup à courir devant lui à une distance de 50 à 100 mètres puis revient à son point de départ, la face pâle, livide. Pas de mauvais instincts. Intelligence atîaiblie depuis 1878. Le malade figure à propos de ces accès procursifs dans le travail de Bourneville et Bricon sur rë/ji/e/;sîe procjms/j'e, où l'on peut trouver une histoire détaillée de ses antécédents (1).
C'est en 1884 que le malade parait avoir ressenti pour la première fois une aura précédant les accès. Cette aura part du pied gauche, à la i face plantaire duquel s'est développé récemment un durillon. Le malade ressent un chatouillement qui, partant de ce point, remonte jusqu'au pli de l'aine. Elle semble précéder les vertiges procursifs aussi bien que les accès. Pendant ces accès on note une trépidation clonique dans la jambe gauche, trépidation qui se généralise, mais reste toujours i plus accentuée de ce côté. Le malade réussit quelquefois à arrêter l'accès en fléchissant le gros orteil. ,
En 1885, 193 accès, 1028 vertiges (comprenant entre autres les ver- | tiges procursifs).
Le 8 novembre 1886, le durillon du pied s'enflamme et on l'enlève ; les accès avaient été au nombre de 20 pendant le mois précédent; en novembre ils tombèrent à neul, en décembre trois, le nombre de ver- ^ tiges restant à peu près le même (54). — En janvier 4887, 4 accès, 36 vertiges.
En lévrier 1887, le service passe aux soins de M. Féi'é.
État du malade à cette époque : Poids : 53 kil. 500. — Côté gauche ! de la figure plus petit. — Iris gauche plus coloré. — Physionomie un j peu hébétée, parole légèrement breduuillée.
Le malade a encore des vertiges procursifs et des accès avec aura partant toujours du durillon du pied gauche. Ces accès sont toujours | remarquables par les trépidations prédominant dans tout le côté ' gauche et en particulier dans le membre inférieur du même côté. I
Il arrive parfois que le malade ne perd pas connaissance. S'il est \ debout par exemple, on voit les oscillations débuter par la jambe I gauche, d'abord légères et très rapides ; puis elles deviennent plus amples et se généralisent. Le malade reste souvent debout cependant,
(1) Arch. de Neurologie, 1887. t. XIII. p. :Ui.
le membre inférieur gauche dans la rectitude. Le malade entend tout ce que Ton dit : il peut même parfois répondre aux questions d'une voix entrecoupée parles secousses qui l'agitent. D'autres fois il tombe et perd connaissance.
Les excitations mécaniques portées sur le durillon peuvent provoquer l'accès (pression, percussion). Les applications d'acide acétique agissent de même. D'ailleurs on peut aussi provoquer un accès en percutant le tendon rotulien.
En mars 1887, apparaît sous le pied droit un autre durillon dont l'irritation provoque aussi des accès avec chute et perte de connaissance parfois.
Ces accès peuvent être arrêtés par la flexion du gros orteil ou la compression du nerf sous-orbitaire. Le malade, lorsqu'il ne perd pas connaissance, porte lui-même la main à son pied gauche et cherche à se déchausser pour comprimer l'orteil.
Outre ces durillons plantaires il est à noter que la transpiration à la plante des pieds a toujours été très abondante et détermine souvent des rougeurs de la peau sans cesse humide.
A la fin de mars 1887, on lui fait faire des chaussures spéciales dont la semelle présente un creux, grâce auquel les durillons ne portent pas sur le sol, pendant la marche. — On lui fait faire des lotions avec une solution de tannin chaque jour et on veille à ce que ses pieds soient toujours tenus, autant que possible, dans des chaussettes sèches. Kbr., 4 gr.
Pas de modification bien appréciable immédiatement dans le nombre des accès et vertiges, seulement le malade peut au bout de quelques temps marcher pieds nus et la percussion du tendon rotulien ne provoque plus d'accès.
En avril 1887, on note encore des vertiges procursifs. En juillet 1887, les durillons sont à peu près guéris, celui de droite tout à fait. Le malade a cependant encore des secousses, il montre les deux plis inguinaux comme point de départ de tiraillements et de chatouillements qui préi^èdent l'accès.
On note une recrudescence des accès et vertiges en août et septembre 1887. Le malade guéri de ses durillons avait cessé momentanément de porter des chaussures spéciales qu'il a dû reprendre. Il prétend maintenant ressentir avant ses accès une forte envie d'uriner; s'il peut la satisfaire, l'accès est conjuré : le jet d'urine est alors très fort.
Depuis cette époque, le malade a changé de caractère; il est devenu querelleur, se bat avec les malades et les infirmiers.
Amélioration néanmoins: ses durillons restent guéris , il prend de l'embonpoint et dans les ti-ois derniers mois de l'année, on note une diminution considérable dans le nombre des vertiges.
Les vertiges procursifs ne sont plus mentionnés à cette époque ; on note seulement le fait suivant: souvent le malade, au milieu du repos, se lève, sort vivement dans la cour, et ne prévient son attaque que s'il urine.
13 décembre 1887, Kbr, 6 gr.
10 janvier 1888, Kbr. 5 gr.
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En i888, nous trouvons 38 accès et 8 vertiges au lieu de 71 accès et ' 210 vertiges en 1887.
Le malade engraisse, il se sert toujours de ses chaussures spéciales. Les vertiges procursifs ne sont plus notés, mais le malade devient de plus en plus méchant et querelleur. Plusieurs fois enfermé à la Sûreté.
En février 1889, le malade a abandonné l'usage de ses chaussures, il ne reste qu'un léger épaississcnient épidcrmique pour marquer la place des anciens durillons. L'état général est excellent, le malade engraisse, et le 23 avril 1888, il pesait 66 kilogr. c'est-à-dire 12 kilog. 300 de plus qu'en février 1887.
9 mai 1889, depuis cinq jours le malade ressent de nouveau une aura partant du pied gauche. L'ancien durillon de la plante du pied est tout à fait guéri, il reste à la place une plaque d'épiderme induré et épaissi, mais tout à fait insensible à la pression. Seulement le troisième orteil est un peu tuméfié et douloureux. Sur la face dorsale il présente des marbrures érythémateuses ; et à la face plantaire, au niveau de la racine de l'orteil, on constate du gonflement et de la rougeur.
Le malade ne peut appuyer la plante du pied sur le sol en marchant : le pied porte sur son bord externe. De temps en temps, lorsqu'il pose le pied par terre, il est pris d'une trépidation de tout le corps, avec larges oscillations ressemblante une série de secousses. Ces secousses, partant de la jambe gauche, se généralisent successivement au bras gauche, an membre inférieur droit, au bras droit, à la face.
En pressant sur la région tuméfiée de la plante du pied, on provoque une vive douleur, et la trépidation i-eparait. Parfois le malade tombe, tandis que les mouvements oscillatoires recommencent plus forts. On voit alors le tronc exécuter des mouvements d'oscillation d'avant en arrière, comme d.ms l'attaque d'hystérie. On peut arrêter l'attaque en i pressant le nerf sous-orbitaire. Pas de perte de connaissance. Le malade continue parfois à parler d'une voix saccadée plus entrecoupée.
13 mai 1889, le gonflement et la rougeur ont augmenté, il semble y avoir de la fluctuation à la racine du troisième orteil ; secousses perpétuelles dans la journée, trépidation de tout le corps, mais pas de 1 perte de connaissance.
15 mai 1889, poids 62 kilog. oOO (au lieu de 66 il y a quelques , jours). Fluctuation manifeste. Incision dorsale et plantaire sans chloroforme. Le malade pousse un cri au moment de l'incision, ([ui donne issue à du pus, mais n'a pas d'accès.
Soulagement immédiat, nuit bonne, pas de trépidations.
16 mai les soubresauts reparaissent bien que moins forts, amélioration sensible ; néanmoins quelques accès incomplets sans perte de connaissance dans la journée.
17 mai, plaie en bon état, trépidations beaucoup moins fortes. Poids 63 kilog. Pas de secousses pendant le pansement.
A partir de cette époque, la plaie va rapidement vers la cicatrisation, les secousses deviennent de plus en plus rares.
Le 29 mai 1889, le malade peut se lever et marcher sur la plante du pied sans inconvénient : plus de secousses ni d'accès.
Le 28 juin 1889, poids 63 kil. 500, le malade est complètement guéri de son phlegmon du pied, et il nn, reste qu'un léger épaississement pour marquer la trace des durillons plantaires. Il n'a eu que deux accès dans le mois de juin : il n'a plus aucun vertige depuis quatre mois.
A partir de la fin d'août, on lui fait des injections sous-cutanées d'ergotine qui paraissent avoir diminué la sueur des pieds.
A la fin de septembre et à la fin d'octobre, il s'est plaint de douleurs dans l'hypochondre gauche, douleurs qui se sont accompagnées de secousses du tronc et qui ont cessé chaque fois à la suite d'un vésicatoire volant sur la région douloureuse. Les accès sont devenus plus rares, et les vertiges ont à peu près disparu, et surtout le caractère s'est considérablement amélioré. V. est devenu un des meilleurs travailleurs.
Mois
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Février
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Mai !
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Décembre 17
Totaux "38"
o oc
oc
o ac
Le rapport qui existe chez ce malade entre les lésions plantaires et la fréquence des accès ne pouvait pas ôlre aperçu clairement par les premiers observateurs, par la simple raison que, pendant toute la période de 1881 à 1887 où ils ont pu l'examiner, il ne s'est fait aucune modification notable ni de l'état local, ni des paroxysmes. Mais ce qui s'est passé depuis montre bien qu'il n'y a pas simple coïncidence. L'aggravation des troubles épileptiques de 1884 a suivi de près l'apparition du premier durillon de la plante du pied gauche. Il y a eu à la fin de 1886 une diminution du nombre des accès, sous l'influence d'une intervention
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commandée par les cijxonstances. A partir du momeut où des soins hygiéniques particuliers sont intervenus pour diminuer rirritalion locale, non seulement les accès sont devenus plus rares, mais aussi les vertiges. La cessation de Tusage de la chaussure protectrice a ramené, en 1887, une recj'udescencc temporaire. L'amélioration s'est accentuée en 1888; pendant cette année, en effet, il n'y a eu que 38 accès et 8 vertiges, au lieu de 193 accès et 1,028 vertiges en 1885, 136 accès et 197 vertiges en 1887. Enfin, en 1889, sous l'influence d'une nouvelle irritation locale d'un phlegmon, les spasmes ont subi une nouvelle recrudescence sous une autre forme. Le succès de mesures hygiéniques fort simples montre assez que chez les épileptiques, comme chez tous les névropathes en général, on ne doit pas néghger de faire une recherche soigneuse de toutes les causes d'irritation et s'appliquer à leur porter remède.
Chez un malade observé par Anglada, une légère percussion d'une dent cariée amenait un accès, la guérison suivit l'évulsion : nous avons déjà eu occasion de faire allusion à d'autres faits de ce genre.
La chirurgie est intervenue dans ces dernières années, dans les traitements de l'hystéro-épilepsie par l'ablation des ovaires môme sains. Les opérations qui ont été suivies d'un succès apparent et momentané ne me paraissent pas suffisantes pour justifier cette méthode en l'absence d'une lésion évidente. Elle me paraît encore moins justifiable, si possible, dans l'épilepsie. La castration chez l'homme, aussi bien que chez la femme, ne paraît rationnellement applicable que lorsqu'il existe des lésions organiques, qui légitiment elles-mêmes l'opération. Elle a cependant été souvent préconisée (Chapman, Rooker, Mackensie-Bacon) (1). Hinsdale a publié trois cas de guérison à la suite d'ablation du testicule blessé ou malade (2). Dans l'épilepsie aussi bien que dans l'hystérie, les phénomènes douloureux permanents ne sont que des manifestations locales d'un état général; et l'intervention contre ces phénomènes locaux, contraire à toutes les
(1) Mackensie-Baron, On Ihe Ireahnent of epileptic insanity. {The Practitioner, 1869, t. II, p. 334.)
(2) G. Hinsdale, Epilepsy from peripheral irritation. {A77ier. journ. of med. se; t. XCVII, p. o87.)
données théoriques, n'est pas suffisamment appuyée par l'expérience pour que Ton soit autorisé à le conseiller. Malgré les succès qu'il prétend en avoir obtenus, on ne doit pas non plus insister sur la pratique de Baker Brown qui enlevait le clitoris, sous prétexte que l'épilepsie pouvait bien être la conséquence d'une irritation périphérique du nerf honteux. Cette pratique, approuvée par Braun de Vienne, a été rejetée par Ullerspreger, et elle mérite d'être condamnée.
Chez l'homme d'autres irritations qui ont pourpoint de départ les organes génito-urinaires peuvent donner lieu à des indications chirurgicales. Comme nous l'avons déjà relevé plus haut, Fleury a insisté sur l'utilité de la circoncision dans certains cas d'épilepsie, utilité reconnue depuis par d'autres auteurs ; toutefois la circoncision a plus souvent eu de bons effets dans les cas d'incontinence d'urine (1). Il faut noter que ce genre d'intervention n'a chance de réussite que lorsqu'il porte remède à une irritation. Chez dix-huit épilcpliques qui ont subi cette opération dans mon service comme mesure hygiénique pour une simple malformation, elle n'a été suivie d'aucune modification des accès.
Parmi les lésions traumatiques du système nerveux qui peuvent déterminer l'épilepsie, on cite rarement des lésions de région rachidienne. Dans ces cas d'ailleurs les troubles épileptiques ne sont guère qu'un accident accessoire; ils constituent une indication de hâter l'intervention chirurgicale, ils n'influent guère sur sa direction.
Les traumatismes de la région crânienne sont beaucoup plus souvent incriminés. Mais toutes les lésions du crâne, tous les chocs céphaHques ne doivent pas être considérés comme des lésions du système nerveux central. Dans un certain nombre de cas où l'épilepsie s'est développée à la suite d'un traumatisme céphalique, les téguments seuls ou le squelette ont été atteints,
(1) Heckford. Circumcision as a remédiai measure in certain cases of epilepsy. [Clinical lectures and Rep. Loudon hosp., 1865, t. II, p. '68.) — Génital irritation in hoys. [Tlie Pracfitioner, 1889, t. XLII, p. 850.)
et ni le cerveau ni même les méninges ne sont en cause. 11 importe donc d'étudier avec le plus grand soin la blessure avant de se décider à une intervention. Lorsqu en effet la cause réside dans une lésion superficielle, périphérique, il n'est pas nécessaire d'entreprendre d'emblée une opération grave : il y a lieu de croire qu'elle a agi par un ébranlement général du système nerveux ou par irritation réilexe; on est donc autorisé à recourir à des moyens auxquels on attribue une action du môme ordre, c'est-à-dire aux révulsifs. Il peut se faire qu'une simple irritation superficielle appliquée sur le cuir chevelu réussisse à calmer les accidents ou même à les faire disparaître. La révulsion doit donc être tentée sous forme de vésicatoires volants, de pointes de feu répétées. Ces moyens inoffensifs et peu douloureux peuvent d'ailleurs toujours être essayés même lorsqu'il y a lieu de soupçonner que l irritation siège plus profondément. J'ai vu en effet les pointes de feu répétées réussir dans des cas d'épilepsie partielle avec troubles moteurs permanents dus par conséquent à des foyers intra-cérébraux qui étaient la cause première de l'irritation épileptogène. Lorsque ces épilepsies d'origine traumatiquese manifestent par des attaques en apparence générale d'emblée, sans localisation prédominante appréciable, les révulsions doivent être appliquées sur le point qui est le siège de la lésion périphérique ; lorsqu'au contraire l'attaque est nettement localisée au début ou clairement prédominante dans un membre ou dans un autre côté de la face, sans tenir compte du point d'application du choc, il faut agir sur le point désigné par les localisations cérébrales les mieux établies. Dans tous ces cas d'ailleurs, il ne faut pas oublier que l'action du traumatisme extérieur comme une cause déterminante est souvent favorisée par la prédisposition individuelle du sujet; il ne faut donc pas négliger d'user, en môme temps que des moyens externes, des toniques et des anti-spasmodiques appropriés et sur lesquels nous aurons à revenir.
Lorsque le traumatisme a été plus violent et a déterminé d'emblée, en môme temps que des manifeslations épileptiques, des phénomènes de compression, il y a lieu de songer à un enfoncement ou à un épanchement au point d'application du choc ; le trépan primitif doit être pratiqué.
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Lorsque le traumatisme non suivi immédiatement de convulsions, a guéri spontanément ou grâce à un traitement approprié, mais a laissé après lui des troubles spasmodiques ou vertigineux qui se sont produits après un temps plus ou moins long, la conduite à tenir est moins nettement indiquée. Ces troubles peuvent être en rapport soit avec une dépression du crâne et un cal vicieux, soit avec une néoplasie des méninges développée consécutivement à l'irritation traumatique, avec un épanchement sanguin ou une production inllammatoire, ou encore un abcès du cerveau. Il s'est rencontré des cas où le choc céphalique a pu provoquer le développement de tumeurs d'autre nature.
L'intervention chirurgicale se trouve indiquée par le seul fait de la coïncidence de Tépilepsie avec mie lésion traumatique. Lorsqu'il s'agit de troubles vertigineux ou de spasmes sans localisation ou sans prédominance apparente, sans douleur fixe, il faut se laisser guider soit parles dépressions du crâne, soit, si ces dernières n'existent pas, par les cicatrices du cuir chevelu et les commémoratifs relatifs à la région qui a subi le choc.
Observation XCV. — Epilepsie Iraumalique guérie par la trépanation.
Le nommé T. (Désiré), âgé de 36 ans, sculpteur marbrier, est entré dans mon service à Bicêtre, le 30 juillet 1887, comme épileptique. On ne relève chez lui aucune tare héréditaire. Sa mère vit encore et est bien portante. Son père, plus càgé que sa mère de trente ans, serait mortrccemment d'une bronchite à 97 ans. Il a deux oncles paternels qui auraient près de 80 ans et se portent bien. Il a un frère de quatre ans moins âgé que lui, dont la santé est parfaite. Il reste un doute sur une sœur qui est morte très jeune.
On ne trouve chez lui aucun antécédent névropathiquc, il s'est bien porté jusqu'en 1870. Il servait comme volontaire dans l'armée de Garibaldi, lorsque le 28 novembre il fut atteint par un éclat d'obus qui lui fit une fracture de téte qui guérit en quelques semaines.
Ce ne fut que six mois après cette blessure qu'il eut un premier accès convulsif, avec perte de connaissance, sans cause déterminée connue.
Pendant les dix-huit mois qui suivirent, il ne présenta aucune manifestation épileptiforme. Depuis lors il s'est produit à des intervalles variés des accidents vertigineux et convulsifs qui ne l'ont pas empêché d'ailleurs de mener une vie assez aventureuse ; c'est ainsi qu'il a servi successivement dans les troupes coloniales hollandaises et dans la guerre de Bulgarie. Il est entré une première fois à Bicêtre en 1883mais, comme il n'avait en somme que des accès peu fréquents, il a pri
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obtenir sa sortie. Il reconnaît d'ailleurs qu'il n'a été amélioré par aucun traitement; le seul bénéfice» qu'il a tiré de son séjour à l'hospice, c'est d'y être privé d'alcool, excitant qui a une influence manifeste sur le retour de ses accès.
Mais, en dehors de tout excès alcoolique, il a en moyenne deux accès par mois, et autant de vertiges. Il lui est arrivé plusieurs fois, après avoir bu de l'absinthe, d'avoir cinq ou six accès dans la journée, accès qui ne diffèrent en rien d'ailleurs des accès en apparence spontanés.
T. ne présente aucune anomalie, aucun vice de conformation, il est vigoureux, intelligent, gagne largement sa vie dans sa profession qui demande des aptitudes spéciales. On ne trouve rien à relever sur lui que les conséquences du traumatisme auquel on peut attribuer sa maladie actuelle. 11 existe sur la partie médiane de la région frontale une cicatrice irrégulière, présentant des ramifications en divers sens, dont la direction générale est oblique de gauche à droite et d'arrière en avant. Cette cicatrice a à peu près 8 centimètres de long ; elle présente plusieurs points plus déprimés au niveau desquels des esquilles s'éliminent de temps en temps; un fragment osseux s'est encore fait jour la semaine qui a précédé son entrée, et l'orifice qui lui a livré passage n'est pas encore complètement cicatrisé.
L'exploration delà cicatrice est d'ailleurs rendue impossible par cette circonstance que chaque fois que l'on presse à ce niveau on produit une attaque, ou-au moins un vei'tige. Le simple ébranlement des cheveux dans cette région produit une sensation extrêmement pénible. Nous avons été obligé de lui faire confectionner une coiffure spéciale pour éviter tout frottement.
Le traitement bromuré continué pendant trois mois n'ayant amené aucun changement dans les manifestations morbides (il a eu cinq accès et trois vertiges dans ce laps de temps), je me suis décidé à étudier les chances que pourrait lui donner la trépanation.
Il faut remarquer d'abord que la cicatrice était tout entière située en avant du plan auriculo-bregmatiquc, c'est-à-dire du plan vertical qui passe par les conduits auditifs. Elle est tout entière dans la région frontale du crâne, à une assez grande distance par conséquent des centres moteurs. Elle répond à peu près aux deux quarts moyens de la première circonvolution frontale de chaque côté.
Le malade affirmant que le projectile n'a pas pénétré, le siège de la cicatrice permet de présumer que les convulsions ne sont pas dues à une irritation des centres moteurs, conséquence locale et directe de la blessure.
Il faut remarquer d'ailleurs que les manifestations présentées par ce malade ne rappellent en rien l'épilepsie partielle.
En général les accès sont précédés pendant douze, vingt-quatre heures, quelquefois quarante-huit heures, par une douleur de tête d'abord localisée à la région de la cicatrice, puis s'étendant à toute la convexité du crâne. Il n'est pas immédiatement prévenu qu'il va être pris. Il pâlit, tombe brusquement à la renverse en poussant un grand
cri, les bras raides le long du corps, les deux membres inférieurs en extension et fortement appliqués l'un contre l'autre. Puis se produisent quelques mouvements cloniques qui prédominent du côté droit. La tête reste droite. Il n'urine pas, ne perd pas ses matières, se mord légèrement la langue. L'accès dure une minute environ, n'est pas suivi de ronflement ni de stupeur ; le malade se relève et ne se souvient de rien ; il est seulement abattu tout le reste de la journée. L'exploration dynamométrique a été faite à la suite de plusieurs accès: à l'état normal il donne 53 de la main droite et 47 de la main gauche; immédiatement après l'accès nous avons trouvé une perte de 19 à droite et de 5 à gauche. C'est-à-dire que l'affaiblissement est plus considérable du côté droit, du côté où les convulsions cloniques sont plus intenses. C'est un fait dont la valeur n'est pas fixée, on le retrouve dans beaucoup d'épilepsics dites essentielles qui présentent souvent aussi une prédominance latérale des spasmes.
Dans une attaque survenue pendant le sommeil, le malade se raidit tout d'une pièce, la tète se renverse en arrière, le visage pâlit, il respire par saccades, il vient un peu d'écume sanguinolente entre les lèvres ; puis il ouvre les yeux et prononce des paroles incohérentes ayant trait aux circonstances de la blessure, parmi lesquelles revient souvent le nom de Bismarck, et il reprend connaissance.
Les vertiges sont constitués exclusivement par une pâleur lorsqu'ils surviennent spontanément. Ceux que l'on provoque par l'irritation de la cicatrice s'accompagnent de secousses musculaires sur lesquelles j'ai fait quelques expériences qui m'ont paru avoir quelque intérêt au point de vue du diagnostic.
J'appliquai simultanément deux myographes à transmission sur deux muscles homologues des deux membres supérieurs ou inférieurs, ou sur deux muscles des deux membres du même côté. J'ai pu ainsi constater qu'a chaque fois que je provoquais des secousses musculaires par la pression sur la région épileptogènc, les réactions sont exactement contemporaines, lorsqu'on les examine dans des muscles symétriques des deux membres homologues. Ces réactions présentent d'ailleurs des dilïérences de forme que j'aurai à étudier a un autre point de vue. Mais ce caractère de simultanéité m'a paru exclure l'idée d'une épilepsie jacksonnienne J'ai donc conclu qu'il s'agissait d'une épilepsie dite réflexe, c'est-à-dire provoquée par une irritation périphérique due soit aux lésions des parties molles, soit à une lésion du crâne, et j'ai pensé que, bien que la lésion apparente fût loin des centres moteurs, c'était à ce niveau qu'il fallait agii-. L'intervention chirurgicale dans ces conditions était relativement simple, puisque, selon toute vraisemblance, on n'aurait pas a ouvrir la dure-mère.
Je proposai donc au malade de le iaire trépaner ; il accepta, et M. Reclus, chirurgien de Bicêtre, voulut bien se charger de l'opération, qui a été pratiquée le 29 octobre.
Lorsque le sommeil chloroformique fut obtenu, la pression sur la région épileptogène ne produisait plus aucune secousse, et on put la raser sans provoquer aucune réaction. On put s'assurer alors que la
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région du crâne qui présentait les dépressions les plus nettes était h gauche de la ligne médiane. M. Reclus pratiqua alors une incision de 18 centimètres de long, à convexité gauche, dont on voit encore la cicatrice linéaire. Une fois les parties molles détachées, on constata que plusieurs points de la paroi osseuse étaient altérés. Une première couronne de trépan fut appliquée au-dessus et en dedans de la bosse frontale gauche dans un point où l'os paraissait rugueux. Quand la rondelle eut été enlevée, elle ne présentait pas d epaississement notable. Une nouvelle couronne fut appliquée à 3 centimètres en arrière et un peu en dedans de la première sur un point déprimé. La rondelle qui fut extraite présentait à sa face interne une saillie qui paraissait se prolonger en arrière. Deux nouvelles couronnes de trépan appliquées en arrière de la seconde permirent d'enlever une saillie rugueuse d'un millimètre d'épaisseur, que l'on peut reconstituer sur les rondelles. L'orifice en trèfle qui résulte de l'ablation de ces trois rondelles réunies se trouve à plus d'un centimètre et demi en avant du bregma; il empiète sur la ligne médiane. Il est situé bien loin des centres moteurs. La dure-mère ne présente au niveau de la saillie osseuse aucune altération appréciable.
M. Reclus réunit la plaie avec quatorze points de suture, fit un pansement antiseptique et une compression énergique avec des éponges. La cicatrisation s'est opérée dans de très bonnes conditions sans aucun accident, sauf une légère élévation de température de 39°,1, le quatrième jour. Il a mangé dès le premier jour.
Le 4 novembre, c'est-à-dire le huitième jour après l'opération, la réunion de la plaie est complète, les sutures sont enlevées ; on maintient seulement la compression avec les éponges. Les parties molles qui ont été décollées sont encore légèrement infiltrées. On ne distingue pas la situation des orifices osseux.
Le 6, le malade s'est levé, de môme les jours suivants.
Le 9, il a commencé à s'occuper. 11 a eu le 12 un léger éblouisse ment qui ne ressemble en rien à ses anciens accidents vertigineux.
Le 14, on enlève définitivement le pansement; les excitations diverses de la peau ne provoquent plus rien ; il a dû en être ainsi depuis l'opération, puisque le malade a supporté le pansement compressif. Depuis lors il travaille et ne présente aucun trouble convulsif ou vertigineux, aucune douleur de tète.
Le 5 janvier 1888, ayant demandé une permission pour aller acheter des outils, il a bu outre mesure, peut-être exagère-t-il en avouant quatorze absinthes et deux bouteilles de vin. Toujours est-il qu'il a été arrêté et conduit au poste de la rue de la Roquette, d'où il a été envoyé à l'infirmerie de la Préfecture, puis à Sainte-Anne, et il nous est revenu le 13 janvier nous affirmant que pendant son absence il n'a eu aucun accès. Du reste les certificats qui l'accompagnent ne mentionnent aucun accident épileptique directement constaté. Nous avons pris des informations au poste de la rue de la Roquette, où l'on nous a affirmé qu'il s'était livré à des extravagances d'ivrogne et qu'il n'a été conduit à l'infirmerie que parce qu'il portait des vêtements de l'hospice.
D'ailleurs, depuis sa réintégration jusqu'aujourd'hui, T. n'a présenté aucune de ses anciennes manifestations, et il est impossible d'en provoquer. Je pense qu'on peut le considérer comme guéri.
11 faut remarquer qu';iu niveau des dépressions qui résultent des perles de substance du crâne, on aperçoit à peine à la lumière réfléchie quelques mouvements qu'il m'a été impossible d'inscrire môme avec des appareils très délicats ; il nous parait tout à fait inutile de protéger artificiellement son cerveau (Pl. X).
Ce malade, qui a été présenté à la Société médicale des hôpitaux, le 24 février 1888 (1), a quitté définitiveuient l'hospice sans avoir eu aucun nouvel accident, et sans qu'il soit possible d'en provoquer par l'irritation de la région opératoire.
Cette observation montre qu'une plaie de tête, située en dehors de la région dite psycho-motrice, peut déterminer, comme toute autre lésion périphérique, des phénomènes d'épilepsie générale d'emblée. Lorsqu'on s'est assuré que ces phénomènes n'affectent pas les caractères de l'épilepsie partielle, on peut intervenir sans se préoccuper des centres moteurs, et l'opération chirurgicale peut amener la guérison, soit en enlevant une cause organique d'irritation, soit en produisant une excitation qui modifie profondément l'état dynamique troublé du système nerveux.
En l'absence de tout point de repère osseux ou superficiel, lu douleur de tète fixe est un guide précieux ; cette douleur occupe en effet assez souvent le siège ou au moins le côté de la lésion. Si les spasmes sont nettement localisés au début de l'attaque, il y a lieu de se laisser diriger par les données de la physiologie des localisations cérébrales et de la topographie crânio-cérébrale. Lorsque, avec la douleur située du côté opposé au spasme localisé, il existe du même côté que les convulsions initiales ou prédominantes un certain degré de paralysie permanente, on a les plus grandes chances pour que les données de la physiologie cérébrale fournissent des indications tout à fait précises. Echeverria (2) a rapporté que sur 145 cas d'épilepsie traumatique, on ;i obtenu par la trépanation 93 guérisons et 18 améliorations; il n'y a eu que 28 morts. Les récents progrès de la chirurgie permettent d'espérer encore un pronostic plus favorable au moins
(1) Bull. Soc. méd. des hôp., 1888, p. 9S.
(2) Echeverria, De la trépanation dam l'épilepsie par traumatisme du crâne. [Arch. gén. de médecine, 1878.)
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en ce qui concerne les suites de 1 opération dont M. Just Lucas- Clianipionnière a contribué plus que personne à démontrer la bénignité (1).
Si comme nous l'avons déjà fait remarquer l'ancienneté des accidents constitue une condition défavorable, ce n'est pourtant pas une contre-indication : Larrey a cité une épilepsie traumatique guérie au bout de trente-trois ans par l'extraction d'une esquille.
En l'absence de tout traumatisme, l'existence dun spasme localisé ou prédominant, coïncidant avec une douleur siégeant du côté opposé de la tôte, surtout s il existe en même temps des pbénomènes paralytiques permanents et graduellement développés du côté du membre le plus affecté par le spasme, donnent lieu à une indication précise de la même intervention chirurgicale. Les sensations subjectives localisées, les auras servent encore d'indices précieux. La chirurgie contemporaine a pu enregistrer plusieurs heureuses ablations de tumeurs. L'existence de signes de tumeurs n'a pas paru indispensable pour justifier l'intervention chirurgicale, principalement lorsqu'une intervention rapide s'imposait par des convulsions subintrantes. Dans un cas de M. Lépine par exemple, la trépanation motivée par un état de mal ne fit découvrir aucune lésion grossière et fut cependant suivie d'une guérison apparente qui persistait au bout de quatre mois (2). L'opération paraît agir dans ces cas en modifiant la pression intra-crûnienne (3).
M. Bendanti, au récent congrès italien de chirurgie tenu à Bologne, a rapporté qu'il a trépané un homme de trente-sept ans, pour des phénomènes convulsifs extrêmement graves. Il avait, en
(1) J. Lucas Championnicre, Des localisations cérébrales, du rôle qu'elles peuvent jouer dans le diagnostic et le Irai lement des maladies cérébrales. {Journ. de méd. et de chir. prat., 1876.) — La trépanation guidée par les localisations cérébrales, 1878. — Houzé, Hémiépilepsie corticale guérie par la trépanation. {La clinique, Bruxelles, 1887.) — Mac Kven, An address on the surgery of tlte bram andspival co d. (Brit. med. journ , 1888, t. II, p. 303.) — Kef-n, Three successfull cases of cérébral surgery. {American journ., oct. 1S88, p. 329.)
(2) Péohadre, De li trépinilion dans les épilepsies jacksonniennes non traumatiques ; Ui., Lyon, 1888, p. 66.
^3) Les symptômes d'exagération de pression intra-crànienne ont paru à eux seuls justilier l'iutervenUon par le trépan dans la paralysie générale. (Claye Shaw, Batty Tuke, the Surgical ti'eaiment of intra-cranial pressure. Brit. med. journ. 4 janv. 1890, p. 8.)
oulre, Line liéiniparésie iotercuiTente. On n'a trouvé aucun néoplasme, et on a vainement incisé l'écorce cérébrale. Cependant, la guérison opératoire étant obtenue, les phénomènes épileptiques n'ont pas reparu, ce que le chirurgien attribue à l'action énergique exercée sur l'œdème de cette région des centres. Conséquemment, il croit justifié le traitement de Tépilepsie par la trépanation.
On peut cependant faire des réserves sur le sort déllnitif de ce cas, et d'un autre de M. Lépiue, où on n'a trouvé non plus aucune lésion. Il n'est pas rare de voir à la suite de l'état de mal les accès s'éloigner spon tanément pour un temps. Dans un cas de Hutton et Wright (1) où on ne découvrit non plus aucune lésion du cerveau, les crises reparurent quelques temps après l'opération ; dans un troisième cas de M. Lépine, opéré dans les mômes conditions, les crises n'ont jamais cessé (2).
Dans plusieurs cas où on n'a pas trouvé après l'ouverture du crâne de lésion grossière, on a eu recom^s, pour s'assurer du siège exact du centre cortical que les convulsions localisées dénonçaient comme altéré, à l'excitation faradique de l'écorce, excitation répétée jusqu'à ce qu'on mette en mouvement les parties agitées par la convulsion morbide spontanée: Keen (3), Lloyd et Deaver (4), Mills (o). La localisation précisée, on a enlevé la partie de l'écorce incriminée. Dans le cas de Keen, les accès ont augmenté quelques jours après l'opération, et leur disparition ultérieure n'est pas suffisamment établie. Dans le cas de Lloyd et Deaver, auquel nous avons déjà fait allusion, ils se sont reproduits après une guérison apparente. Quant au malade de Mills, la guérison persistait après cinq mois, ce qui ne veut pas dire qu'elle soit définitive.
L'excision des centres corticaux n'a pas encore fait ses preuves au point de vue de la cure radicale de l'épilepsie partielle. Lorsque l'épilepsie corticale n'est pas produite par des lésions grossières,
(1) Brit. med. journ., 1886, t. I, p. 646.
(2) Péchadre, loc. cit., p. 88 et 96.
(3) International Journ. of med. se, 1888, p. 329, 4o2.
(4) Loc. cit.
(o) Mills, Cérébral localization in Us practical rela(io7is. [Congress of americm physicians a7id surgeons, 1888, p. 223.) ->/iimeiitM
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ce que nous savons de i'anatomie pathologique nous permet de soupçonner qu'elle est en rapport avec des lésions liistologiques qui, qu'on les attribue à un trouble d'évolution ou à une infection, n'en sont pas moins nécessairement plus ou moins disséminées ou diffuses : l'ablation d'une parcelle doit par conséquent être inefticace. L'amélioration momentanée peut être atlrii)uée à l'excitation locale aussi bien des téguments que du cerveau, puisqu'on peut la retrouver dans des cas où le cerveau n'a pas été touché. Cette action n'a rien qui doive sui'prendre, nous savons en effet que la douleur produit une décharge du système nerveux aussi bien que le spasme, à tel point que souvent chez les épileptiques les phénomènes douloureux suppléent les phénomènes convulsifs. Que la doulevu* soit provoquée ou spontanée, qu'elle soit consciente ou rendue inconsciente pas les anesthésiques, on comprend qu'elle puisse avoir le même effet.
Un des inconvénients de l'excision des centres corticaux réside dans la persistance des paralysies plus ou moins étendues et plus ou moins durables.
Les mômes reserves ne s'appliquent pas à l'extirpation des néoplasmes qui est indiquée lorsqu'on peutreconnaître leur position superficielle et leur siège précis.
Parmi les résultats les plus remarquables relatifs à des ablations de tumeurs, il faut citer ceux de de Bennett et Goodlee (1), M. Horsley (:2), Weir et Seguin (3), de Rannie (4), etc.
MM. Ballet et Gélineau, Péan ont récemment communiqué à l'Académie de médecine une observation très curieuse d'épilepsie jacksonnienne, guérie par la trépanation, et qui méiite une mention spéciale.
Il s'agit d'un jeune homme de vingt-huit ans, chez qui les symptômes épileptiques, datant de quatre années, étaient caractérisés par le spasme douloureux du gros orteil droit, par la raideur du membre inférieur correspondant, par des convulsions toniques, puis cloniques de ce membre, avec propagation au
(1) Excision of lumour of l/ie hrain. {The LanccI, décembre 1884.)
(2) Associalion Britannique, 188G.
(3^ Conh'ib. lo the (Uagnosis and surgical ivealmcnl of tumoin-s of (lie cerebrum. [Amer, j'oîirn. of med. se, juillet 1888, p. 25.) (4) Drillsli. med. Joiirn., 1888, t. 1, p. lO.jT.
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bras et à la face du même cote. La perle de connaissance n'étail jamais initiale, et toujours incomplète. Dans les intervalles, il existait un état parésique du membre droit.
On pensa que cette épilepsie était due à une tumeur cérébivde située au niveau ou au voisinage du centre moteur du membre inféi ieur droit et, après un tracé linéaire dessiné sur le vertex, la trépanation fut pratiquée; on lrou\a un fibro-lipôme développé aux dépens de la dure-mère, on l'enleva par énucléation et on fit un pansement rigoureusement aniiseptique. La cicatrisation était achevée le dixième joiu'; mais au bout de quelques mois une récidive nécessita une nouvelle opération (J), et il est douteux qu'il s'agisse cette fois d'un succès définitif.
Celte opération constitue la première trépanation réalisée en France, sans qu'il existât ni plaie, ni cicatrice, ni saillie des os du crâne ou des téguments, qui puissent servir d'indices conducteurs.
Peut-on avoir recours au trépan alors môme qu'il n'existe aucun antécédent traumatique, aucun signe de tumeur ni aucune trace de localisation dans la convulsion ? Tissot avait déjà préconisé ce mode de traitement. Il faut convenir que les cas de guérison pai' ce mode de traitement appliqué dans ces conditions sont douteux. Sur bîs treize opéralions de M. Lucas-Cbampionniôre consignées dans la thèse de Dumas, quatre fois il n'y a pas de résullaf, une fois il persiste des vertiges, sept fois on note l'absence d'accès au moment de la sortie, mais les renseignements ultérieurs manquent. Une seule fois le malade a été suivi pendantdix mois, mais il n'y a aucun renseignenuMit sur le nombre des attaques antérieures.
Les améliorations sont transitoires et ne doivent |)as nécessairement être attribuées à l'opération du trépan : on sait, en effet, que toute intervention violente, soit médicale, soit chh'urgicale, est capable de modifier momentanément la marche de l'épilepsie; l'influence des maladies intercurrentes médicales ou chirurgicales en est un exemple frappant. J'ai vu un cas remarquable do
(1) Marel, De l'ublalion des Itnncnrs de lu zone inoh-ice ducerveau : tli., 1890 p. 59. • • )
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suspension des attaques pendant plusieurs mois à la suite d'une pneumonie; j'en ai précédemment signalé un autre où le môme effet s'est produit à la suite de l'opération d'un prolapsus rectal. M. Brown-Séquard a cité un cas où un érysipôle avait été l'occasion d'une guérison définitive ; Mac Laren (1) a rapporté deux cas de suspension des attaques par la suppui-ation, et un cas par une fracture de l'humérus. Les cas déjà cités d'Aubanel, de Gazenave, etc., plaident dans le môme sens. Aussi ne faut-il pas s'étonner que les exutoires aient été souvent employés dans le traitement de l'épilepsie.
Toutefois l'association de douleurs de tôte intolérables, même diffuses et sans localisation précise, peut constituer une indication, surtout si les attaques sont fréquentes et graves. La trépanation est d'autant mieux justifiée comme dernière ressource, et en particulier dans le cas d'état de mal, lorsque les médications intérieures et les révulsions ont échoué, qu'il ne s'agit pas d'une opération grave, surtout depuis les récents perfectionnements du mode de pansement (2).
La trépanation peut s'imposer avec des chances diverses dans plusieurs circonstances, en particulier dans le cas de traumatisme récent ou ancien, dans le cas de tumeur, et comme mesure ultime dans quelques états de mal. Ce peut donc être en quelque sorte une opération d'urgence que tout médecin peut ôtre dans la nécessité d'exécuter. Il est donc utile de donner en résumé quelques notions relatives au point qui doit être choisi comme siège de l'opération, et au manuel opératoire.
En l'absence de toute trace de traumatisme, le siège de l'opération ne peut ôtre déterminé que grâce aux notions fournies par la topographie crânio-cérébrale. On sait que les centres moteurs les plus importants sont situés sur les circonvolutions qui bordent le sillon de Rolando ; ce sont donc surtout les rapports de ce sillon qu'il faut reconnaître d'une manière précise (fig. 64).
Pour y arriver (3), il suffit de déterminer deux plans, l'un
(1) Mac L'jren, Cases Uluslralinn Ihe e/fecis of per'qjheral irrUalion in epilepsy. [Edinburg med. jounu, jaiiv. 187o, p. 618.)
(2) J. Lucas-Gliampiomiière, Sur une série de vingt cas de trépanation du crâne. [Bidl. de la Soc. de Chir., 27 juin 1888.)
(3) Ch. FOré, Anulomie médicale du système nerveux, p. O'j.
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horizontal, passant par la glabelle et par le lambda, et l'autre vertico-transversal, passant par le centre des deux conduits auditifs et parle bregma. Le plan horizontal ouglabello-lambdoïdien de Hamy, qui indic|ue par son extrémité postérieure la position de la scissure occipitale externe, passe très près, assez
Fig. 64. — Face externe de l'he'misphère gauche du cerveau dans la position normale. — Localisations fonctionnelles.
Fl, F 2, F3, les trois circonvolutions frontales; — RR' sillon de Rolando;— P 3, lobule pariétal supérieur i — P 4. lobule pariétal intérieur; — 0 1, 0 2, 0 3, circonvolutions occipitales; — T 1. T 2, T 3, circonvolutions temporales ; — CS, scissure de Sylvius; — B, bregma; — C, ptérion. — La section M N, passant à 35 mm. au-dessous de la convexité de l'hémisphère, donne le niveau supérieur des noyaux gris centraux ; — la section K E répond à la limite antérieure du corps strié; — la section R' H passe par la limite postérieure de la couche optique.
souvent à quelques millimètres, au-dessus de la partie supérieure de l'écaillé temporale, dont le point culminant correspond à peu près à Tendroit où elle estcoupée par le pian auriculo-bregmatique. Le point d'intersection des deux plans, vertical et horizontal, peut donc, avec la région ptérique, donner la direction approximative de la scissure de Sylvius dans sa première portion, la scissure se trouvant à 2 ou à 3 millimètres de la ligne indiquée par ces deux points. Ce plan horizontal est généralement facile à dé terminer sur le vivant, car la glabelle (renflement entre les deux crêtes sourcilières) est un point facilement
ol8
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reconnaissable, cl le lambda offre presque toujours une irrégularilé qui fait distinguer sa position (fig. 63).
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Pig. 05. _ Topographie crânio-ccrc'hrale.
B brec'ma; -C, oxlrémil6 externe de la suture eoronale; - lambda correspondant à la ' scissure perpendiculaire externe; - P, scissure de Sylvius; - R R , f 1°" /e Rolando R son extrémité antérieure ou externe à 3 cent, environ en arrière de 1 extréunle externe de la suture eoronale: - R', son extrémité postérieure ou interne à 45 mm. environ en arrière du bregma; - A A', plan alvéolo-condylien; - 0 B. plan ''"^''^-^-'^'-^f ^^''^"f,' — G L plan passant par le diamètre iransverse minimum et le lambda ; — K b. sec lion passant entre les doux plis de la troisième circonvolution frontale au point t., correspond à l'extrémilé externe de la suture eoronale et cllleurant la tcle du noyau cande; _ R' H seclion passant par I-(ïxlrémité postérieure du sillon de Rolando et en arrière de la lin'iile postérieure de la couche optique; - N M, plan passant par la face inférieure du corps calleux et au-dessus des noyaux gris centraux.
Quant au plan anriculo-bregmatique ou plan verlico-transversalde Busk, il est surtout important au point de vue de la reconnaissance de la position du sillon de Rolando ; il permet de déterminer en haut rcxircmilé postéro-supérieure de ce sillon qui est situé en arrière du l)regma de io millimètres chez la femme et de 47 ou de i8 chezllioinine.
L'extrémité inférieure du sillon de Rolando se trouve de 'lo à 55 millimètres en arrière de Tapophyse orbitaire externe, à peu près à 1 centimètre au-dessus du plan glabello-lambdoïdien, et sensiblement à la mémo distance en arrière du plan vertical ou auriculo-bregmalique ; c'est-à-dire que cette extrémité inférieure
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du sillon de Rolande se trouve dans l'angle postéro-supérieur formé par l'intersection de nos deux plans.
La détermination sur le vivant du plan auriculo-bregmatique est beaucoup plus difficile que celle du plan glabcUo-lambdoïdien, car il est exceptionnel que l'on sente d'une manière précise le point d'intersection des sutures au niveau du bregnia. Pour fixer ce point sans instrument spécial, je m'étais basé sui' ce fait très approximativement exact que, lorsque la téte est dans sa position du regard boj'izontal, le bregma se trouve dans le môme plan vertical que le conduit auditif externe, et je me contentais de déterminera vue d'œil ce plan vertical. C'était là un procédé sans précision, dautant plus que je n'avais pas tenu compte de l'obliquité du conduit auditif osseux et membraneux, que l'on peut évaluer, d'après quelques mensurations que nous avons faites, M. Terrillon et moi, à 1 millimètre en moyenne (1). M. J. Lucas-Championniôre s'est en vain efforcé de donner plus d'exactitude à ce procédé, qui pèche par la base, car dans la plupart des cas il serait impossible de placer le sujet dans la position du regard horizontal. Le procédé de détermination par Véqucrre flexible auriculaire de Broca paraît plus précis, mais nous allons voir qu'il est loin d'être parfait.
Le plan transverso-vertical, ou plan auriculo-bregmatique de Busk, peut être, avons-nous dit, considéré comme à peu près rigoureusement vertical ; d'autre part, le plan de Camper, qui passe par le centre des conduits auditifs et par l'épine nasale, est sensiblement horizontal.
C'est sur ces données qu'(^st basée la construction de l'équei're flexible auriculaire. Cet insti'ument est formé de deux étroites lames de ressort d'acier fixées l'une sur l'autre à angle droil, de manière i\ figurer un ï renversé ; un petit tourillon en buis est fixé sur la lame horizontale dans la direction du bord postérieur de la lame verticale. Lorsque, sur un cccàiie sec, on place le tourillon dans le conduit auditif gauche et que l'on fléchit la branche antérieure de la lame horizontale sous l'épine nasale, on met cette lame par conséquent dans le plan de Camper.
(l) Ledeiitu. Bull. Soc. rliir., 1877.
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Si alors on replie la lame verticale sur la convexité du crâne en la faisant passer par le point où ce bord coupera la ligne médiane, elle devra correspondre à l'intersection des sutures coronale et i sagittale, au brer/ma crâniomé trique, puisque le plan auriculobregmatique est perpendiculaire au plan Camper. C'est ce qui ; a lieu en effet, cbez l'adulte du moins, dans la plupart des cas. * Broca avait pensé que sur le vivant, en plaçant le tourillon dans le conduit auditif, la branche antérieure de la lame horizontale sous la sous-cloison, et en repliant la lame verticale sur l'autre conduit auditif, le point où le bord postérieur de cette I dernière lame croiserait la ligne médiane devrait correspondre, à peu de chose près, au bregma cràniométrique, et il a désigné ce point sous le nom de bregma cêphalonvHriqiie. Mais. j lorsque les recherches nouvelles sur la topographie cràniocérébrale eurent provoqué d'autres expériences, on s"aperçut i bientôt quil n'y avait pas une correspondance parfaite entre ces deux points. Dans un entretien que nous eûmes sur ce sujet avec Broca au commencement de 1879, il fut convenu que nous entreprendrions, chacun de notre côté, une étude de contrôle, qui se trouve résumée dans mes Nouvelles recherches sur la topographie crânio-cérébrale (1).
Pour chercher le bregma-céphalométrique à l'aide de l'équerre flexible auriculaire de Broca, il faut procéder avec les plus : grandes précautions : le tourillon doit être enfoncé profondément dans l'oreille gauche, pour qu'on puisse redresser autant que possible l'obliquité du conduit auditif membraneux, de façon que l'axe du tourillon soit à peu près dans l'axe bi-auriculaire du crâne ; en outre, la lame verticale doit être ramenée sur | l'oreille droite, de telle sorte que son bord postérieur réponde à | la base du tragus et non à son sommet, encore pour tenir compte ; de l'obliquité du conduit auditif. La branche antérieure de la lame horizontale doit être appuyée sur la lèvre supérieure et , sous la sous-cloison des narines. Il ne faut pas oublier que Taxe du tourillon est fixé sur le prolongement du bord postérieur de i la branche verticale de l'équerre ; c'est donc le point où ce bord
(1) Revue d'anthropologie. 1881, [t. '
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croise la ligne médiane qui indique le bregma céplialomélrique.
On a pu fixer les rapports de ce point avec le crâne en incisant transversalement et profondément le cuir chevelu sur le bord postérieur de la lame, de façon que le couteau laisse une trace facilement reconnaissable sur le péricrâne et sur l'os (Broca), ou encore en enfonçant à travers les téguments un poinçon qui pénétrait dans l'os. Après avoir enlevé les parties molles, il ne restait plus qu'à mesurer avec un compas-glissière la distance qui sépare la ligne transversale ou le poinçon du bregma crânioinétrique. De l'ensemble de ces recherches il résulte qu'en moyenne le hregma céphalométrique et de 9 millimètres en avant du bregma crâniométrique ; mais cette moyenne est impropre à donner un point de repère pratique, et il ne faut pas oublier qu'il peut y avoir chez l'adulte une différence de près de 3 centimètres dans la position du bregma céphalométrique par rapport au bregma crâniométrique ; il en résulte une importante cause d'erreur dans la détermination des rapports des circonvolutions cérébrales sur le vivant. Ces différences tiennent aux variations de l'épaisseur des téguments qui recrouvrent l'épine nasale et de la forme de la sous-cloison, qui font plus ou moins incliner l'équerre en avant. Dans la pratique, il faut reculer d'un centimètre environ le bregma obtenu par l'équerre flexible auriculaire et, toutes les fois qu'on le peut, s'assurer d'un point de repère fixe en recherchant une irrégularité osseuse au niveau du bregma.
Chez les enfants, en raison du peu de développement de la face, le bregma crâniométrique se trouve porté très en avant par rapport à la position qu'il occupe chez l'adulte ; c'est seulement vers six ou sept ans que s'établit l'équilibre entre les parties antérieure et postérieure du crâne. C'est aussi en grande partie au défaut de parallélisme dans le développement des os du crâne que sont dues les différences des rapports cérébrocrâniens aux différents âges. Nous sommes entré ailleurs (1) dans le détail de cette étude ; nous n'y l'cviendrons pas ici.
Il est bon de rappeler, d'ailleurs, qu'en raison de la largeur des
(1) Ch. Féré, Nouvelles recherches sur la lopographie crânio-céréhrale {Rev. d'anthrop., 1881, p. 470.)
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couronnes do trépan, la découverle du point cherché n a été une difficulté pour aucun opérateur.
Le manuel opératoire, que nous décrivons ici, est celui qui est actuellement employé par M. J. Lucas-Championnière (1) ; nous l'avons choisi de préférence pai'ce que son auteur est celui qui chez nous a joué le rôle le plus important non seulement dans la restauration du trépan, mais encore dans l'adaptation de la méthode antiseptique qui a une si grande part dans le succès opératoire. La pratique de M. Lucas-Cliampionnière mérite encore considération à un autre point de vue : elle est la plus nombreuse et la plus heureuse.
« La tête doit être complètement rasée, puis nettoyée avec le plus grand soin à Taide d'une infusion d'écorce de Panama {quillàja saponaria); ce liquide al'avanlage d'enlever la graisse dont la tête est souillée. La tête est lavée soigneusement avec la solution pliéniquée au vingtième, puis, par surcroît de précaution, on Tantiseptise encore au moyen du sublimé acide (solution de Laplace) (2), qui ne se transforme pas enalbuminate de mercure au contact des tissus. On trace ensuite, à l'aide d'un crayon dermographique, la ligne rolandique, d'après le procédé que nous avons indiqué. Alors on prend le bistouri et on fait une incision en forme de T, dont une des branches correspond à la ligne rolandique ; l'incision doit entamer le périoste de façon à former ainsi un point de repère. On peut aussi faire une incision en forme de croissant ou de demi-cercle, dont les extrémités viennent aboutir dans un point voisin des extrémités de la ligne tracée. M. Championnière emploie fréquemment cette forme de lambeaux, et surtout toutes les fois qu'il compte ouvrir la dure-mère et mettre le cerveau à nu: ce lambeau présente une meilleure défense en cas de hernie du cerveau à travers les méninges.
« Des pinces sont placées sur tous les vaisseaux qui saignent,
(1) Dumas, De la trépanation dans l'épUepsie .; th., 1889, p. .33. — Je dois des remerciemeuts à M. Championnière qui a bien vouh\ rcrtifier et compléter pour moi la description de son élève.
(2) Bichlorure de mercure 1 pr.
Acide tartrique o —
Eau distillée lOOn —
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de façon à opérer complètement à sec : ce point a beaucoup d'importance, car on peut être considérablement géné par le sang. En outre, il ne faut jamais oublier qu'un des inconvénients de la trépanation est une perle de sang définitive, souvent considérable, et on doit en être ménager de bonne lioare.
« On prend alors une rugine plate et on refoule le périoste sur toute la l'égion que l'on veut trépaner. L"os une fois mis à nu, il faut juger de nouveau son point de repère, en j-abattant la peau sur le crâne, et surtout en examinant le tracé sui* le périoste : ce point reconnu, on applique le trépan.
« M. Cbampionnière emploie habituellement une couronne de trépan spéciale de 30 millimètres de diamètre. Toutefois il faut savoir que ces grandes dimensions font souvent cju'un des bords pénètre le crâne avant l'autre, et on court risque de blesser les méninges avant d'avoir enlevé la rondelle. Il y a des régions où une petite coui'onne de 20 à 22 millimètres est préférable.
« M. Horsley avait préconisé jadis l'emploi d'une large couronne (30 inillim.). Mais la raison citée plus haut l'a fait retourner à des dimensions moindres.
« On procède avec lenteur et en tâtonnant. Il faut explorer de temps en temps avec soin le sillon de la scie, et même, avec le tire-fond, essayer si on peut détacher la rondelle osseuse. 11 faut être pré;venu que certains crânes ont une épaisseur très grande, alors que d'autres sont d'une extrême minceur. Les variations individuelles sont souvent conune l est à 2. Une fois ]a rondelle détachée, on libère avec précaution les adhérences possibles de la table interne à la dure-mère; ces adhérences n'existent pas seulem'ent, coinme on pouri-ait le croire, dans h's cas de fractures, on les rencontn; aussi sur des crânes qui n'ont jamais subi de ti-aumatisme. En dehoi's des adhérences, la tension intra-crânienne géne aussi souvent la manœuvre des instruments.
« A partij- de ce moment, M. Cbampionnière emploie un i)rocédé qui lui est tout personnel. Au lieu d'appliquer plusieurs couronnes (]o In-pan et de faire sauter les ponts osseux qui les séparent, il pi'éfère agrandir les bords du trou à l'aide de la pince-gouge: de cette façon, en procédant avec précaution, en
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iusiiiuaiit un des mors entre la lubie interne et la dure-mère, on enlève une série de parcelles osseuses et on donne à l'orifice la forme et la dimension désirables. Pour ce faire, il faut avoir plusieurs pinces-gouges de dimensions différentes, et on a soin de bien rejoindre les angles formés. Avec cette précaution, on est sûr d'éviter les saillies et pointes et de laisser à l'orifice une parfaite régularité.
« Nous ne nions pas que cette façon de procéder n'exige à la fois de l'habileté et une grande habitude ; mais, exécutée par une main exercée, elle est très commode et très rapide, surtout lorsque le crâne est d'une épaisseur moyenne. On peut faire ainsi rapidement un orifice de sept centimètres de long sur six de large, abattre les angles qui pourraient blesser le cerveau, et débarrasser la région des coquilles osseuses que fait voler la manœuvre de la pince.
« Si, pendant cette opération, un vaisseau diploïque un peu volumineux laisse écouler une certaine quantité de sang, on pourra l'obturer avec de la cire. Horsley se sert, dans ce but, de la paraffine.
« Lorsqu'on a donné à l'ouverture la forme et la dimension désirables, le moment est venu d'inciser la dure-mère. Il faut procéder avec les plus grandes précautions, pour éviter de blesser les nombreux vaisseaux qui rampent à la surface du cerveau et qui pourraient occasionner une hémorragie, contre laquelle on lutte toujours difficilement. On fait une petite boutonnière à la dure-mère, à l'aide du bistouri manié avec prudence, et on allongera l'incision avec des ciseaux.
« Alors on agira suivant les cas et on s'inspirera des circonstances qui ont motivé l'application du trépan.
« S'agit-il d'épilepsie idiopathique ? on ne touchera pas au cerveau s'il est sain. S'agit-il d'une tumeur cérébrale ? on tâchera de l'enlever en entier, en ménageant, avec un soin jaloux, le tissu environnant non altéré.
« Quant aux esquilles osseuses enfoncées dans le cerveau par un traumatisme, elles seront libérées et enlevées.
« Lorsque pendant ces diverses manœuvres, on a ouvert un des nombreux vaisseaux qui rampent sous la pie-mère, on aura
recours à la compression : si extraordinaire que puisse paraître celle façon de procéder, elle rend de grands services et réussit presque toujours : nous n'avons pas, du reste, le choix.
« M. Championnière a employé, pour des hémorragies très graves, le procédé recommandé par Lisler, l'empilement de catgut; il en a obtenu d'excellents résultats, même pour l'ouverture du sinus longiludinal supérieur.
<( Lorsque l'ouverture est assez grande, on reconnaît très bien les circonvolutions qu'on a sous les yeux.
« La connaissance exacte des circonvolutions qui apparaissent dans le champ opératoire est d'une importance tellement évidente, surtout dans les cas d'épilepsie symptomatique , que nous ne pensons pas qu'il soit utile d'insister.
Sitôt que la dure-mère est ouverte, le liquide céphalo-rachidien s'écoule en plus ou moins grande abondance et se mélange au sang qui reste à la surface du cerveau et à celui que donnent souvent abondamment les parties molles; cet écoulement continue les jours suivants, mais est rarement considérable au delà des premières quarante-huit heures.
« Le sang arrêté, les indications opératoires pour chaque cas particulier une fois remphes, comment terminons-nous l'opération?
« On peut ne pas suturer la dure-mère ; mais si l'on ne craint pas de comprimer, de scier le cerveau avec un fil, s'il n'y a pas tension exagérée de cet organe, on pourra placer sur cette membrane quelques points de suture espacés qui ne gêneront en rien l'écoulement du liquide céphalo-rachidien.
« M. Championnière lie ordinairement fort peu de vaisseaux. Lorsque les pinces sont retirées, on en voit rarement de volumineux donner du sang. Le lavage avec la solution phéniquée forte qui a été fait avec soin sur le cerveau et la dure-mère est renouvelé avant de fermer la plaie, et la solution de sublimé est alors employée concurremment. Le cuir chevelu est suturé à l'aide de crins de Florence; on place un drain qui facilitera l'écoulement du liquide céphalo-rachidien et fonctionnera comme soupape de sûreté. Le placement de ce drain doit être fort surveillé : il est très important qu'il évacue les liquides, mais il faut éviter qu'il touche la substance cérébrale; on est quelquefois oblio-é de
le supprimer proiiipleiiieiit à cause des attaques provoquées pai' ce contact. Le pansement anliseplique s appiiiera sur le front et sur le cou du malade.
« Le pansement de 3L Cliainpionnière est toujours identique : une mince couche de gaz iodoformée, les sachets de la poudre antiseptique qu'il prescrit toujours (iodoforme, benjoin, quinquina, carbonate de magnésie), ouate de tourbe épaisse enveloppant toute la tète. Cette enveloppe de ouate de tourbe est très importante; elle protège bien la région, elle absorbe tous les liquides, et sa protection antiseptique est telle que, malgré une imprégnation considérable de liquides, la plaie reste absolument aseptique. »
M. Farabeuf a imaginé un instrument destiné à agrandir l'ouverture faite par le trépan et dont l'usage est à la fois commode, rapide lorsqu'on opère sur le cadavre, mais la pression intracrànienne le rend probablement moins pratique sur le vivant.
« C'est une pince-trépan : l'un des mors, en forme de palette, s'insinue entre la dure-mère qu'il décolle, et la table interne de l'os. La palette porte, au centre, une pointe courte et solide, capable de pénétrer dans l'os et d'empêcher l'instrument de vaciller. L'autre mors porte une couronne dentée, cà laquelle un levier, muni d'un encliquetage, permet d'imprimer des mouvements de rotation. Quand la palette est insinuée et l'os vigoureusement serré entre elle et la couronne par la main gauche, afin de faire mordre la pointe qui centre le mouvement, la main droite manœuvre le levier: en moins d'une minute, un pariétal dur et épais est traversé. La dure-mère ne court aucun danger et la denture aucun risque, car une vis que porte le mors de la couronne règle le rapprochement en talonnant sur le mors de la palette. A la fin de l'opération, la palette se trouve encadrée par la denture, mais non dans toute son épaisseur, de sorte que cette denture termine son travail, dans le sinus du décollement dure-mérien, d'une façon tout à fait inotfensive. «
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La thérapeutique de l'épilepsie a laissé beaucoup de sceptiques, et ce scepticisme est motivé par des circonstances qui tiennent à la marche spontanée de l'affection et à la sensibilité spéciale des sujets qui en sont atteints. L'épilepsie subit spontanément des aggravations ou des atténuations dont il est souvent impossible de saisir la cause. D'autres fois il est facile de reconnaître qu'elle est modifiée en bien ou en mal par les irritations externes ou internes les plus légères. Chez un certain nombre de sujets une intervention thérapeutique quelconque amène pour un temps une modification dans la marche des accès, mais quand le malade s'est habitué au médicament la maladie reprend sa marche naturelle. Aussi doit-on accepter avec la plus grande réserve les prétendues guérisons qui succèdent à un traitement de quelques semaines ; ce n'est le plus souvent qu'une trêve, et il n'est pas rare que le malade subisse ensuite une recrudes cence compensatrice. C'est surtout sur le traitement des causes que l'on peut baser un légitime espoir.
Ce n'est pas seulement lorsqu'il s'agit d'épilepsies traumatiques ou d'épilepsies dues à des irritations périphériques, que l'étude des causes fournit des indications précieuses. Lorsqu'il existe des troubles viscéraux quelconques, on peut quelquefois en y portant remède faire cesser l'épilepsie. Il faut donc toujours traiter chez les épileptiquestous les troubles somatiques dont on a connaissance. Il faut passer en revue tous les organes et entreprendre tout ce qui peut rétabUr l'intégrité fonctionnelle de ceux qui sont en défaut : le cœur, les reins, le foie, etc., doivent être minutieusement examinés. Les maladies générales elles-mêmes
ne doivent pas élre négligées : l'épilepsie peut être une des manifestations de la goutte, du diabète, etc. Il ne faut pas oublier en un mot que le système nerveux ne fonctionne normalement que dans un organisme normal, et que lorsqu'il est malade la meilleure condition de guérison ne peut lui être rendue que par la restauration de Tensemble.
Quelques troubles organiques paraissent plus souvent être en cause.
L'état des fonctions digestives doit être surveillé chez tous les névropathes affectés de troubles dont on ne saisit pas nettement la cause déterminante. Si on ne peut pas dire que les troubles gastriques ou les vers intestinaux sont fréquemment la cause des accidents, il n'est pas moins certain que, lorsqu'ils reconnaissent cette étiologie, la thérapeutique offre des ressources particulièrement efficaces. L'expulsion de vers intestinaux, ascarides, tœnias, etc., a entraîné plusieurs fois la guérison définitive delà maladie même chez des aduUes (1). Quant à l'épilepsie des gros mangeurs, ou liée à des susceptibilités gastriques spéciales, eUe peut aussi être suspendue par un régime approprié.
Delasiauve a insisté sur l'influence de la constipation, sur la répétition des accès et a préconisé l'usage des purgatifs qui pourraient dans quelques cas amener la guérison.
Lorsque l'apparition des troubles épileptiques se manifeste à propos de la suppression du flux menstruel ou d'hémorroïdes, le rappel de l'écoulement sera poursuivi avec quelques chances de succès.
En dehors de ces cas dans lesquels la suppression d'un flux peut faire soupçonner la nature congestive de la manifestation épileptique, il existe des cas rares, dans lesquels l'épilepsie développée chez des sujets pléthoriques, souffrant habituellement de fluxions céphaliques, qui peuvent être soulagés et peutêtre même guéris par des saignées répétées à intervalles réguliers, plus ou moins fréquentes et plus ou moins abondantes suivant la constitution de l'individu.
(1) Marx , Beitrag zum Symplomencomplex der Bunclwunnkrankheil des Menschen. {Berl. k'iin. Woch., 1882, p. 496.)
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Lorsque l'épilepsie reconnaît pour cause une intoxication, il faut d'abord supprimer la cause et placer le sujet dans les meilleures conditions hygiéniques possibles: ces précautions peuvent suffire dans l'épilepsie saturnine, dans laquelle d'ailleurs, de l'avis de Nivet, de Tanquerel des Planches, de Grisolle, etc., les médications actives ont généralement peu de succès. Ces mesures réussissent aussi souvent dans Tépilepsie des alcooliques ; un grand nombre de ces malades restent sans aucune manifestation morbide tant qu'ils sont à l'asile, mais ont des attaques dès qu'ils sortent ou dès qu'ils peuvent recevoir du dehors une ration alcoolique môme très faible.
Toutefois, lorsque pendant un laps de temps suffisant, les mesures hygiéniques rigoureusement appliquées n'ont pas amené la suppression des attaques ou des autres manifestations, il faut procéder comme pour une épilepsie de cause inconnue, c'est-à-dire recourir aux médications empiriques.
Certaines épilepsies d'origine toxique ne peuvent d'ailleurs jamais être modifiées par un traitement exclusivement hvsiégique. Telles sont, par exemple, celles qui reconnaissent pour cause Fimpaludisine, dont quelques cas paraissent aulbentiques et qui n'ont cessé qu'avec le sulfate de quinine.
L'épilepsie en rapport avec la syphilis nécessite un traitement spécifique très énergique. Dans la période secondaire le traitement mixte peut arrêter rapidement les accès ; mais l'évolution de l'affection ne présente pas alors une gravité telle que Ton puisse avoir de graves raisons de craindre pour la vie du malade ; Jious avons fait remarquer en effet qu'à cette période la syphilis paraissait surtout agir comme une cause excitante de fépilepsie chez des individus fortement prédisposés, comme elle pourrait le faire pour l'hystérie qu'elle éveille souvent.
Dans la période tertiaire de la syphilis, il faut avoir recours au traitement d'attaque, suivant l'expression de M. Charcot, c'est-àdire arriver d'emblée au traitement mixte à hautes doses sous forme de frictions mercurielles de 10 à 12 grammes etd'iodure de potassium de 4 à 8 grammes par jour, en ayant soin de surveiller l'état de la bouche, et de tenir grand compte de la stomatite Ch. Féré. q.
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d alarine, comme dil M. Fouriiier; celle complicalion ainsi que les troubles digestifs peuvent apporter un sérieux obstacle au traitement, que I on doit continuer autant que la tolérance le permet jusqu'à la fin des accidents, et reprendre ensuite par quinzaines, avec quinzaines intercalaires de repos pendanl plusieurs mois.
On a beaucoup conseillé dans ces dernières années d'administrer le mercure par la voie bypodermique qui, excluant toute fraude, n'entraîne en général aucun trouble du cùlé de l'intestin ; mais d'après M. Fournier (1), ce traitement n'a pas encore fait ses preuves de supériorité contre la sypbilis tertiaire. Lœwing emploie une solution composée de : sublimé o gr. ; clilorure de sodium, 1 gr. ; eau dislillce, 100 gr. Une seringue de Pravaz contient omilligr. de sublimé. Marlineau conseillait le peplonate mercurique ammoniaque, sous forme de solution contenant un centigr. environ de sublimé par seringue de Pravaz. On peut administrer jusqu'à 2 et 2 centigr. et demi de sublimé. Parmi les préparations solubles, c'est le sublimé qui jusqu'à présent a obtenu la préférence.Voici les conclusions de M. Fournier sur
l'emploi de cette méthode :
1° Dans la mesure du possible, il faut épargner aux malades les inconvénients des injections ; 2" celles-ci ont seulement des indications précises et formelles qui sont au nombre de trois : d'abord les cas où les autres méthodes ont échoué ; ils sont fréquents ; ensuite l'intolérance des voies digeslives, la nécessité de respecter ces voies quand elles doivent être laissées libres pourl'administration d'autres médicaments ; les cas où la peau supporte mal les frictions ; enfm, dernière indication moins formelle, les cas graves où il faut unemercurialisation rapide. On a cité quelques faits heureux. La méthode est rationnelle en principe, mais nous ne possédons pas assez de documents pour conclure.
Les injections mercurielles exigent un certain nombre de précautions indispensables pour éviter autant que possible des accidents. Ceux-ci ont été nombreux cl regrettables. 11 faut se
(1) Du Irailemenl delà syphilis pxr /es injections mercurielles solnhles. lier, gén. de clinique cl de lliérapeulique. 18S9. \). 17.)
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stu'vii' cViin instrameiit spc-clal à canule dorée ou en plaline. Le tout doitèlj'e (Fune propreté irréprocliable. La solution sera Irès claire : on la filtrera au besoin avant de s'en servir. Ces précautions prises, 1 injection comprend ti'ois i-ègles bien évidentes : i:' L'injection doit être l'aile suivant les règles de l'antisepsie la plus rigoureuse. Les mains, l'instrument et l aiguille doivent être absolument propres : la dernière sera llainbée sur une lampe à alcool. La peau au ni\'eau de laquelle on fait l'injection sera lavée avec une solution pliéniquée.
2° L'injection doit toujours être faite profondément. Elle doit être sous-dermique et non intra-dermique.
3° Enfin, il est essentiel de pratiquer l'injection dans des régions riches en tissu cellulo-adipeux. Il y a des régions tolérantes et d'autres intolérantes. M. Terrillon a constaté que, quand l'injection était faite à la face interne et supérieure de la cuisse, il se produisait presque toujours un abcès, tandis que si, chez le môme malade, on faisait l'injection dans le dos, il ne se formait pas d'abcès. 11 existe trois régions favorables pour les injections ; la fossette rétro-trochantérienne, Fensellure lombaire, la région fessière. La première est la meilleure de toutes, parce qu'à son niveau il n'y a aucune pression, même dans le décubitus.
Quant aux injections des préparations insolubles, il y a lieu d'être réservé sur leur emploi surtout dans les cas qui nécessitent une intervention rapide.
Lorsque les elfets du traitement ne se font pas rapidement sentir, le pronostic devient moins favorable, mais il faut insister tant que le malade peut supporter les médicaments. Dans les périodes intercalaires, le bromure de potassium est souvent d'une grande utilité en agissant sur réréthisme nerveux. En môme temps on s'efforce de facililer réliminalion du mercure et de l'iodure de potassium par l'exercice musculaire au gi'and air et des purgatifs légers. L'usage du lait, conseillé par M. Mairet (1) présente de réels avantages à cet égard. Lorsque l'on s'est rendu maître des accidents, les eaux thermales sulfureuses, telle
(l) Fôdou, De l'épilepsie syphililique : thèse de Montpellier, 1888,
o;]:2 ÉpiLEPSiES et épileptiques
que celle de CauLerels, d'Uriage, de Ludion peuvent être utilement conseillées.
Pendant tout le cours du traitement Fépileptique syphilitique doit être soumis à une hygiène sévère. Il faut tenir compte tout d'abord de cette circonstance que la localisation cérébrale de la syphilis est favorisée par une prédisposition spéciale, par une faiblesse irritable native du système nerveux, que souvent l'exercice exagéré des fonctions psychiques semble en précipiter l'évolution. D'ailleurs nous savons qu'en général l'intervention médicale n'agit qu'en supprimant la cause d'irritation, mais que c'est la nature qui se charge des processus de réparation ; d'autre part, ce processus de réparation ne s'effectue avec sécurité que pendant le repos de l'organe. Ces considérations générales s'appliquent plus étroitement au système nerveux qu'à tout autre organe ou à tout autre tissu ; aussi la première condition de la réparation, de la guérison d'une détermination cérébrale de ce genre est le repos aussi absolu que possible des fonctions de l'organe et en particulier de celles qui ont été exercées avec excès. Le malade doit donc être soustrait à ses occupations et tenu à l'abri de toutes les excitations ; il faut lui conseiller l'exercice modéré en plein air, et les occupations exclusivement physiques.
La restauration est encore favorisée par le bon état général de la santé : il faut donc exciter les fonctions nutritives par une médication tonique et un régime reconstituant. Mais parmi les mesures hygiéniques qui contribuent le plus à activer la nutrition et sont le plus propices à l'heureuse issue des manifestations cérébrales de la syphilis, il faut compter l'hydrothérapie qui a une action particulièrement tonique sur le système nerveux. L'hydrothérapie doit être faite sous forme de douches froides en jet brisé sur le tronc et les membres de dix à trente secondes de durée pendant lesquelles la tôte est maintenue couverte d'un linge mouillé d'eau froide. Elles doivent être faites une ou deux fois par jour suivant les cas, mais toujours à la môme heure. L'exactitude militaire est une des conditions principales du succès du traitement dans la plupart des troubles fonctionnels du système nerveux, mais elle est commandée parti-
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CLilièreiiient dans la pratique de l'hydrothérapie. Il est donc nécessaire de l'imposer dans une circonstance où il importe de jouer serré et de ne laisser échapper aucune chance.
L'épilepsie qui peut être rattachée à la syphilis héréditaire doit être combattue par le même traitement que celle qui l'econnaît pour cause la sjphiUs tertiaire. Mais comme il s'agit alors souvent de sujets dont la constitution est détériorée et qui souffrent d'autres troubles, le traitement hygiénique prend encore plus d'importance. Cependant dans ce cas encore le traitement doit être poursuivi avec énergie et prudence, avec autant de suspension que la santé générale peut en nécessiter, aussi longtemps que le malade peut la supporter. Il faut particulièrement insister sur le traitement ioduj'é.
Un certain nombre d'épilepsies symptomatiques de lésions acces.sibles au diagnostic ne sont pas susceptibles d'un traitement rationnel en raison de la nature de la lésion. C'est ainsi que l'épilepsie due à des néoplasmes tuberculeux est au-dessus des ressources de l'art, parce qu'en général ils sont multiples. On peut en dire autant de celles qui reconnaissent pour cause des tumeurs cancéreuses développées soit primitivement, soit secondairement dans le cerveau. Il en est encore de même dans le cas de tumeurs d'autre nature, mais inaccessibles par cause de leur siège, ou inséparables à cause de lai-ges délabrements qu'elles nécessiteraient. La même réserve s'appUquc aux épilepsies en relation avec des lésions viscérales ou périphériques, qui sont elles-mêmes au-dessus des ressources de la thérapeutique. On se trouve alors forcé de recourir aux moyens paUiatifs, qui sont alors malheureusement peu utiles. Cependant il ne faut pas renoncer aux chances qu'offrent les médicaments dits spécifiques, aux antispasmodiques, et en particulier le bromure de potassium qui, môme dans ces cas, peut apporter quelque soulagement. Les toniques peuvent aussi être utiles.
Les préparations fei-rugineuses ont été souvent préconisées chez les épileptiques à constitution affaiblie. hliydrocyanatp de fpr aurait procuré des guérisons à Bertrand,
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à Jaiisioli, des ainélioratioiis à M. Delasiauve. Il est administré à la dose de un cenligraiiiuie et demi matin et soii\ en augmentant de un centigramme tous les trois jours jnsqu'à ce qu'on arrive à dix centigrammes matin et soir.
Tyrrell (1) aurait obtenu certains bénélices de la strychnine (2), surtout chez les femmes. On peut lui supposer une action sur la nutrition en stimulant des organes digestifs.
D'autres reconstituants ont aussi montré leur utilité (3), comme rhuile de foie de morue.
En dehors des médications tirées des conditions morbides de répileptique, la thérapeutique a souvent pris pour guides des considérations théoriques.
Les anciens auteurs ont souvent considéré l'épilepsic, le mal herculéen, comme une maladie fj'équente chez les individus vigoureux et pléthoriques. Aussi n'hésitaient-ils pas à la traiter par des méthodes débilitantes. Les émissions sanguines ont été fréquemment opposées aux divers syndromes épileptiques, soit sous forme de saignées, soit sous forme d'applications de sangsues. Les saignées ont été remises en honneur dans ces dernières années par quelques faits publiés par M. Lépine, qui a obtenu plusieurs succès chez des pléthoriques.
La chirurgie est souvent intervenue dans le traitement de Fépilepsie non seulement par la trépanation ou par les opérations portant sur les nerfs ou sur les régions d"oii semblait partir l aïu^-î, mais encore dans le but de modifier la circulation cérébrale. On a tenté la compression des carotides, la ligature de ces mêmes vaisseaux (Hamillon), la ligature des vertébrales (Preston, Alexander, etc.) (4). Dans un cas où Velpeau avait lié la faciale et la l,emporale, les accès quotidiens se trouvèrent sus-
(l) Bril. mcd. Jour., ISGl), t. 11. - Bmin, juin 1SS2. - Spanton (V^^. o/" linatHre of Uw vcriehml arleru's in epilejisy. {Bnt. mcd. journ., tuv. 1883.} ' Pilules conlrre l'inconlinence (L'unne (Mondicre).
Extrait alroolicpie de noix vomiqne 0,'5
EUiiops martial • •
30 pilules. Une par jour ca augmentant.
(3) Fairbairn, l^e,v-York med. liée, 1880 t. XVIII, p. 671
(4) .\lexander, On lif/alm-e of Ihe caroUde^ and verlebrals m ep,lci>sy. {Med. Times and Oaz., 1881, nov., p. "HIS.}
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pendus. C"est dans le mOnie but que Marchai Hall préconisa la trachéotomie et la fistule trachéale.
Corning aurait suspendu complètement les crises en comprimant les carotides d'une manière permanente. Alexander a dii reconnaître depuis l'inefficacité de la ligature des carotides ; mais, les phénomènes congestifs qui accompagnent l'accès d'épilepsie lui permettant de supposer que le grand sympathique joue un rôle important dans la production des attaques, ce chirurgien n'a pas hésité à enlever le ganglion cervical supériem' des deux côtés, et il annonce six guérisons sui' vingtquatre opérations. Il est nécessaire de surseoir à un jugement définitif sur cette opération, cjui ne paraît pas avoir produit directement la mort et ne détermine en général qu'un léger ptosis avec rétrécissement pupillaire pouvant facilement passer inaperçus lorsque l'ablation a été totale des deux côtés, et que les elTets sont symétriques.
Les incisions du cuir chevelu, pratiquées par Péraire et par Anglade, avaient pour but d'amener l'oblilération d'un certain nombre d'artérioles de l'encéphale et de diminuer la congestion.
D'autres moyens ont été préconisés dans le but de modifier la circulation.
Les applications quotidiennes de glace (Chapman) sur la région rachidienne ou sur la région précordiale ont quelquefois amené du soulagement et même une certaine diminution dans le nombre des accès (1) chez les épileptiques dont l(>s attaques paraissaient en rapport avec des recrudescences de faccéléralion du pouls et des palpitations (Charcot).
Dans un cas d'épilepsie congestive, M. Lépine (2) a vu les accidents s'atténuer sous l'influence du bi'omure de potassium et surtout de Yerr/o/ine. Yeats (3) avait conseillé l'ergot de seigle.
Quant aux bains lièdes et aux ditTérentes préparations dites émolhentes ou tempéranies, elles sont complètement tombées en
(1) . Bournevillc, Recherches chimiques et. IhérapeuUques sur l'épilepsie et l'hystérie, 1876, p. 51.
(2) Sur un cas d'épilepsie avec congestion céré/jrale insolite consécutive à l'attaque. [Rev. de médecine, 188o. p. 572.)
(;j) Med. Times and (iuz., 1.'! juil. 1872.
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désuétude. Cependant, dans le cas d'agitation pré ou poslparoxyslique, on peut se trouver bien des bains tièdes et prolongés.
Les bains sinapisés, répétés quotidiennement, amènent quelquefois des suspensions assez longues.
Les évacuants sous forme de vomitifs et de purgatifs, et particulièrement les drastiques, ont aussi joui d^une certaine faveur. Les purgatifs ne peuvent se justifier que lorsqu'il existe une constipation manifeste avec laquelle on peut mettre en connexion une recrudescence des accès, et surtout lorsqu'il y a lieu de soupçonner l'existence de vers intestinaux. Cliez les enfants en pai-ticulier, il est toujours bon de provoquer une évacuation pour fixer le diagnostic. Quant aux vomitifs, ils doivent être repoussés, ils ne répondent à aucune indication spéciale, et, comme tout acte nécessite un effort violent, ils sont capables de provoquer des accès.
Les exutoires, que Ton eiuployait surtout autrefois dans le but d'évacuer les bumeurs peccantes, paraissent agir surtout
comme révulsifs.
Les Cbinois, qui ont piéconisé l'acupuncture contre l'épilepsie (1), l'ont quelquefois appliquée dans la région crânienne, dans la région fronto-pariétale, à l'extrémité interne de l'arcade sourcilière, mais plus souvent dans d'autres régions (cinquième vertèbre, talon, pli du coude, paume de la main, à la racine de l'ongle du pouce).
Josepb du Cbesne (2) signale l'emploi des cautères « soit actuels, soit polentiels, principalement sur la suture coronale, au moyeu de quoy les exbalaisons et suyes noires et résineuses, causes efficientes de ces maladies, viennent à s'expirer et passer par le cerveau comme par une clieminée ».
Les frictions stibiées, qui ont été employées autrefois sans localisation élective ou sur la tétc (Mettais) (a), pourraient être
(1) Dabry, la Médecine chez les Chinois, pp. 1:^6, iiO, 4U. UO, 4:iH, i:;:;, 4:i7,
^ti^) ''josei^/du^Chesne, sieur de la Violette, Tclrade des plus cjneves maladies (letoul le cerveau, 162o, p. 266.
(3) Mettais, Traitement de l'^^pilepsie par les frwtwns stibiees sur la tele. [ha..
méd. de Paris, 1848, p. 100.)
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employées comme les vésicatoires volants. Dans un cas j'ai obtenu des pointes de feu appliquées circulairement tous les huit jours sur le membre les mômes effets que des vésicatoires. Dans un cas où je n'avais rien obtenu, ni des vésicatoires, ni des pointes de feu, j'ai employé la réfrigération avec le chlorure de méthyle, mais sans succès.
Les vésicatoires ont été appliqués souvent sans localisation élective à la nuque, au bras ; quelquefois on les applique sur la téte (Passarole, Ch. Pison, Serrao, Pleindoux) (1). Leuret, qui les a utilisés, n'a observé que des améliorations momentanées.
On n'a plus guère recours aux vésicatoires appliqués sans choix sur les différentes régions du corps lui-même, aux vésicatoires appliqués sur la téte ; mais ils paraissent être d'une certaine utilité dans les épilepsies à aura périphérique.
Récamier a guéri un épileptique en poursuivant" par des vésicatoires volants placés autour de la jambe, de la cuisse, du bras, du coude, du tronc, du col même, une douleur qui se manifestait avant les attaques sous forme de crampes de fourmillements et d'engourdissements, et qui parcourut successivement chacune de ces diverses régions. Bravais avait déjà obtenu des succès analogues dans les casd'épilepsie hémiplégique ; Buzzard (2) et Hirt en ont cité d'autres; de plus récents encore ont été publiés par M. Pitres (3). Les observations de Récamier, de Hirt et de M. Pitres sont particulièrement intéressantes en ce qu'elles nous montrent la possibilité du transfert de l'aura sous Tinfluence d'une excitation, transfert analogue à celui que l'on observe fréquemment dans les troubles purement dynamiques (le l'hystérie.
Le Breton aurait obtenu une suspension iiv trois ans, en appliquant des cautéi'isations superficielles au sinciput (4). Les
(1) Pleindoux, De /'e)»./>loi des vésica/oires appliqués sur loide /'étendue du cuir chevelu, dans l'épi lepsie idiopalliique. {A nu. de la Soc. de méd. de Montpellier, 1804, t. III, piirt. I, p. :m.)
(2) Buzzard, CUnical lectures on diseuses of Uie fier vous sj/stem, IR(S2, p. 427.
(3) Ci'ozes, Des effets des vésicatoires appliqués au-dessus du siège de l'aura dans l'épilepsie jacksonfiienne : Ih. ,\iordenux, 188G.
(4) Le Breton, Essai sur la cautérisation sindpitale contre l'épilep^ie (Gnméd. de Paris, 1848, p. 773. j
cautères ont été souvent employés aussi avec des résultats douteux (Zacutus Lusitanus, Ch. Pison, etc.). Boyer a obtenu par les moxas une suspension assez prolongée, comme d'autres en ont rapporté aux frictions stibiées. Schroder van der Kolk a aussi préconisé les révulsifs cutanés sur la tôte. M. Delasiauve a répété ces expériences sans mettre en lumière l'excellence du résultat. J'ai eu recours aux cautérisations superficielles du cuir chevelu, mais non plus en les appliquant indifféremment sur toute la surface de la téte : J'applique des pointes de feu très légères, deux ou trois fois par semaine, au nombre d'une vingtaine, sur la région du crâne qui correspond aux centres moteurs qui paraissent le siège de la décharge motrice. Ces pointes de feu peuvent être appliquées sans raser le cuir chevelu, en prenant soin d'écarter les cheveux. Les applications sont généralement bien supportées, on peut en avoir la preuve dans l'observation suivante concernant un malade qui est sorti depuis plusieurs mois du service et qui vient, bien que guéri en apparence, se soumettre au traitement deux fois par semaine (1.)
Observation XGVI. — Épilepsie généralisée d'emblée chez un hémiplégique; traitement par les pointes de feu sur la tête, guérison apparente.
Le malade que je vous présente est iiii lioinine de .32 ans, autrefois mécanicien. On ne relève dans sa famille aucun antécédent névropathiqne. Lui-même n'a présenté aucnn accident nerveux dans son enfance on sa jeimcsse. Il a en une fièvre typhoïde étant tout jeune et une légère attaque de rhumatisme vers 23 ans. Il était d'un caractère assez sombre, et depuis son service militaire il se livrait fréquemment à des excès alcooliques ; et il a présenté un certain nombre de troubles d'intoxication chronique, notamment des pituites matinales et des troubles du sommeil, des cauchemars. Sa femme a fait quatre fausses couches, et les quatre enfants qu'elle a menés à terme sont morts jeunes dans des convulsions.
Le 7 janvier ISSo, il avait alors 20 ans, il tomba, sans perte de connaissance, avec une hémiplégie gauche. C'est au mois d'août de la même année, c'est-à-dire huit mois après, qu'il eut sa première attaque d épilepsie; son hémiplégie était déjà très améliorée. Cette attaque dé-
(1) Valentin, Mémoires et observations concernant les bons effets du cautère actuel appliqué sur la léle. Nnnry, 181"i.
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buta par une sensation bizarre de vide; il lui semblait que les objets qui l'entouraient s'éloignaient de lui, et il perdit connaissance. Pas plus dans cette attaque que dans les suivantes, il n a éprouvé de sensations particulières du côté hémiplégique, ni aucun trouble localisé. Depuis ce moment les attaques se sont reproduites à peu près tous les quinze jours, avec quelques vertiges. L'année snivaiite, en 1886, ilaeu vingt et un accès et si\ vertiges; au mois de janvier et au mois de février 1887, il avait eu encore deux accès par mois. C'est alors que j'ai commencé à l'observer.
Il est atteint d'une hémiplégie gauche incomplète. La face est légèrement déviée, il traîne la jambe ; mais les troubles moteurs sont surtout marqués au membre supérieur qui offre une contracture assez marquée, surtout à la main. Au membre inférieur les réflexes tendineux sont très exagérés, mais il y a peu de rigidité. Tout le côté gauche est sensiblement plus froid, mais la sensibilité n'est pas notablement atteinte. La langue présente un léger tremblement, mais il n'existe pas de troubles de la parole ; il n'y en a du reste jamais eu. La santé générale est excellente; le malade se plaint quelquefois de palpitations, mais il n'existe point actuellement de signes stéthoscopiques de lésion cardiaque.
Les accès se présentent toujours sous la même forme : il semble que les objets qui l'entourent s'éloignent de lui, ou il est obsédé de l'idée que la personne qui lui parle disparaît peu à peu et qu'il ne la verra plus; cette idée lui donne une émotion des plus pénibles, et il perd connaissance. D'autres fois il voit un brouillard qui lui passe devant les yeux, et il annonce qu'il va tomber. On a plusieurs fois remarqué qu'en lui frappant sur l'épaule à ce moment, l'action ne se produit pas. D'ailleurs, dans les vertiges tout s'arrête là. Lorsque l'accès est complet, il s'affaisse sur le côté gauche sans pousser aucun cri; ses deux membres supérieurs sont rigides en diuni-flexion, et ses membres intérieurs, étendus, s'agitent pendant une minute environ de secousses rapides; la face est congestionnée, il écume, puis il ronfle ])endant deux ou trois minutes. Enfin, il revient à lui, capal)le de reprendre la conversation au point où il l'avait laissée avant l'accès ; mais, pendant tout le reste du jour, il souffre d'une douleur intense dans la ri'gion frontale. 11 n'urine januiis, ne perd pas ses matièi-es fécales; il est rare qu'il se morde la langue. Ces accès sont surtout diurnes.
.Jusqu'au 10 février 1887 il n'avait subi aucun traitement destiné à combattre ses attaques. Je lui fis aloi's raser la tête dans la région pariétale droite, dans une étendue de 7 ou 8 centimètres de diamètre, et je lui appliquai deux ou trois fois par semaine de dix à (juinze pointes de feu légères n'amenant jamais la suppuration. Il avait eu deux accès en janvier et deux en février, avant le commencement du traitement. A partir de cette époque, les paroxysmes sont devenus beaucoup plus rares. Il n'a eu ni accès ni vertige en mars. En avril, il a eu un accès le 16, et deux vertiges sans perte complète de connaissance le 2o. En mai et en juin il n'a eu que deux vertiges. Le 2 juillet il a eu nu accès; il en a ru un autre le •12 octobre, et il n'en a plus eu depuis.
Le 27 février dernier, il a eu un éblonissement avec cette sensation de vide particulier qu'il ressentait autrefois dans son aura, mais il n'a pas perdu connaissance. En somme, à partir du commencement du traitement, il n'a plus eu que trois accès qui se sont éloignés progressivement, et il n'en a plus eu depuis plus de cinq mois. Il me semble qu'on est en droit de considérer les chances de guérison comme sérieuses (1).
Le 8 octobre 1888, étant sorti en permission, il a eu un accès à la suite d'un excès de boissons.
10 décembre 1888. — Un vertige sans perte de connaissance, sensation d'éblouissement.
Le 14 avril 1889, il quitte la division pour passer dans une salle de vieillards. Il continue à venir se faire appliquer des pointes de fcii deux fois par semaine.
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Malgré la liberté dont il jouit, il n"a eu qu'un seul accès de nuit, le la août 1889, dont il n'a eu connaissance que par la morsure de la langue et la courbature consécutive. 11 accuse de temps en temps des secousses dans le bras paralysé.
Les cautérisations localisées ont encore donné un bon résultat dans l'observation V (p. 10) dans un cas d'épilepsie partielle et dans l'observation XXVI (p. 134) d'épilepsie généralisée d'emblée avec hémiparésie faciale. Dans onze antres cas où le môme traitement a été employé, on n'a obtenu que des diminutions temporaires. Dans l'observation suivante, les pointes de feu associées au bromure de potassium paraissent avoir donné d'heureux effets.
(l) BnU. Soc. inèdk'ulv des /lôpifaux, 1888, p. i:]2.
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Observation XCYII. — Épilcpsie à début hémiplégique; uyslagmua
vertical unilatéral.
B., 25 ans. Père mort phtisique à 52 ans. Mère de cinq ans plus âgée que le père, avait eu des pertes de connaissance et de la paralysie (?) à TAge de 8 ans. Elle avait 39 ans quand B.,son fils unique, est né. Grande Irayeur au sixième mois de la grossesse. L'enfant est né à terme, n'a pas en de convulsions, a parlé de bonne heure, a marché à 18 mois; rougeole, variole, sans accident nerveux. A 6 ans, premier accès avec perte de connaissance à la suite d'une peur. l\'ndant deux ans et demi les accès se reproduisaient tous les deux mois environ, commençant par le pouce gauche et se généralisant d'abord au cùté gauche. Ensuite il resta deux ans sans accès convulsils, mais avait des vertiges avec sensation de suffocation dans lesquels il se frappait la poiti'ine ; depuis, les accès sont revenus plus fréquents.
Légère contracture de la face à droite, strabisme convergent avec nystagmus vertical du même côté, pupille plus étroite à gauche, dédoublement du pli fessier à gauche; pas de paralysie appréciable des membres : dynamomètre 45 à droite, 40 à gauche, lia quelquefois de la contracture du bras gauche à la suite des attaques. Cyanose des extrémités. Ayant subi des traitements divers, il est resté sans aucun médicament en 1887, jusqu'au mois de septembre, époque à laquelle il commença à prendre 4 gr. de kbr. par jour ; 10 janvier 1888, 5 gr. kbr. ; 3 décembre 1888, 6 gr. kbr. Le 25 janvier 1889 on a commencé à lui appliquer deux fois par semaine une vingtaine de pointes de feu sur la région pariétale droite. On voit sur le tableau suivant que les accès, qui avaient été notablement modifiés sous l'influence du bromure seul, se sont encore jdus éloignés depuis l'intervention des cautérisations.
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Plusieurs médecins ont proposé d'appliquer le cautère actuel
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sur la région cervicale (1) ou racliidienne (2). Ce mode d'intervention paraît surtout justifié dans les cas assez fréquents d'ailleurs où il existe des points douloureux sur le racliis.
Parmi les irritations périphériques qui ont été encore employées dans le traitement de l'cpilepsie, nous ne citerons que pour mémoire las cautérisaliona jjharyngt'fs (P'ontaine).
Alexander préconise \-à percussion du rachis iwec un marteau de bois dont les coups sont amortis par une plaque de gomme élastique (3).
(1) Halle, Noie sur la comparaison ù établir entre la cautérisalion sincipilale dans le traitement de l'épilepsie et une autre méthode que l'on poiirrait appeler Cautérisation cervicale. {Nouv. Jour, de méd. cliir. et pharm., 18i9, p. 18o.)
^2) Diipuy, the Aclual Caatery in spasms, paralysis and epilepsy. {New-York med. journ., 1877, t. XXV, p. 1.)
(3) Alexander, the Treatment of epilepsy, 1889, p. luO.
CHAPITRE XXXV
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M. Delasiauve, dans son excelleni; livre, a donné un inventai i-e très complet des diverses médications et des nombreux médicaments qui ont été employés contre Fépilepsie. On peut juger, par leur nombre et par leur variété, de la profusion des illusions qu'ils ont produites, car bien peu sont restées dans la pratique, même à titre exceptionnel.
Les médicaments dits antispasmodiques et les calmants ont longtemps tenu une grande place dans la thérapeutique de l'épilepsie : les ileursde tilleul et d'oranger, la menthe, la mélisse, le camphre, le narcisse des prés, etc. Le camphre, malgré les doutes qui restent sur son efficacité comme anaphrodisiaque, est encore recommandé dans les cas où l'onanisme paraît Jouer un rôle important comme cause excitante des accès. Le gallium entre dans la composition du remède secret adminisiré à l'asile de la Tcppe (près de Tain, Drôme).
Ijéther a été employé par la voie gastrique et en inhalations. Par ce dernier procédé, M. Moreau de Tours n'a obtenu que des insuccès, il a môme vu les inhalations prolongées déterminer des accès. Il y a lieu de croire que l'éther et le chloroforme sont capables d'éveiller l'épilepsie, comme ils ont souvent éveillé l'hystérie.
Le nitrlte d'amijle a été quelquefois employé en inlialations quotidiennes, mais en général avec un résultat nul(l), principalement dans les accès isolés ; cependant M. Bourneville a observé plusieurs fois l'avortement des accès sous son influence. Ce dernier observateur n"a pas retrouvé les heureux efl'ets du
A. Philip, SUrllc of amijl in epUepsy. [TUeJourn. of mental se. janv. 1S7:; )
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niti-ilc d amyle signalés par M. CriclUon Browne dans Tétat de mal (1). L'emploi du nitrite d"amyle, introduit dans la thérapeutique de répilepsie par Weir Mitcholl (1872), paraissait surtout justifié dans la théorie de l'anémie cérébrale : il détermine en eiïet une diminution de tension dans les vaisseaux de la périphérie ; sous son influence, il se produit, une congestion très intense de la face et du cerveau.
Quant à l'o;; ///m et à ses dérivés, ils peuvent calmer pour un moment les accès ; mais ils ne peuvent avoir nne influence heureuse sur la marche de la maladie, bien qu'ils aient été employés sous dift'ércntes formes par Aetius, Avicenne, Sennert, Rivière, Morgagni, Sydenham, etc. Gubler a vu le morphinisme aigu se traduire par l'épilepsie, et dans son cours il rappelait le fait d'un célèbre médecin américain qui, par suite d'une erreur de pharmacien, avait absorbé un gramme d'extrait de thébaïque au Heu d'un gramme d'extrait de quinquina, et chez lequel les effets de l'empoisonnement se traduisirent au début par des accès épiieptiques (2).
Dans un cas où la morphine à doses croissantes avait été employée par le malade lui-même, avec succès pendant un certain temps ^ un état de mal mortel survint pendant une péi'iode d'amorphinisme.
L'épilepsie sans cause connue dite essentielle cédant rarement aux méthodes soi-disant rationnelles de traitement, le champ était ouvert àl'empiiisme, qui s'est donné libre carrière, et de nos jours encore il se montre riche en promesses. Le nombre des spécifiques vantés contre l'épilepsie montre assez leur impuissance et la résistance de la maladie. Nous ne ferons que citer les plus nombreux, nous arrêtant seulement sur ceux qui ont joui ou jouissent encore de quelque crédit.
La valériane, inlvodu'de dès Arétée, a surtout été recommandée par Tissot. De Haen, Esquirol, Chaufl'ard d'Avignon, Barbier d'Amiens l'ont employée et préconisée. Ces derniers la prescrivaient à la dose de une once ou une once et demie, sous forme
(1) Bourneville, Recherches cliniques et Ihérapeutiques sur l'épilepsie et l'hystérie, 1876, p. 73.
(2) BlaQchet, Etude sur la thérapeutique de l'épilepsie; th., 1877, p. 18'ii.
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de poudre ou d'extrait. L'acide valérianique, auquel la valériane doit ses principales propriétés, peut être prescrit à la dose de 2 à 10 gouttes par jour. Mais il s'emploie plus souvent à l'état de valérianate d'ammoniaque, de zinc, de fer, de quinine, d'atropine (Michéa).
Vasa fœtida, la gomme ammoniaque (1), l'ail, la rue, le musc, le castoréuin, le datura stramonium (2), la jusquiame, l'aconit ont eu leurs partisans, mais ne trouvent plus que des sceptiques.
La belladone a été préconisée par Debreyne, médecin à la Grande Trappe (3), qui lui aurait dû de nombreux succès, mais ces résultats heureux n'ont pu être confirmés par les observateurs qui ont voulu l'imiter. Il faut dire pourtant que Trousseau (4) a remis en honneur la belladone dans le traitement d'une manifestation épileptiforme, l'incontinence nocturne d'urine, contre laquelle elle réussit en effet certainement dans quelques cas (5).
J'ai essayé plusieurs fois la belladone dans l'épilepsie convul-
(1) Pollock, Ihc Lancet, 21 août 1869.
(2) Pilules antiépileptiques (Leuret).
Extrait de belladoniie 1 yr.
— de stramoiiimn 1
Camphre (),0j
Opium 0,03
F. s. a 100 pil., 5 à lo par jour.
(3) • Pilules anliépilepiiqiies (Dehre.yue).
Extrait aqueux de belladouo . . 'i- gr.
Poudre de gomme arabique.. 2
— de i,^uimauve (|s.
Pour 120 [lilules; uue le premier et augmenter de uiuj par jour
juscpi'à (lujiti'e.
(4) Pilules anlié/)ilepli(jiu's (Trousseau).
E virait de l)elladoue o -r. 01
Poudre de belladone . 0 01
Une à quatre i)ilules par jour.
;_.")) Pilules cunlre l'incu/itiiience d'urine (l'"au\el).
Extrait de belladone 0 gi-. O'i
Camphre 1
Gastoreum 1
Une à dix pilules chaque soir.
Pilules conire Vinconlinence d'urine (Blaelie'i.
Extrait de belladone. . . 0 trr. 01
Poudre de racine do belladone o 01 ;i Q 02
Une pilule le soir.
Ch. Féré. ; 35
sive avec des résultais douteux, sauf dans un cas où il y a eu une amélioration manifeste pendant deux mois. La belladone se donne sous forme d'extrait ou de poudre, à doses croissantes; à partir de deux centigrammes on augmente de deux centigrammes par semaine jusqu'à ce qu'il se manifeste des symptômes d'intolérance, pesanteur de tète, A^ertige, dilatation des pupilles, illusions de la vue, sécheresse de la gorge, diarrhée. On arrive facilement à en faire tolérer vingt centigrammes par jour, comme le faisait Trousseau. Il parait surtout réussir contre les formes frustes de la maladie. Dans un certain nombre de cas, il semble, comme l'a remarqué Gowers, prêter un utile appui au bromure de potassium. Hughlings Jackson pense que la dose doit être poussée jusqu'à la production de la sécheresse de la gorge ; il conseille de l'administrer de préférence le soir. D'après lui, elle agirait sur l'épilepsie nocturne.
L'atropine a été aussi préconisée (1).
L'atropine, principe actif de la belladone, peut être administrée dans les mêmes conditions soit sous forme de sulfate neutre, soit sous forme de valérianate, 1/2 milligramme chez les enfants, presque 2 milligrammes chez les adultes (Michéa).
La jusqiiiamei:!), Yhi/oscyamiiie (Reinhart, Gnauk)(3) ont été souvent employées associées à la belladone ou dans le but de la suppléer.
On a conseillé contre l'incontinence nocturne d'urine chez les enfants l'extrait fluide de Rhus aromatica que l'on donne de six à douze gouttes deux fois par jour (Unna, Lubimolf).
(1) Solidion anliépilepliquc (Trousseau et Pidoux).
Sulfate neutre d'atropine 0 yr. 05
Eau-de-vic l)laiiclie 5
Une goutte par jour de la solution (1 deiui-milligramnie) , en augmentant de
une goutte chaque mois.
Pilules aniiépilepliques (Récamier).
Extrait a(|ueu\ d'oi)iuHi 0 gr. Û.ï
A.Tlate de plomh.. . . . . 0 20
Poudre de jusquiame 0 40
Pour 8 pilules, une matin et soir.
Jierl. Kliu. Woch., 1880, uo 9, 10.
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Graves (1) aurait obtenu quelques succès avec le cotylédon umblllcus (pilules de 25 centigrammes, jusqu'à neuf par jour).
La digitale, préconisée par Corrigan, Scott, Sliarkey, est encore assez souvent employée en Angleterre contre Fépilepsie, principalement adjointe au bronuirc de potassium. On comprend qu'elle puisse agir favorablement en modifiant la circulation cérébrale, principalement dans les cas où il existe des troubles fonctionnels du cœur (Delasiauve, Lemoine).
Les composés du zinc ont tenu une grande place dans la tbérapeutique de Fépilepsie.
Uoxydc de zinc, préconisé par Gaubius, tour à tour repris et délaissé, a surtout été remis enbonneur par Herpin. Il peut être prescrit graduellement jusqu'aux doses de 1, 2 et 3 grammes par jour et même plus, sans donner lieu à d'autres inconvénients ([u'àde la diarrhée et des nausées. Quelques malades ne peuvent pas le supporter même à de très petites doses, il commence ordinairement par 6 ou 8 centigrammes et même dans ces conditions il peut donner de la diarrhée. Chez les enfants, il est bon de commencer par 2 centigr. L'oxyde de zinc parait, dans certains cas, être un utile adjuvant du bromure dont il favorise l'action ; et dans quelques cas on obtient avec des doses modérées d'oxyde de zinc seul, 25 à 30 centigrammes, un soulagement que n'avait pas produit le bromure. L'oxyde de zinc a été souvent administré dans les pilules de Méglin qui contiennent en même temps de la valériane et de la jusquianie. Herpin (2), qui a surtout préconisé l'oxyde de zinc, en a obtenu des guérisons chez des sujets de tous âges même chez un vieillard de soixante-treize ans (3). Il Fa prescrit jusqu'à la dose de 6 grammes par jour (4).
(1) Graves, Onthe nature and Ireament of epilepsy. [The Dublin quavL. joum. of med. se, 18o2, p. 257.)
(2) Poudre aniiépilep tique {\{ti'\nn).
Oxyde de zinc. _ 2 irr.
Sucre. i "
Pour 20 p;u|ueLs, :> par jour.
(3) Herpiu, Du pronostic et du Irailement curalif de t'epHepaie IS i ' n ' ï
(4) Id., ibid., p. 312. ■ ■■" ' ■
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D'autres préparations de zinc, le lactate (1), l'acétate (2), le sulfate i^Babington) et le valérianate (Martin-Solon) (3) ont aussi été opposées àl'épilepsie, et elles entrent encore dansla composition de plusieurs remèdes composés. Il est difficile d'être édifié sur leur valeur d'après les documents publiés.
L'oxyde de zinc a été fréquemment associé à d'autres médicanieuLs dits antiépileptiques, notamment la belladone (4).
Le nitrate d'argent a depuis le commencement du siècle été employé par plusieurs praticiens dans le traitement de l'épilepsie et on a pu lui attribuer un certain nombre de succès. Un cas de Rayer paraît particulièrement intéressant. J'ai obtenu une fois une amélioration passagère avec la dose de 6 centigr. par jour chez un individu que le bromure de potassium, la belladone, Foxyde de zinc n'avaient pas modifié, mais les accidents ont repris leur cours au bout de deux mois.
Diverses préparations de cuivre ont été conseillées, le cuivre pliorpbyrisé, le sulfate de cuivre ammoniacal, aussi bien contre
(1) Pilules aîiliépileptiques.
Lactate de zinc 0 gr. 20
Extrait de helladoue 0 Oo
Deux pilules par jour, une avant cliaque repas.
(2) Pilules antiépileptiques (Richter).
Acétate de zinc 1 jrr. 20
Asa fœtida 2
Extrait de valériane (js.
Pour 30 pilules, 2 à G par jour.
3) Pastilles antiépileptiques (Ahjuié).
Poudie de cétoine dorée 50 gr.
Valéi'ianate de zinc 0 2>
Sucre en poudre. I.jO
Essence de menthe 11 gouttes.
Mucilage de gomme adr.igante.. . . qs.
Pour 30 pastilles, une matin cl soir.
{4^ Pilules antiépileptiques (Récamier).
Owde de zinc 0 gr. 03
Cumpliie 0 03
Extrait de belladone 0 003
Une pilule matin et soir.
Pilules antiépileptiques (Bail).
Extrait de belladone 0 gr. 10
Oxyde de zinc, 0 2-3
Une pilule par jour.
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répilepsie vulgaire (1) que contre les formes frustes, notamment contre la névralgie faciale épileptiforme (2).
La coquo du Levant et son alcaloïde la picrotoxine paraît avoir donné quelques résultats heureux (Gouyba, Hambursin) (3). La teinture de coque du Levant se prescrit aux doses de 20 h GO gouttes, la picrotoxine de 2 à dO milligrammes; à doses plus élevées, elle provoque des attaques (Ramskill). Planât (4) aurait obtenu 16 guérisons avec des doses de un demi à un milligramme par jour.
Larrea (o) ayant annoncé qu'il s'était guéri lui-même avec le simulo (fruit du copparis coriacea), ce remède a été essayé par Eulenberg, Haie White (6), Allen Starr (7), mais sans effet durable.
Les sels de pilocarp'uie ont été employés dans le traitement de l'épilepsie par Challand et Rabow. M. Bourneville a essayé
(1) Pilules anliépileptiques (Biett).
Sulfate de cuivre ammoniacal. 1 gr.
Extrait de valériane .'i
Pour 50 il 60 pilules, 1 à 4 par jour.
Solution antiépileptique (Trousseau).
Sulfate (le cuivre ammoniacal. .......... 2 irr.
Eau 100
Sirop (le su("re 40
L:iU(ianum de Sydenhani
2 à 3 cuillerées à café par jour.
(2) Potion contre la névralgie faciale épileptiforme (Ferréol).
Eau distill('e 100 gr.
Sirop de fleur d'oranger ........... .'50
Sulfate de cuivre ammoniacal 0 i,';
3 à 4 cuillerées à chaque rei)as, le reste dans l'intervallo.
(3) Hambursin, Traitement de l'épilepsie. {Bull. acad. méii. Belgique. 1880, p. 74.)
(4) PLmat, Recherches physiologiques et thérapeutiques sur la picrotoxine. [Journ, de thérap., 1874.)
Teinture antiépileptique (Planât).
Coque du Levant. 100 gr.
Alcool rectifié 500
2 gouttes par Jour en augmentant jus([u'à 30. (3) Brit. med. Journ., 188o, t. I, p. 1184.
(6) Haie Wliite, On Ihe treatement of epileps)/ hu simulo. (Lancet 1888 t t p. 617.) V ^ ' , • ,
(7) Allen Starr, Simulo as a remeily in epilepsu. (Tlie \ew-York 7nod Bemrd mai 1889, p. 312.) ' ' '
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11' nill'alc do pilocarpine avec un succès conlestable (1). A la siiilc (les oxpéi'ioncos pliysioloj^iquos citéos précécleniinenl, j"ai fait rpiplquos essais avoc lo clilorliydrate de ])ilocarpine. Les résiillals ont été décourageants ; sur trois malades, avec des doses relativement faibles de un centigramme à un centigramme et demi en injections sous-cutanées, il se produisait, en même temps que la sueur, une érection très marquée de poils, une chair de poule généralisée, puis de petits trend)lements généralisés, et au bout de quelques miiuites, un accès. J'ai cru devoir suspendre ces essais.
Le borax a été employé avec succès par plusieurs médecins, Gowers, Folsom (2), etc. Gowers conseille de ne Fadminislrer au début quà la dose de 05 centigrammes, que l'on peut élever jusqu'à 6 grammes en trois fois. Gowers signale connue accidents possibles de la diarrhée et des éruptions de psoriasis. Sur vingt-deux malades qui ont été soumis au borax (de 1 à 3 gr.) je n'ai observé que trois fois une amélioration momentanée. Un grand nombre de malades se sont plaints de nausées et de diarrhées.
t^,, j Deux malades ont eu des poussées d'eczéma. Le borax était
^^j^^^t/H^^ donné depuis plusieurs mois à la dose de 2 grammes dans ^ rtw 7rv«^' ^^'^ ^^^-^ grammes dans l'autre. L'éruption n'offrait de parti- ^ <A^^^^'a'C;^vw> culier que sa localisation, sur les parties latérales du tronc ^ et sur les bras. Au point de vue objectif, c'était un eczéma vul-
^ _ -^ïO . î^**!*!^ gaire, sans polymorphisme, caractérisé sur le tronc principalement par de nombreuses petites vésicules disséminées sans ordre; sur le bras, par des vésicules et de petits placards arrondis recouverts de croiUes. Chez le premier malade, elle a duré six semaines. Chez le second, après une durée à peu près égale, elle est actuellement en voie de guérison. Mais dans les deux cas, elle n"a cédé que par la suppression du médicament (3).
Il ne s'agit pas là d'une éruption spéciale au borax, mais vraisemblablement d'un eczéma provoqué chez deux prédisposés. Tous deux en effet étaient antérieurement atteints de séborrhée
f l) P>rirnn, Bu Imilemenl de l'épi/epsie, 1882, p. 212.
(2) Boston med. and. snrg. Journ., févr. 1886, p. 18.
(3) Ch. Féré et H. Lamy, Xoitv. Icon. de la Salpêinere, t. II, 1880, n" 0.
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du cuir chevelu; et l'un deux poi'lail à la jambe et sur le p.lcd deux anciens placards d'eczéma.
Gowers a préconisé l'arsenic contre le psoriasis provoqué par le borax.
M. Ralfe a communiqué à la société médico-chirurgicale de j.onch'os un certain noml)re de faits tondant à démontrer rofficacité du nitritc de sodium contre les crises légères (l).
La scille, Foignon blanc, le laurier-cerise, Fbuile de Dippel, le quinquina, le sulfate (Piorry), le valérianate de quinine, l'indigo, la racine d'armoise (2), Fammoniaque (3), le kermès, Facide sulfurique, l'essence de térébenthine, les cantharides, le phosphore, la joubarbe, la châtaigne {cnista c/emis eqiiiiiî), la pivoine, le gui de chêne, sont des médicaments dont, comme dit M. Burlureaux « Fusage n'est dangereux que parce qu'il fait perdre un temps précieux ». On ne peut peut-être pas en dire autant du curare introduit par Thiercelin ; M. Voisin prétend avoir amélioré par ce médicament les accidents consécutifs à l'attaque ; mais ces accidents sont variables chez le même individu suivant les paroxysmes; et d'autre part, les expériences de M. François-Franck tendent' à montrer que le curare ne fait que modifier les convulsions des muscles sans influencer en rien les phénomènes internes, circulatoires et autres. Du reste,
(1) The Lancet, flér. 1882.
(2) Poudre an/iépUepliqiie (Rrosler).
Poudre fie racine d'armoise i^r.
Surre en poudre. 200
Quatre cuillerées a, café j»ar .jour.
(.'>; Potion (onmoniacale contre le spasme de la rjlolle (Mari-otte).
Amnioniaf[ue I .."lO
Laud:inuui de S.ydeiiliaiii ............. .... l,."jU
Eau ..................... 12o
Cuillerée toutes les di\ niiiiuli's.
Potion antiépilepUqiie (Boueliardaî').
Eau dislillée de lilleul.. . 00 irr.
— de laurier cerise. ........... 1(1
Sirop de fleurs d'oranger. .............. '.]()
Ammoniaque liquide douze ffouttes.
Trois cuillei'ées par jour.
rt'\:|)(''i iin(Milalion Ihérapeatiqae tentée pai" MM. Bourneville et BriroM n a pas doiint' un résultat favorable (J).
AjoLiLons encoi'o à la liste des inédicamenls inutiles, le benzoalo de soude, l'acide sclérof iiii(iue (Gowers, Bourneville et Bricon) (:2), l'acétanilide (3).
Bappelons à titre de curiosité certains remèdes bizarres comme l'eau d'hirondelles, la pondre de crâne humain (4), la poudre de taupe grillée à hujuelle Herpin lui-même n'a pas craint d'avoir recours (o).
Dans plusieurs cas les céphalées épileptiques ont été soulagées par Vantipyrinp qui n'a eu aucune influence sur la fréquence des accès. M. Lemoine (6) aurait obtenu d'heureux résultats dans des cas où les attaques étaient liées à la période menstruelle, dans les paroxysmes larvés, dans les névralgies et les migraines. Toutefois l'antipyrine ne doit être administrée aux épileptiques qu'avec une certaine prudence :Tuczek a vu chez un enfant des accès épileptiformes précédés d'insomnie et de vomissements se produire en conséquence de l ingestion de ce médicament (7).
Un malade dont les accès sont précédés de douleurs lancinantes dans les parties génitales et clans les membres inférieurs pendant plusieurs heures avant l'invasion de convulsions, est soulagé par l'antipyrine et quelquefois l'accès ne se produit pas.
(1) Arch. de Neurologie, 188o, t. VIII.
(2) Progrès médical, 188 i.
(3) Faure, De l'emploi de racélanilide dans l'épilepsie. [C. R. Soc. Biol., 1887, p. 401.)
(4) Du Cliesne, op. cit., p. 156, 336.
(iî) Du pronostic et du traitement curatif de l'épilepsie, 18j2, p. 2G't, 597.
(6) C. il. Soc. liiol., 1887, p. 780.
(7) Tupzek, Schwere Aniipyrin Vergiflnng hei einem Kinde. [Bi'rl. I;l. IVoc//., 1889, 110 17, p. 373.)
CHAPITRE XXXVI
Andral commença en 1834 sur le brome des expériences publiées par Fournetet qui montrèrent une action sédative évidente sur les douleurs des artlirites chroniques. Les propriétés anesthésiques du bromure de potassium furent mises en lumière par Puche (1830).
C'est en 1831 que Ch. Locock employa le premier le bromure de potassium dans le traitement de l'épilepsie : sur quinze malades traités, il obtint quatorze succès. Après lui Sieveking, Bland Radcliffe, Brown-Séquard, Williams, le donnèrent avec des succès divers, mais obtinrent partout des soulagements. En France, Blache, Bazin et J. Besnier en obtinrent des résultats satisfaisants; mais c'est surtout A. Voisin qui mit bien en lumière ses propriétés. Puis vinrent J. Falret, Thomas de Sedan, Legrand du Saulle, Tessier de Lyon.
L'action physiologique du bromure de potassium a surtout été étudiée par Martin-Damourette et Pelvet. « Nos expériences, disent-ils, montrent que l'action du bromure est générale, et qu'elle atteint partout les systèmes nerveux et musculaire; c'est un anesthésique aussi bien des centres et des cordons nerveux que des surfaces muqueuses et tégumentaires ; c'est un acynésique aussi bien des plans musculaire, digestif, urinaire et respiratoire que des muscles striés.
« Cette double propriété anesthésique et amyosthénique, rapprochée de l'elfet sédatif sur la circulation, la chaleur et les sécrétions, explique parfaitement les apphcations faites et à faire du bromure, sans qu'il soit nécessaire de recourir à des spécificités d'organe et des localisations d'action, qu'à défaut de
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déinonstratioii I on devrait rejelcr, à cause de cela même, qu'il en faut admettre un nombre invraisemblable pour arriver à rendre compte de tous les résultats curatifs du même agent.
« I/action bien constatée sur les grands systèmes permet, au contraire, d'embrasser d'un seul coup d'œil, et sans etTorts, tout le domaine tliérapeutique du bromure de potassium. Ainsi, sans parler de ses effets hypnotiques, par son action anesibésique et amyostbénique générale, il s'attaque aii.v névroses les plus étendues et les plus complexes (épilepsie, cborée, hystérie, etc,), tout comme ii combat les névroses plus localisées (dyspbagie, asthme, etc., etc.), ou seulement des éléments morbides isolés, tels que la douleur dans les névralgies, la migraine, le rhumatisme, etc.
« De même, son action sédative sur l'étendue de la circulation capillaire le rend propre à effacer les hyperémies de quelque siège et de quelque nature qu'elles soient...
« Enfin, c'est parce que le bromure de potassium possède la double action hyposthénisante nerveuse et vasculaire, qu'il se montre si remarquablement utile contre les grandes névroses à processus congestif, des centres nerveux, telles que l'épilepsie et l'éclampsie, l'hystérie et le nervosisme, la cliorée, etc. Tel est le mécanisme curatif du bromure de potassium dans l'épilepsie (1). »
D'après M. G. Sée (2), le bromure de potassium diminue l'excitabilité réflexe de la moelle sans la détruire, il diminue les fonctions do la moelle en produisant l'olighénie et non par une action spéciale élective sur les tissus nerveux; en outre il excite les centres modérateurs.
Le bromure de potassium est sans contredit celui qui jouit de la plus grande efficacité. Cependant dans un bon nombre de cas où le bromure de potassium échoue, le bromurr do ftodhtin., le broniiire d'ammonium (0 gr. 50 à o gr.) ou le hrominu; de lllhiiim, peuvent donner de bons résultats. Enfin il arrive souvent que l'association de ces quatre préparations ou des trois premières
(1) Elude exp&nménlale sur V action ph]i>t. du bromure de potassium, d867.
(2) Courrier médical, 1808. p. 298.
(trépied de Bail) réussit mieux que chaque bromure isolé. Il faut remarquer d'ailleurs que chacuue de ces préparatious a excité des préféreuces, et il est difficile de les placer par ordre de mérite.
l)"autres composés du brome ont encore été employés contre l'épilepsie. Le bromure de camphre (Deneffe, Bourneville, Patliault) réussissent surtoiitdans l'épilepsie àforme vertigineuse, et dans l'état de mal. Les bromures darsenic (Clément), le bromure de calcium (0,50 à 2 gr.) (Hammond), le bromure de zinc (0,50 à 2 gr.) (Gharcot, Bochefontaine, Bourneville), le bromure de nickel (Da Costa, Bourneville) (1), le bromure d'or (Bourneville, Goubert, 8 milligr.) (2), s'administrent comme les précédents et sont quelquefois efficaces; mais on peut moins compter sur leur action. Le bromure d'éthyle a été préconisé comme anesthésique (3) administré en inhalations quotidiennes (Bourneville et d'Olier), mais il ne paraît pas nettement avoir modifié la marche de l'épilepsie. Laufenauer a proposé un mélange de bromure de rubidum (34 p. 100) et d'ammonium (64p. 100) à la dose de 2 à 8 grammes par jour.
Le bromure doit être administré par la voie gastrique ; il doit être employé pur, c'est-à-dire ne pas contenir d'éléments étrangers, principalement pas d'iodure, et surtout de chlorure de potassium, de sulfate et de carbonate de potasse. Lorsque le bromure est donné à jeun, il détermine quelquefois des crampes d'estomac ; si on le donne à une époque trop rapprochée des repas, il trouble la digestion et est souvent difficilement toléré ; le mieux est de le donner au commencement des repas. Le contact prolongé du médicament avec les dents peut provoquer la carie dentaire que l'on pourra éviter en ayant soin de faire laver la bouche aprAs l'administration de cliaque dose.
On ne peut espérer d'effet thérapeutique que lorsque le médicament produit ses effets physiologiques: lassitude, somnolence, anaphrodisie, suppression de la nausée réflexe produite par l'ii-l'itation mécanique de la base de la langue et du pharynx. Ce
(1) Progrès médical; 1889, p. 496.
(2) Carti-et, Trailemenl. de l'épilepsie ; th., 1889.
(3) Ch. Eéré, l'Aneslhésiepar le bromure d'élhyle. [Progrès médical, 1880, p. 490.
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dernier signe est en quelque sorte le critérium de l'état de saturation qu il est inutile de dépasser et qu'il faut maintenir tant que la guérison n'est pas assurée ; or on peut dire que cette guérison n'est jamais assurée ; aussi comme le dit bien A. Voisin, le bromure doit rester presque un aliment pour l'épiloptiquo qu'il a guéri (1). Lorsque les attaques sont suspendues depuis un ou deux ans, on peut essayer graduellement de supprimer le bromure, un jour sur trois, un jour sur deux ou une huitaine par mois, comme le proposait Legrand du SauUe. En tout cas, il est bon de s'assurer de l'absence de la nausée réflexe. Lorsque le bromure a supprimé les accès et tant qu'il est toléré, il continuera à le prescrire, et si le malade en suspend l'usage, il faut qu'il sache que c'est h ses risques et périls. Il faut l'avertir que lorsque l'épilepsie a été contrainte pendant un certain temps par le médicament, il peut se faire que si ce dernier est suspendu la maladie se reproduit pour ainsi dire à l'état aigu, sous forme d'état de mal ; le malade est alors exposé à liquider son arriéré (Legrand du Saulle).
La dose doit varier considérablement suivantl'àge et la constitution des sujets : Gowers a cité des cas où une dose de 30 centigrammes a pu suffire cbez des enfants de huit à dix ans. Ces faits peuvent faire espérer la guérison spontanée à cet âge, mais il ne faut pas perdre son temps à essayer des doses faibles dans la plupart des cas, et se souvenir que plus la maladie est ancienne moins elle a de chances de guérir. Les enfants de quatre à cinq ans supportent d'ailleurs parfaitement 2, 3 et 4 grammes de bromure, et de dix à quinze ans ils le tolèrent presque aussi bien que les adultes. Chez l'adulte, la dose quotidienne de 12 grammes doit constituer un maximum qu'il ne faut guère dépasser; Namias l'a prescrit jusqu'à 14 grammes. Il faut remarquer d'ailleurs que les cas qui cèdent le mieux et le plus définitivement, cèdent à des doses moyennes de 4 à 8 grammes.
Le bromure est prescrit à doses constantes ou à doses graduelles alternantes : dans le premier cas la dose est la même tous les jours; dans le second on donne des doses progressive-
(1) Art. Epilepsîe. {Dict. de méd. et chir. prat.,\. XIIT, p. 6'tO.)
ment croissantes, en augmentant d'un gramme par semaine, de 4 à 7 grammes par exemple, puis on recommence à 4 grammes, et ainsi de suite (Charcot).
Au lieu d'administrer le bromure ix doses fractionnées et tous les jours, les Anglais le donnent quelquefois à doses massives, tous les deux, trois ou quatre jours : le malade en prend d'un coup, généralement au moment du repas, 15, 20, 25 grammes. La tolérance de ces fortes doses espacées n'a rien qui puisse surprendre ; Puche avait vu depuis longtemps que 40 grammes de bromure peuvent être ingérées en une journée sans accidents. J'ai essayé plusieurs fois des doses massives chez des épileptiques à crises fréquentes qui avaient l'habitude de prendre 7 ou 8 grammes de bromure en deux fois dans la journée. Plusieurs ont été soumis à des doses de 12, 15, 20 grammes tous les deux ou trois jours avec une diminution des accès sans changement dans la quantité totale du médicament absorbé, mais j'ai eu deux fois des accidents de bromisme qui ne s'étaient pas produits avant le changement du mode d'administration.
La valeur respective de ces différents modes d'administration n'est pas encore jugée.
Les bromures agissent sur toutes les formes de l'épilepsie, aussi bien sur les formes psychiques (Legrand du Saulle) que sur les formes douloureuses, migraine (Kesteven), migraine ophtalmique (Charcot), aussi bien sur les formes convulsives externes que sur les convulsions internes (spasme glottique, Kesteven).
Il est difficile de dire dans quelle fréquence absolue il agit dans l'épilepsie commune ; le nombre des cas dans lesquels on peut administrer le bromure d'une façon systématiquement progressive est relativement peu considérable, et, pour les malades non hospitaUsés, les renseignements sont souvent insuffisants, et il est surtout difficile, en dehors de l'hôpital, de tenir compte de l'effet des causes occasionnelles.
Une des statistiques les plus intéressantes est celle de M. Hughes Bennett (1). Sur 300 malades traités par le bromure
(1) H. Bennett, An inqulry inio l/ie effecLs of l/ie prolonged administration of ilie bromides in epilepsy. [Lancet, 1884, t. I, p. 883, 928.)
de potassium et d ammonium, 12,1 p. 100 n'ont pas eu d'accès pendant toute la durée du traitement ; chez 83,3 p. 100, il y a eu diminution en nombre et en iulensilé ; 2,3 p. 100. n'ont éprouvé aucun cliangement, 2,3 p. 100 ont eu une augmentation.
M. A. Voisin, sur 97 cas, avait obtenu un quart de guérison chez les enfants et la moitié chez les adultes. Legrand du Saulle, sur 207 cas, a compté 110 insuccès, 19 améliorations et 78 sujets chez lesquels il a pu constater la suspension de tout accident pendant une période variant de six mois à quatre ans.
45 épileptiques hospitalisés, et par conséquent généralement reconnus incurables, qui n'ont pas cessé d'être sous une surveillance assidue pendant les années 1887, 1888 et 1889, durant lesquelles ils ont été soumis au bromure de potassium, exclusivement et sans interruption, m'ont fourni les résultats suivants :
Vertiges
Accès
Vertiges
Accès
Vertiges
Accès
Vertiges
Observation XCVIII. — Épilepsie. Bromuralion : acné à des doses moyennes, ne se produisant plus à des doses élevées.
L., 41 ans. — Hcrcclitc névropathique bilatérale. Convulsions do l'enfance, accès fréquents, sans traitement bromure depuis plusieurs mois.
30 avril 1887. Kbr. 4 gr.
27 octobre 1887. Les accès n'ont pas diminué, mais il existe une éruption d'acné bromique généralisée k la face et au tronc, surtout continente dans la région dorsale; plaques conglomérées sur le front et sur la partie supérieure du dos. Liqueur de Fowler, 4 gouttes, deux fois par jour.
L'éruption diminue, mais s'est pas supprimée.
4 février 1888. L'acné bromique persiste moins abondant cependant. Les accès ont subi une diminution notable dans les derniers mois. Kbr. 6 gr. Liqueur de Fowler aux mêmes doses.
10 décembre 1888. La diminution des accès s'est accentuée, il n'existe plus d'acné bromique. Anesthésie pharyngée. On s'aperçoit que l'administration de la liqueur de Fowler a été négligée; le malade n'eti preiid
plus iictucllement ; il y a probablement deux mois environ qu'il a cessé d'en prendre. La prescription n'est pas renouvelée. Kbr. 7 gr.
26 juin 1889. Les accès s'éloignent de plus en plus, et le caractère, autrefois fort ditdcile, s'est modifié concurremment, xiucune trace d'éruption bromique. Kbr. 8 gr.
10 décembre 1889. Le malade n'a eu que deux accès depuis six mois, alors qu'il en avait eu 131, 121, 09 en 1886, 1887, 1888. Aucune éruption bromique.
MOIS
Janvier ....
Février
Mars. ......
Avril .
Mai
Juiu. .... .
Juillet
Août..
Septeinlji'c .
Octobre. ...
Novembre. .
Décembre . .
Totaux
Accès
tiures
Accès
Vertiges
Accès
Vertiges
Accès
Vertiges
Observ.viion XGIX. — Epilepsie. Brotnnralion : peu de résullal avec des doses moyennes; amêlioraiion notable avec des doses croissantes.
C, o4 ans. Hérédité maternelle, mère nerveuse, migraineuse. Épilepsie succédant sans interruption aux convulsions de l'enfance. Taches de vitiligo sur la moitié droite de la face : accès et vertiges, généralement précédés d'avertissements sous forme de secousses ou de fourmillements dans les membres, plus souvent sous forme de modification plus ou moins brusque du caractère; quelquefois tristesse subite, mais plus souvent accès de gaieté sans motif. Chute avec cri, convulsions générales plus intenses, stertor assez prolongé. Poids 80 kil.
3 février 1887. Kbr. 4 gr.
18 août 1887. Kbr. 5 gr.
4 juillet 1888. Kbr. 6 gr. Insensibilité pharyngée.
17 décembre 1888. Kbr. 7 gr.
18 avril 1889. Diminution notable des accès. Poids 79 kil.
16 octobre. Amaigrissement sans autres accidents bromiques. Poids 69 kil. 900. Le bromure est donné en solution dans la glycérine substituée à l'eau.
31 octobre. Poids 70 kil. 500.
19 novembre. Poids 71 kil.
2 décembre. Poids 73 kil. Kbr. 8 gr.
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MOIS
Vertiges
Accès
Vertiges
Accès
V ertiges
Accès
V e rtig es
j Février
AT., l
Souvent, sous l'influence d'une môme close de bromure continuée pendant longtemps, on voit d'abord une diminution considérable des accès, puis une recrudescence. L'observation suivante en est un exemple.
Observation C. — Épilepsie. Amélioration par le bromure de potassium. Recrudescence. Suspension prolongée à la suite d'accès sériels.
H., 41 ans. Père astlimatique. Convulsions dans sa deuxième année ; bien développé, intelligent jusqu'à 13 ans. Très appliqué àl'école, dessinait avec goût très tard le soir depuis deux ans. A subi une opération au pied droit, probablement pour une affection scrofuleuse. Début des attaques à 13 ans, deux ou trois dans les premières années; secousses préalables, perte de connaissance, stupeur peu prolongée. De 14 à 20 ans les accès sont devenus plus fréquents et plus violents. Morsure de la langue, miction involontaire fréquente. A 20 ans période de neuf mois sans accès, sans traitement. A partir de cette époque, retour des accès plus fréquents et souvent par série. A 26 ans, à la suite de la mort de deux sœurs et de son père, troubles intellectuels subits, hallucinations, excitation, démence rapide.
Mars 1887. Accès fréquents, démence, excitation, colère sans motifs: ne répond à aucune question, reconnaît seulement quelques personnes du service.
17 mai. Kbr. 4 gr. Diminution subite des accès: au lieu de cent quarante-trois accès pendant les six premiers mois de Tannée, il n'en a plus que neuf dans les six derniers, après deux mois de suspension.
24 mars 1888. Kbr. 5 gr. Une légère recrudescence se produit, malgré l'augmentation du médicament.
8 décembre 1888. Kbr. 6 gr. Nouvelle suspension des accès.
16 mai. Série d'accès, commençant à cinq heures du matin et se
reproduisant à intervalles à peu près égaux avec retour de la connaissance, 14 accès.
17 niai. Continuation de la série. 12 accès.
18 mai. — 19 accès.
19 mai. — 30 accès.
20 mai. — 13 accès.
L'élévation de température maxinia a été le 18 et na pas dépassé 39. Depuis, sans augmentation du bromure, il ne s'est plus reproduit d'accès ni de vertige.
MOIS
tiges
Accès
Accès
Vertiges
Accès
Vertiges
Accès
Vertiges
Avril
Mai.
Juillet
Août
Obserxxho^ Cl. — Éptlepsie ; guérisoii apparente par le bromure
de potassium.
P. E., 40 ans. Aucune évidence d'affections nerveuses parmi ses ascendants ou collatéraux. Pas de convulsions ; terreurs nocturnes toute sa vie ; déporté à la Nouvelle-Calédonie pour participation à l'insurrection de 1871. Prétend avoir beaucoup souffert du régime anqiiel il attribue sa maladie. A commencé à s'apercevoir de mictions nocturnes involontaires ; puis au bout de quelques mois (il avait alors 30 ans), sont venus des vertiges et des accès. De temps en temps, en dehors des accès et des vertiges, hallucinations de l'ouïe et de la vue. Perte de connaissance complète dans les accès et les vertiges ; sommeil prolongé après les accès, rarement morsure de la langue, souvent miction involontaire.
Asymétrie crànio-faciale, côté gauche moins développé, iris gaiu;he plus foncé, un peu d'anesthésie cutanée du même côté, léger rétrécissement du champ visuel.
27 mai 1887. Kbr. 4 gr.
27 septembre 1887. Kbr. ii gr. Anesthésie pharyngée. 5 janvier 1888. Kbr. 6 gr.
Ch. Féré.
21 janvier. Éruption d ucné à la (ace et dans le dos. Liqueur do Fowler 4 gouttes deux fois par jour.
18 décembre 1888. Kbr. 7 gr. Plus d'éruption bromique ; n'a eu que 5 accès dans Tannée au lieu de 22 en 1886 et 26 en 1887.
A commencé en février 1889 amaigrir et à tousser. Pas de signes nets à Tauscultation.
29 juillet 1889. Signes d'induration au sommet droit.
6 août. On abaisse les doses de bromure à 5 grammes, le malade n'ayant eu aucun accès depuis le mois de janvier.
•i-4 août. Les troubles pulmonaires s'étant accentués, on commenta le traitement par les injections intra-laryngées de menthol en solution dans riuiile. En raison de son anosthésie pharyngée, le malade supporte très bien les injections sans l'aide de laryngoscope (1). Après trois mois de traitement, les signes stéthoscopiques avaient disparu (2) ; mais les accès d'épilepsie ne se sont pas reproduits. On peut donc attribuer la guérison au bromure et non à une sorte de substitution des troubles pulmonaires aux troubles nerveux, substitution i[u'il n'est i)as rare d'observer dans les maladies mentales.
MOIS
Vertiges
Accès
Vertiges
Accès
Vertiges
Accès
Vertiges
Juillet.
AoiH
Observation CH. — Epilepsie tardive; gncriso}i apparenle
par le bromure.
N», 60 ans. Antécédents héréditaires, migraine et asthme. Antécédents personnels, convulsions de l'enfance, fièvre typhoïde à 21 ans, cauchemars toute la vie, bégaiement, asymétrie chromatique des iris. Hernie inguinale droite. Il a eu son premier accès pendant le siège,
(1) Plusieurs autres malades non bromures supportent également ces injections sans laryngoscope ; nous avons même l'éussi à apprendre à un infirmier à se faire à lui-même ces injections.
(2) Bossu, Du menthol en injections inlra- trachéales et laryngiennes dans la tuberculose du poumon et du larynx; thèse, 1880, p. 36.
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presque immédiatement après avoir été elïrayé par un coup de l'usii. (Grands accès convulsifs avec perte de connaissance complète, quelquefois avec morsure de la langue et mictions involontaires, souvent nocturnes, au nombre de un à trois par mois, vertiges rares. 14 février 1887. Kbr. 4 gr.
Suppression des attaques pendant sept mois ; anestliésie pharyngée. 2 mai 1888. Le malade a eu deux accès le mois dernier. Kbr. 5 gr. Suspension pendant six semaines, puis retour des accès, un par mois. 17 août 1888. Kbr. G gr.
Suspension de deux mois après Taugmentation du bromure ; puis retour, un accès par mois.
24 décembre 1888. Kbr. 7 gr.
A eu un accès le 6 janvier, aucun autre depuis.
MOIS
Vertiges
Accès
Vertiges
Accès
Vertiges
Accès
Vertiges
Accès
.\\ril
Mai
Totaux
Observation CIll. — Épilepsie- Bromuralion : dbninulion des accès; recrudescence des vertiges; puis diminution des accès et des vertiges.
D., 41 ans. Hérédité similaire, début à 17 ans par vertiges. Réformé du service militaire pour ses accès. Hernie inguinale gauche. Accès fréquents, affaiblissement considérable de l'intelligence.
10 Juin 1887. Kbr. 4 gr.
25 octobre 1887. Kbr. iJ gr.
5 décembre 1888. Kbr. 6 gr. Anesthésic pharyngée.
21 juin 1889. Kbr. 8 gr.
14 août 188D. Kbr. 1) gr.
7 novembre 1889. Kbr. 10 gr.
7 décembre 1889. Kbr. 11 gr. Aucune éruption bromique.
Accès
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fi rrpG
Accès
tiges
Accès
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tiges
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M;iis . . .
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Observation CIV. — Epilepsie, hromiiralion, amélioration progressive.
C, 50 ans, famille névropath'niiie, bégaiement, scoliose (1), parésie faciale droite. Attaques depuis l'âge de 12 ans, soi-disant à la suite d'une frayeur ; vertiges, secousses, nystagmus.
20 février 1887. Kbr. 4 gr.
28 janvier 1888. Kbr. o gr.
23 mars. Anesthésie pharyngée, acné bromique. 4 gouttes de liqueur de Fowler deux fois par jour.
4 décembre 1888. Kbr. 6 gr. Pas de bromisme. 20 février 1889. Kbr. 7 gr.
22 juin 1881). Kbr. 8 gr.
23 septembre 1889. Kbr. 9 gr.
7 novembre 1889. Kbr. 10 gr.
MOIS
Accès
Vertiges
Accès
Vertiges
Accès
Vertiges
Accès
Vertiges
Avril
(1) K. Landois, Des déviations du rachis dans leurs rapports avec la névropalhie héréditaire ; tli., 1889.
Ob^^eiu'ation CV. — Convulsions, hémiplégie infantile, épilepsie ; amôliorniion A la suite d'une pneumonie; suppression des accès par le bromure de potassium.
H., 31 ans. Convulsions à 3 mois, hémiplégie avec atrophie du côté droit, incontinence nocturne d'urine jusqu'à iO ans, terreurs nocturnes. Premier accès à 12 ans, à la suite de frayeurs et de privations pendant le bomhardement. L'accès débute par une sensation d'étouffement avec globe remontant de l'aine droite dans le flanc droit et au cœur, chute subite avec perte de connaissance sans cri, quelquefois morsure de la langue et miction; pas de localisation évidente des convulsions. Quelquefois vertiges sans perte totale de connaissance, avec sensations de boule.
10 février 1888. Application de pointes de feu sur la région frontopariétale gauche, trois fois par semaine, au nombre de douze à vingt.
20 mars. Le malade avait eu deux accès depuis le commencement du mois, lorsqu'il est pris de frissons, fièvre, point de côté, toux, ràle crépitant puis essoufflé dans toute la hauteur du poumon gauche. Pneumonie à évolution normale, sauf l'existence d'un délire nocturne très intense. Les pointes de feu ont été suspendues du 19 au 31 mars, puis reprises pour n'être abandonnées que le l^"^ février 1889, dote à laquelle le malade commence à prendre quotidiennement 4 grammes de bromure de potassium.
MOIS
Vertiges
Accès
Vertiges
Ai^cès
Vei'tiges
Accès
Accès
Vertiges
Avril
Août
Octobre
Totaux
Lorsque le bromure ne réussit pas seul, on peut encore l'associer aux autres médicaments qui, tels que la belladone, le cbloral, la valériane, les composés du zinc, lui servent souvent d'adjuvants utiles. M. Bail a préconisé l'emploi simultané du bromure
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d'aininoniiim et de sodium, de la belladone et de l'oxyde de zinc (1).
Lorsque le bromure s'est montré efficace, son usage ne peut être diminué et surtout suspendu qu'avec les plus grandes précautions. Ou a dit avec raison que le bromure doit rester comme un aliment pour Fépileptique guéri. Les suspensions ou les diminutions prématurées peuvent non seulement compromettre la guérison, mais même mettre en danger la vie du malade. Il n'est pas rare de voir chez un malade qui, sous l influence du bromure, n'a plus d'accès depuis longtemps, se produire, k propos d'une interruption du médicament, soit des crises sérielles, soit un état de mal; Tépileptique liquide son arriéré, comme disait Legrand du Saulle. Quelquefois des crises bénignes suspendues parle bromure font place, après une interruption plus ou moins prolongée, à des crises plus graves qui mettent en évidence la nature de la maladie.
Observation CVI. — ÈpUepsie larvée. Amélioration par le bromure. Suspension du bromure : apparition de crises convulsives.
A. B., 33 ans. Alcoolique et père obèse; mère nerveuse, a succombé à 39 ans, à la suite de plusieurs attaques apoplectiformes. Pas d'autres antécédents connus.
De ce mariage sont nés cinq enfants; les quatre premiers sont mortnés avant terme, au plus tard à 7 mois. Le malade est le cinquième enfant; il est né à 7 mois et demi. Il a eu des convulsions à 13 mois. Tl n'a commencé à parler qu'à i6 mois; il avait près de 2 ans quand il a marché. Incontinence nocturne d'urine jusqu'à 8 ans. Terreurs nocturnes. .lusqu'à 3 ou 6 ans il a louché de Tœil droit dévié en dedans. Ce strabisme serait venu après les convulsions; il a disparu spontanément.
Jusqu'à l'âge de 17 ans il n'a eu aucun accident caractéristique. Étant au collège, il apprenait passablement. Ayant pris des habitudes de masturbation, il maigrit considérablement et il commença à éprouver des modifications du caractère qui l'inquiétèrent lui-même, .lusqu'alors il avait été d'humeur assez égale ; il devint maussade, soupçonneux, envieux, jalousant ses camarades sans aucun motif plausible. A de certains moments, il lui senddait qu'il n'avait plus aucune affection pour sa famille'; qu'il était incapable d'éprouver la moindre émotion, qu'on lui donne des témoignages d'intérêt, d'amitié ou d'aversion ; il était très préoccupé de cette absence d'émotivité.
(1) Boyé, Traitement de l'épi/epsie {Encéphale, 1881, p. 90); — Fusi(M-, Du traitement de l'épilepsie (ibid., p. 425).
D'autres fois il se mettait dans des colères violentes poiu' des motifs futiles; il lui est arrivé une fois de frapper un de ses camarades pour une inattention légère. Il eut l'idée d'être reçu bachelier, une satisfaction disproportionnée, et c'est à partir de ce moment qu'il accuse de véritable crises d'optimisme. Du reste, il eut, le soir de son examen, une exaltation qui avait éveillé l'attention de son père.
Ils regagnaient en voiture leur maison située à plusieurs lieues delà ville, lorsqu'au milieu du chemin, sans qu'il pût être question d'une influence toxique quelconque, A., d'ordinaire pacifique et peu entreprenant, se mita faire des projets militaires tout à fait extravagants, et, au bout de quelques minutes, il se mit à « hurler » des menaces (c'est l'expression du père) contre les Prussiens. Cette exaltation tomba tout d'un coup quand il rentra à la ferme, mais elle se reproduisit a peu près dans la même forme plusieurs jours de suite. Elle s'atténua peu à peu, mais, pendant plusieurs mois, à brûle-pourpoint il lui arrivait parfois de faire des déclamations patriotiques dans lesquelles il exaltait les services qu'il était devenu capable de rendre. Ces sortes d'exubérances duraient une demi-heure ou trois quarts d'heure, se produisant indifféremment à toute heure du jour, et elles se calmaient graduellement; puis A. ne paraissait plus penser à ses projets belliqueux. Quelquefois il restait sombre pendant quelque temps, mais sans que ces dépressions tranchent bien nettement sur sa manière d'être ordinaire.
A., menant à la campagne une vie désœuvrée, prit l'habitude d'aller presque quotidiennement à la ville, où il passait quelques heures à errer dans les rues sans but arrêté. Au bout de peu de temps il commença à rapporter fréquemment des livres. On fut frappé de voir qu'il ne lisait jamais, et d'ailleurs les livres qu'il achetait soit chez des libraires, soit chez des bouquinistes, traitaient de sujets les plus étrangers à ses connaissances ; il y avait des livres d'architecture, de droit, de théologie. Son père fut frappé de cette étrangeté, mais comme il calculait que tout l'argent qu'il donnait devait passer dans cette manie, il y trouvait une sauvegarde, et ne s'en préoccupa pas autrement. Pendant son année de service militaire, A. parut avoir renoncé à ses achats de livres, mais il reconnaît qu'il en a acheté plusieurs lois qu'il donnait au pi oniier venu en rentrant à la caserne, ne sachant où les mettre. A son retour la collection s'augmenta de nouveau, mais moins rapidement qu'autrefois ; A. s'occupait dans la ferme et allait moins souvent à la ville. Pendant plusieurs années, les inconsidérés achats de livres furent peu fi'équents, et A. paraissait guéri de sa manie ; en général il était calme, plutôt taciturne ; il ne se fit guère remarquer que par quelques colères violentes et deux ou trois fois des brutalités inexplicables envers des animaux.
En 1886, il avait 30 ans, il manifesta l'intention de se marier ; mais, le mariage n'ayant pas pu s'arranger, il en éprouva une grande contrariété, abandonna ses occupations habituelles et reprit l'habitude d'aller fréquemment à la ville; les achats de livres recommencèrent de plus belle, presque tous les jours il en rapportait un ou plusieurs. Au com-
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mencoment de juin il se produisit un fait qui jeta un jour nouveau sur les faits antérieurs : A. avait riiabitudo de payer comptant les livres qu'il achetait, cependant une ou plusieurs fois déjà il avait eu des contestations avec les libraires chez lesquels il allait le plus souvent, et qui lui avaient réclamé le prix de livres qu'il prétendait ne pas avoir emportés. Une contestation nouvelle ayant eu lieu, le libraire, qui était sur de son fait, réclama au père de A., qui passa en revue les livres accumulés dans la chambre de son tils et constata que toutes les réclamations des libraires étaient parfaitement fondées. A., mis en présence des livres retrouvés chez lui, fut incapable de donner aucune explication ; il déclara qu'il ne se souvenait pas avoir pris ceux qui faisaient l'objet de la contestation. On sut alors que quelquefois il entrait dans la librairie, se saisissait du premier livre venu, le feuilletait d'un air égaré, répondant par des monosyllabes aux interpellations, et tantôt laissait le livre et partait sans rien dire, mais quelquefois le mettait sous son bras et partait brusquement.
Quand ces explications lui furent données par son père, A. fut très péniblement affecté, et il eut une perte de connaissance subite avec pâleur, mais de très courte durée. Il prit la résolution de ne plu^ retourner à la ville, et il se tint parole, mais souvent il était tourmenté par ridée d'acheter des livres, et il souffrit d'insomnies qui provoquèrent un état continuel d'anxiété qui le décida à consulter.
4 octobre 1886. — A. B. ne présente que quelques stigmates physiques : voûte palatine ogivale, implantation vicieuse des dents, oreilles sans hélix, asymétrie chromatique des iris. État général satisfaisant. Aucun trouble somatique en dehors de l'insomnie. Pas de trouble grossier de la sensibilité générale ou spéciale. En dehors des accidents mentionnés, A. B. ne révèle aucun trouble comital, pas de miction nocturne, pas de morsures de la langue, pas d'absences, pas de migraines à marche spéciale. Mais l'hypothèse de l'épilepsie ayant paru la plus vraisemblable, A. B. fut soumis à un traitement bromure (Kbr. 4 gr. par jour).
Le traitement fut régulièrement suivi pendant huit mois, pendant lesquels on remarqua que le caractère était devenu plus égal. A. B. avait repris ses anciennes habitudes, mais n'avait plus ses impulsions cà acheter ; il avait été, dans les mois d'avril et mai 1887, obligé d'aller quotidiennement à la ville, et n'avait pas éprouvé une seule fois le besoin d'entrer chez les libraires, ce qu'il n'évitait pour ainsi dire jamais autrefois. Au mois de juin il cessa, sans prendre avis, le traitement bromuré. Un mois se passa sans que rien fût changé, il était toujours aussi bien, mais le 8 juillet il sentit un éblouissement et appela à son secours; presque immédiatement après, il poussa un grand cri et tomba à la renverse et eut une attaque d'épilepsie, avec morsures de la langue, période tonique et clonique, stertor de plus d'une demi-heure. On dut le mettre au lit, qu'il ne quitta pas de la journée, et ral)attement persista deux ou trois jours, pendant lesquels le strabisme de l'œil droit, qui avait reparu après l'attaque, avait persisté.
Le 12 juillet, A. B. fat remis à la dose quotidienne de 6 gr. de bromure de potassium .
Un nouvel accès s est reproduit le 9 août, aussi au lever, mais moins fort que le précédent, la stupeur dura peu de temps. Il ne fut pas obligé de se coucber, mais il conserva toute la journée de la douleur de tête et du strabisme.
Le 12 octobre au matin, nouvel accès avec les mêmes suites.
Le 16 octobre, A. B. raconte que depuis son second accès il lui arrive de voir double à la suite de fatigues, quelle que soit l'origine de cette fatigue, marcbe prolongée, lecture assidue, coït, insomnie ; plusieurs fois il a constaté que son œil droit était dévié en dedans. Même dose de bromure.
Le 4 février 1888, a eu en se levant un éblouissement avec perte de connaissance, sans convulsions, sans morsures, sans miction, mais laissant après lui le strabisme, qui a persisté plusieurs heures.
Ce malade a été revu pour la dernière fois le 2 juillet 1889. Il n'avait pas eu d'accident nouveau depuis le 4 février de Tannée précédente; il avait abaissé progressivement la dose du bromure jusqu'à 4 gr., qu'il prend encore régulièrement. Il a toujours de temps en temps son strabisme à la suite de fatigues.
Le bromure ne doit être supprimé dans le com^s d'un traitement efficace sous aucun prétexte, sauf le cas de maladie aiguë adynamique où il serait formellement contre-indiqué.
Le bromure cause souvent de la répugnance aux malades, parce qu'il donne à leur haleine une odeur d'une fétidité particulière et bien reconnaissable; il cause de la somnolence, de Tobtusion intellectuelle, il diminue ou abolit les aptitudes génésiques. Quelques auteurs l'accusent d'exagérer l'irritabilité naturelle des malades et de pouvoir provoquer des accès de manie. Je crois au contraire avec Legrand du Saulle que le bromure a une action salutaire sur le caractère des épileptiques (1). qu'il rend souvent inoflfensifs et tranquilles les plus irritables, qu'il supprime les périodes d'excitation. Le bromure suspend répilepsie et désarme l'épileptique, comme dit Legrand du Saulle (^2). Si les manifestations psychiques de l'épilepsie se manifestent quelquefois pour la première fois dans le cours du traitement bromuré, c'est souvent qu'il s'est produit une transformation de décharge. Sous l'influence du bromure on voit
(1) Ch. Simon, De l'épilepsie, médications diverses : ac/ion du bromure de potassium chez les épileptiques aliénés ; th., 1880.
(2) Elude médico-légale sur l'épilepsie, p. 7.
assez souvent les accès convulsifs faire place à des troubles vertigineux ou à des crises psychiques.
Je ne veux pas nier toutefois l'impossibilité d'excitations maniaques développées sous Vinfluence du bromure et surajoutées pour ainsi dire à la maladie. Je dois môme dire que j'ai eu plusieurs malades dont les accès se soirt manifestement multipliés et sont devenus plus grands sous influence de la médication bromurée.
A part ces accidents, le brome peut donner lieu à de véritables intoxications qui se présentent soit sous la forme aiguë, soit sous la forme chronique.
Le bromisme aigu se manifeste d'ailleurs sous deux aspects: l'ivresse et la stupeur. On admet en général que l'ivresse bromique difl'ère de l'ivresse produite par l'alcool ou l'opium en ce qu'elle ne présente que la période dépressive. Cependant quelques individus éprouvent des phénomènes d'excitation avec de petites doses, tandis que ces doses plus élevées ont une action déprimante manifeste. C'est un fait assez commun dans l'histoire des médicaments (1). L'ivresse bromique est constituée par un état d'exaltation plus ou moins marqué, avec inappétence, rougeur de la langue, douleur de téte, irritabilité extrême qui disparaît facilement par la suppression du médicament. D'autres fois après un état d'excitation passagère qui peut même passer inaperçu, le malade s'alourdit, se plaint d'une céphalée gravative, éprouve de la répugnance à se mouvoir, a de l inappétence, de la constipation, un état saburral très marqué, les jambes s'affaiblissent, tremblentsous le poids du corps, les mains sont malhabiles, la parole est toute embarrassée, le regard devient atone, la face bouffie et sans expression, par suite de la flaccidité générale des muscles, puis le malade tombe dans une sorte de coma dont aucune excitation extérieure ne peut réussira le tirer. La respiration se ralentit, le pouls devient très faible et il paraît probable que la mort s'ensuivrait si l'on n'intervenait pas. La suppression pure et simple du médicament serait insuffisante ; il faut recourir aux drastiques pour provoquer une élimination
(1) Lépine, Deux phases « contraires » de VacUon de certains médicamenls. {La Semaine médicale, 1889, p. 437.)
rapide par Vinlestin. Dans les deux cas de ce genre que j'ai observé, le rétablissement s'est fait dans un ou deux jours.
Le bromisme lent ou chronique est caractérisé par un état général de dépression. La face est pâle, les muqueuses sont sèches et décolorées, il y a un ainaigTissemeut graduel, les chairs sont flasques, la physionomie perd son expression, et trahit l'hébétude, puis une véritable stupeur, les jambes s'affaiblissent, la sensibilité est émoussée, la mémoire et l'intelligence fort atténuées, la digestion est mauvaise, l'haleine extrêmement fétide, la fièvre s'allume, les voies respiratoires s'engorgent et souvent le malade succombe avec les symptômes d'une pneumonie adynamique. Cette forme, qui répond à la forme dépressive du bromisme aigu, peut guérir par le même traitement et avec d'autant plus de chance que l'on est prévenu par l'invasion 2;raduelle des accidents.
C'est dans cette forme de bromisme que M. A. Voisin a observé un déhre général avec violence, qui combiné avec l'embarras de la parole et l'affaiblissement avec trémulation des membres pourrait en imposer et faire croire à une foUe paralytique.
Dans certains cas ce sont surtout les fonctions de nutrition qui sont altérées par l'intoxication bromique; il en résulte un état cachectique général avec amaigrissement et atonie générale. On peut remédier h cet état par radministrationdes toniques, du fer, du quinquina et en particulier par l'hydrothérapie.
M. Voisin conseille le fer pour remédier à l'anémie produite par l'usage prolongé du bromure; j'ai l'hal)ilude de prescrire le perchlorure à la dose de quatre à huit gouttes, deux fois par jour avant le repas ; ce médicament paraît souvent agir heureusement sur les fonctions digestives.
Maisles troubles lesplus fréquents, et qui peuvent se développer même sans que la nutrition paraisse avoir beaucoup souffert, sont les manifestations cutanées. Elles se présentent sous les formes suivantes : 1" L'acné disséminé qui ne présente guère de particulier que la coloration rouge sombre, la confluence la face, dans le dos (Pl. XI et Xïl), aux bras et aux cuisses, principalement sur la face dorsale où il laisse souvent des cicatrices longtemps violacées. L'acné bromique est un phénomène qui se produit sou-
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ventdèsle débutda traitement etaiiqnelonpeutremédierparrarsenic administré concurremment. Le brommT d'arsenic que Ton a proposé de donner de préférence aux arthritiques s oppose en partie à cet accident du traitement, mais il est moins efficace que le bromure de potassium; et les inconvénients de lacné ne sont pas suffisants pour le faire préférer. 2" L'éruption bromique conglomérée est caractérisée par les indurations en forme de tubercules ovalaires ou de plaques allongées qui se développent dans répaisseur du derme, restent d'abord sans altérer la coloration de la peau; mais peu à peu cellp-ci prend une teinte d'un violet ardoise, lorsque les indurations deviennent continentes et forment des plaques conglomérées ou lorsque tout en restant isolées elles ont pris un grand développement et ont formé des saillies hémisphériques àla surface delà peau, elles s"ulcèrentet suppurent; mais Vinduration persiste. Il en résulte de larges plaques ulcérées irrégulièrement montrant des pertes de substances entourées d'une zone violacée et laissant entre elles des lots de peau de couleur normale. Ces plaques, qui offrent un aspect très caractéristique, se rencontrent principalement àla face antériem^e des jambes, mais on peut aussi les voir à l'avant-bras et sur les autres segments des membres et même à la face. Quelquefois elles affectent une disposition symétrique. Quelquefois, elles sont toujours limitées à la môme région chez le même individu; chez un de mes malades Téruption s'est plusieurs fois limitée exclusivement à la région pariétale gauche.
Les éruptions bromiques prennent quelquefois un développement énorme chez les jeunes enfants (1).
Que les pustules soient disséminées ou conglomérées, elles ont toujours la même constitution. J'ai remis à mon ami M. Darier, répétiteur au Collège de France, deux pustules en voie de formation, dont l'une faisait partie d'une plaque. Voici le résultat
de son examen :
« J'ai eu à ma disposition deux fragments de peau, dont l'un a été durci par l alcool (A), l'autre par le bichromate d'ammoniaque (B). Dans ces deux fragments les lésions sont essentiel-
(i i Carrington, 0 cflse of skin éruption due to bromism. (ClinicaJ Society, 188o, t. XVIII. p. 28.)
lemeiU les mômes : il s'agit de pastales dermiques ressemblant à colles de raciié piisluleiise vulgaire.
« Sur les coupes du fragment (A) on trouve en plein derme, un peu au-dessous du corps papillaire, deux petites cavités an- Iractueuses dont le contenu est en partie tombé dans la manipulation. Ce qui en reste est composé en majeure partie de globules de pus entremêlées de cellules épitbéliales désagrégées et altérées. La paroi de ces cavités est bordée par places d'un revêtement épithélial pavimenteux, dont les cellules très aplaties sont disposées en trois ou quatre couches ; ailleurs ce revêtement n'existe plus et la cavité est limitée par le tissu conjonctif qui est infdtré de cellules embryonnaires. On trouve, dans le contenu des petits abcès, des fragments de fibres élastiques indiquant qu'il y a eu destruction d'une partie de ce tissu conjonctif.
« Autour de ces pustules, Finflammation du derme, caractérisée par la présence d'éléments embryonnaires, est relativement peu étendue. A une petite distance on ne trouve plus de ces éléments qu'au voisinage immédiat des vaisseaux formant des manchons périvasculaires. Les vaisseaux eux-mêmes, surtout les capillaires, sont dilatés dans une petite étendue. Là et là, tout près de la pustule, il y a de petits foyers hémorragiques.
« On admet généralement que les pustules de l'énanthème bromique naissent aux dépens des glandes qui seraient irritées par l'élimination du médicament. Dans le cas actuel, on voit que les foyers purulents correspondent bien au siège des glandes sébacées : le revêtement épithélial en partie conservé indique sûrement que la pustule est née au sein d'un prolongement de Tépiderme, c'est-à-dire très probablement d'un follicule pilosébacé. Il ne reste cependant, attenant au foyer purulent, ni trace d'un poil, ni portion de glande sébacée; l'organe a probablement été détruit.Les follicules pilo-sébacés qui se trouvent sur les coupes au voisinage des éléments éruptifs sont toutefois peu altérés; les poils et leurs gaines sont normaux, les glandes sébacées sont volumineuses et envoient un produit de sécrétion très abondant qui forme au collet du poil une sorte de comédon. Cet état n'a rien d'anormal si, comme je le suppose, ce fragment de peau (^A) provient de la région sternale ou de la face. Toutefois
on remarque, non pas autour mais entre les lobes de la glande sébacée qui semble normale, une infiltrnliou peu marquée de cellules embryonnaires, indice d'un certain degré d'irritation.
« Quant aux glandes sudoripalcs, elles sont évidemment hors de cause; leurs glomérules, situées d'ailleurs plus profondément que les foyers morbides, m out paru tout c\ fait sains. Il en est de môme de leur canal excréteur.
« L'épiderme, soit au niveau des pustules, soit entre elles, est normal. Je n'ai pas réussi cà trouver sur mes coupes de ce fragment le point d'abouchement du follicule, supposé l'origine de la pustule, à la surface de l'épiderme.
« Sur le fragment (B) les lésions sont, comme je l'ai dit, de même nature. Il y a toutefois une différence dans l'acuité moindre do rinflammalion, qui est probablement de date un peu plus ancienne. Ici plusieurs pustules sont groupées pour former un seul élément éruplif. Leurs parois, aux points où le revêtement épithélial est conservé, portent de huit à douze rangées de cellules. Les foyers purulents s'abouchent à la surface de l'épiderme, où ils sont recouverts par une croûte. L'épiderme, au voisinage, présente une prolifération évidente : il est épaissi et envoie entre les pustules des bourgeons épidermiques avec globes épidermiques. La lésion pustuleuse s'accompagne donc d'une lésion papillomateuse; étant ici plus prolifératif que destructif, on peut dire que le processus est moins aigu. Il y a toutefois au voisinage des foyers pustuleux les mêmes manchons périvasculaires,la dilatation capillaire et les petites hémorragies.
« Je conclus donc à la périfolliculite et foUiculite suppurative et prohférative. Cela cadre bien avec le diagnostic d'amr bromiqup. »
Chez les arthritiques le bromure provoque aussi assez souvent l'apparition d'éruptions dartreuses, d'eczémas qui ne constituent pas du tout un signe de saturation. On a quelquefois attribué au bromure des éruptions ressemblant plus ou moins à Téry thème noueux ou à l'urticaire et s'accompagnant de douleurs musculaires ou môme articulaires. C'est surtout chez les sujets arthritiques que l'arsenic a une action préservatrice efficace contre les
manifestations cutanées déterminées par la bromiiration. L'intervention par l'arsenic contre le bromisme est d'autant mieux autorisée, dans tous les cas, que quelques auteurs ont signalé les effets cura tifs de ce médicament contre Fépilepsie elle-même (Duncan, Hoffmann, Harless).
Un certaiu nombre de malades qui sont sujets à des éruptions bromiques avec de faible^ doses, ou des doses moyennes de trois ou quatre grammes, n'ont plus d'éruption lorsque les doses sont élevées à sept, luiit, dix grammes. Lorsque les éruptions augmentent avec la dose, elles constituent un obstacle sérieux au traitement, parce qu'elles ne cèdent le plus souvent qu'à la cessation complète du bromure et non pas seulement à l'abaissement des doses.
Pour éviter les manifestations cutanées du bromure, il faut entretenir la peau dans le plus grand état de propreté ; j'attribue en grande partie à la fréquence des bains la rareté de ces accidents dans mou service.
Chez certains malades le bromure détermine une salivation abondante et désagréable que l'on peut combattre avec succès au moyen de préparation de tannin et de jusquiame (G. Sée) (1). D'autres fois il détennine une sécheresse de la gorge et des voies respiratoires qui provoque une toux incessante qui peut en imposer et faire croire au début de la phtisie si fréquente chez les épileptiques.
Un des meilleurs moyens de conjurer les accidents du bromure est de favoriser la fonction urinaire en administrant en même temps des diurétiques ou simplement des boissons délayantes. Le lait ne saurait être trop recommandé. Cheyne prétendait qu'à lui seul il peut guérir l'épilepsie.
Si le bromure entraîne quelquefois une dépression de la nutrition et un affaissement intellectuel, le résultat n'est pas aussi fréquent qu'on le croit généralement. Lorsque le médicament agit véritablement sur l'épilepsie, lorsqu'il diminue les paroxysmes à la fois en nombre et en intensité, loin d'amenej' Tamaigrisse-
(1) Achart^ De l'épilepsié considérée ail point de vue du diagnostic; th., 1875.
ment et la déchéance intellectuelle, c'est une véritable restauration que Ton observe, aussi bien au point de vue somatique qu'au point de vue psychique. Dans l'observation suivante que je donne comme exemple, parce qu'il s'agit d un cas grave, on voit que la bromuration à haute dose s'accompagne d'une augmentation de poids et d'une diminution de la durée du temps de réaction.
Observation CVII. — Épilepsie grave. Affaiblissement inlelleclnel. Bromuration : diminution considérable des attaques, amélioration de l'état intellectuel, engraissement.
J., 26 ans. Asymétrie crànio-faciale. Légère atrophie à droite; la force dynarnométriqiic est à peu près égale des deux mains. Légère anesthésie sensitivo-sensorielle à droite, plus marquée après les attaques. Les accès ont débuté à l'âge de 6 ans, ont toujours été nombreux; il a aussi de fréquents vertiges. En 1886 il a eu 300 accès et 46 vertiges. J. a pu apprendre passablement à l'école et a acquis une aptitude particulière pour le calcul de mémoire. Mais, en dehors de là, tout lui est indiftérent, on ne peut lui tirer aucune réponse sur des faits très récents. Il est apathique, reste la plus grande partie de la journée immobile; il est impossible de l'occuper. Il est très malpropre. Poids 62 kil. 500.
Les accès sont précédés d'une sensation d'engourdissement général, puis d'une sensation de boule qui remonte de l'épigaslre à la gorge. Si, pendant ces prodromes, on lui fait ingérer un verre d'eau froide, l'accès peut quelquefois être conjuré; sinon, il perd connaissance, pousse un cri et tombe en rigidité tétanique. La morsure de la langue et la miction involontaire ne sont pas constantes.
15 février 1887. Kbr. 4 gr.
27 septembre. Kbr. 5 gr.
23 janvier 1888. Kbr. 6 gr. Anesthésie pharyngée. 6 juillet, ^^ruption d'acné à la face. Liqueur de Fowler, 4 gouttes deux fois par jour.
Temps de réaction simple (les yeux clos) :
Contact sur le dos de la main droite. Réaction du mémo côté : 0,44". Contact sur le dos de la main gauche. Réaction du même côté: 0,46"". iU décembre 1888. Kbr. 7 gr. Liqueur de Fowler, même dose. Plus d'éruption.
19 avril 1880. Poids 69 kil. Kbr. 8 gr. Suppression de la hqueur de Fowler.
20 juin. Kbr. 9 gr.
Temps de réaction simple (les yeux clos) :
Contact sur le dos de la main droite. Réaction du même côté : 0,32'''. Contact sur le dos de la main gauche. Réaction du même côté : 0,35''. 8 août 1889. Kbr. 10 gr.
31 octobre. Kbr. H gr.
3 déceml)re. Kbr. 12 gr.
13 décembre. Poids 72 kil. oOO.
28 décembre. Temps de réactioa simple (les yeux clos) :
Contact sur le dos de la main droite. Réaction du môme côté : 0,26'''.
Contact sur le dos de la main gauche. Réaction du même côté : 0/''28.
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Lorsque le bromure détermine une débilitation profonde, il peut provoquer les manifestations diatliésiques de tout ordre qui n'appartiennent pas en propre à l'intoxication.
D'autre part, lorsqu'une maladie infectieuse se développe chez nn épileptique bromuré, elle a nne grande tendance cà prendre des caractères adynamiques ou typhoïdes (1).
Le bromure administré pendant la grossesse ne gône en rien l'évolution du fœtus et n'exerce aucune influeucc sur la puerpi'l'alité (2) lorsqu'il n'existe aucune cause d'infection. La grossesse conslitue au contraiiv^ une indication du bromure chez les épileptiques ; si le médicament n'agit pas sur la mère, il y a lieu de croire qu'il peut exercer une heureuse influence sur le produit de la conception.
Ce n'est pas chez les femmes notoirement épileptiques que le bromure est nettement indiqué, il Test encore chez celles
(1) Le Gendre, Contribution à l'élwle de l'évolnlion des maladies inlercurren/e.^ chez les épileptiques bromurés. {France médicale, 1882.)
Ch. Féré. q-.
378 ÉPILEPSIES ET ÉPILEPTIOUES
qui oui ou, dans une grossesse antérieure ou à propos d'un autre accouchement, des attaques dites éclani])tiques, il y a lieu d'espérer que la bronuuation pourrait constituer une mesure préventive importante (1). Du reste le liromure a pu même donner des résultats avantageux lorsque l'éclampsie s'était déjà manifestée (2) tout comme dans l'état de mal épileptique.
Dans des cas où le bromure était mal toléré par l'estomac on a tenté de l'administrer par la voie rectale ou en injections hypodermiques (Frigerio) ; mais ces méthodes n'ont pas prévalu.
M. Doyon a étudié l'accumulation du bromure de potassium dans l'organisme. Ses recherches ont été faites chez un enfant épilcpliquc prenant du bromure à haute dose depuis un an et qui succomba après une scarlatine. On ne trouva rien de particulier à l'autopsie, mais l'analyse chimique fit constater que le cerveau contenait tout près de deux grammes de bromure et le foie soixante-douze centigrammes. En tenant compte de la différence de poids des deux organes, on voit que le cerveau contenait une quantité beaucoup plus considérable de bromure que le foie.
On peut donc conclure de cette analyse comparée, que le bromure de potassium s'accumule de préférence dans le système nerveux central, ce qui n'est pas surprenant, puisqu'il exerce son action physiologique surtout sur les centres nerveux. Mais si cette observation est concluante à ce point de vue, elle ne peut fixer sur la quantité de bromure que l'organisme peut emmagasiner sans dommage sérieux. Tout ce que l'on peut conclure, c'est que le bromure s'accumule dans l'organisme, dans le foie, et surtout dans le système nerveux en notable proportion. A quel moment l'accumulation de ce sel devient-elle dangereuse ? C'est ce que l'on ignore encore.
(1) Cersoix (de Laiigres), Du traitement prophylactique de l'éclampsie puerpérale. (Bull. (jén. de thérapeutique, t. XCF, p. 19.'}.)
(2j Bi(l;ird, Du bromure de pulassiuui à lri\s haute dose daus l'cclumpsie puerpérale. {Union médicale, 1875, ii» 102.) — Dumolard, Sur l'emploi du bromure de potasssium dans l'éclampsie puerpérale. {Lyon médicàl, 1878.)
Les accidents attribiiables aux bromures sont, en somme, peu importants relativement aux services qu'ils rendent dans les épilepsies, sous quelque forme qu'elles se présentent. Si le bromure de potassium a été le plus accusé, c'est aussi lui qui a le plus servi, et son utilité paraîtrait plus évidente encore si les observations des cas qu'il guérit loin de la surveillance médicale pouvaient être recueillies avec plus d'exactitude.
AGENTS 1' H Y S I (J U E S
Les agents pliysiqu<;s employés contre l'épilepsie sont principalement l'électricité et l'hydrotliérapie. Nous avons déjà vu que l'hydrothérapie peut être un adjuvant très utile de la médication antisyphilitique, elle peut jouer le même rôle vis-à-vis du hromure et des autres médicaments dont l'action a été reconnue par Texpérience. Dans un certain nomhre de cas l'hydrothérapie paraît à elle seule avoir une action favorable.
L'introduction de Vhj/drotlu'rapip dans la thérapeutique paraît avoir eu une origine purement accidentelle : on a cité en dehors de toute intervention miraculeuse des cas de guérison à la suite d'une chute dans l'eau froide. C'est du reste sous forme de bains d'immersion que l'eau froide a été conseillée par Giannini, par J. Franck. Haycraft a préconisé depuis longtemps les affusions d'eau froide (1). Mais c'est à Fleury qu'appartient le mérite d'avoir traité méthodiquement des épilcptiques parles douches administrées suivant sa métho;!? rpii consistait à donnei"simiillanément la douche en pluie et la douclie en jetbrisé surlaface postérieureducorpspendant quinze secondes, puis seulement ladouclie en jet brisé pendant quinze autres secondes, et enfin la seule douche en jet hi'isé sur la face antérieure ])endant tren te secondes ; l'opération totale durant un;j minute. Les conclusions des j'ésultats obtenus par Fleury ne paraissent pas devoir être modifiées par les observations ullérieures. L'Iiydrothérapie ne paraît pas
(1) Ediuhnrf/h J. of med. se. 182G, t. J. p. 48.
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capable de gaérii" à elle seule, sauf peut-être les cas tout à fait accidentels développés à la suite d'écarts de régime ou de conduite, les émotions vives, cas dont la guérison spontanée est possible. Chez quelques malades elle diminue le nombre des accès; chez un grand nombre elle modifie favorablement l'état général.
IJélectriciti' a surtout été employée sous forme de courants continus (Remak, Benedikt, Althaus). AUbaus recommande la galvanisation transversale par les apophyses mastoïdes, et la galvanisation du sympathicfue (1). Erb emploie la méthode suivante : « Courant oblique à travers la téte depuis la région des tempes et la région supérieure du front d'une part (pôle positif, grande électrode), jusqu'au côté opposé de la nuque (pôle négatif grande électrode), d'autre part; courant stable, très faible (5 à 13° de déclinaison de l'aiguille, de quatre à six éléments), des deux côtés, chaque fois une demi-minute, une minute au plus; ensuite, longitudinalement du front à la nuque, également une demi-minute à une minute ; de la sorte, on agit aussi bien sur les hémisphères cérébraux et sur la moelle allongée (2). >)
Fischer (3) a conseillé la faradisation générale, conseillée aussi par Rockwell (4). Ce dernier pratique en môme temps la galvanisation centrale, dont il a obtenu des résultats satisfaisants à titre d'adjuvant. Voici d'ailleurs les conclusions résumées qu'il tire des résultats obtenus sur vingt-huit malades traités depuis 187 4.
1° L'électricité a une certaine valeur dans le traitement de l'épilepsie; cette valeur n'est pas douteuse quand l'électricité est employée avec les bromures.
Quand l'électricité échoue contre l'épilepsie elle-même, elle est encore souvent utile (méthode de la galvanisation générale) par l'action salutaire qu'elle exerce sur la neurasthénie.
3" Grâce à l'usage systématique de l'électricité, la tolérance
(1) Willieini, l'ester rne.d. cli/r. Press., '-] in;ii 1872.
(2) Erb, Trailë d'électrothérapie, 1884, p. ;i41.
(3) Fisclier, Die allri. Faradisalion. {Arch. f. P.^ych. med. Nervenh Bd \n p. 628.) ' • • - n,
(4) Beard et \Xodi\\id\],M(:d'bC.d and surc/ical eleclricili/, Ce éd., 1888, New-York.
des malades pour les bromures peut ôtre augmentée, de même que peut tUre diminuée leur tendance à être affectés d'acné bromique.
4° Le traitement électrique demande ù être employé avec soin et avec jugement. Toute interruption de courant doit être évitée dans la galvanisation centrale, car toute secousse est plutôt capable de provoquer que de prévenir une attaque.
M. Sighicelli (1) aurait obtenu quelques bons résultats de la galvanisation de la glande thyroïde.
La piei-re d: aimant a été employée contre Tépilepsie par Paracelse; à la fin du xvm*' siècle, Hell, Mesmei-, Unzer, Hensius, Le Noble, de Harzu, Andry et Thouret lui substituèrent les aimants artificiels de formes variées, barreaux aimantés, aimants en fera cheval, armatures adaptées à la forme des membres, etc. Maggiorani a affirmé que la guérison pouvait être la conséquence d'applications répétées et prolongées. Les expériences faites par MM. Bourneville et Bricon (i) ont paru tout à fait négatives.
Un certain nombre de guérisons d'épilepsie ont été attribuées aux commotions morales; mais dans les cas où cet ordre d'inlîuences paraît avoir eu surtout une action manifeste, on est en droit de supposer qu'il s'agissait d'hystérie, telle par exemple la fameuse cure des nonnes de Haarlem par Boerhaave.
Il faut noter pourtant que dans certains cas un choc traumatique paraît avoir été l'occasion d'une guérison ; Gazenave, de Pau, a cité un épileptique dont la guérison se produisait à la suite de l'amputation d'un membre inférieur atteint de gangrène. Banks Witcombe, de Birmingham, a rapporté une issue analogue à la suite d'une amputation de cuisse.
Il va sans dire que la suggestion a été appliquée à Tépilepsie. M. Bernheim, qui guérit couramment le rhumatisme articu-
(1) la galvanizzazione délia tiroide negli alienali. [Rev. sperm. di fren., 1888, p. 393.)'
(2) Bricon, Du traitement de l'épilepsie; th.. 1882.
TRAITEMENT. — AGENTS PllYSIQUES 383
laire par ce procédé, ne pouvait pas manquer de s'attaquer à l'épilepsie. Nous Ironvous en effet, dans son livre, une observation qui porte en sous-titre : avortement d'un accès d'épilepsie et guérison totale par suggestion. Mais lorsqu'on lit l'observation, il n'est plus parlé que d'accès épileptiformes, qui ne sont pas autrement décrits, et en fait « d'avortement » de Tattaque, voici ce que l'on trouve : « Le 21, au matin, il ressent une lourdeur de téte, de la céphalalgie, de l'obnubilation visuelle, il sent de petites secousses dans les membres ; ce sont les symptômes prémonitoires de rattaque. Je l'hypnotise dans son lit à dix heures du matin et je lui suggère de dormir tranquillement jusqu'à cinq heures et demie du soir sans la moindre convulsion. Il se réveille, en effet, à l'heure indiquée; à deux heures, pendant son sommeil, il éprouve quelques secousses assez vives dans les bras et dans les jambes, se découvre dans son Ut ; le tout dure une seconde; mais l'accès ne vient pas, il avorte (1). » Je vois bien les secousses se reproduire, mais je ne vois pas l'avortement. Il s'agit d'ailleurs d'attaques « épileptiformes » survenues à la suite d'un traumatisme crânien, et qui avaient le droit de disparaître spontanément en môme temps que les autres symptômes.
Quelles que soient les déceptions qui succèdent aux améliorations partielles ou momentanées, produites par les changements de traitement, il n'y faut pas renoncer. Comme le disait fort bien Tissot; ce qu'il importe surtout de combattre, c'est l'iiabitude épileptique. Tout ce qui peut arriver à rompre cette liabitude môme momentanément, améliore le pronostic dans une certaine mesure, si ce n'est en donnant l'espoir d'une guérison complète du moins en retardant la décbéance intellectuelle et pbysique.
Toutes les méthodes rationnelles et toutes Tes méthodes empiriques qui ont fourni quelques preuves, doivent être essayées si l'état général le permet. Il ne faut pas mépriser l'ancien adage : Melius est anceps remedium qiiam nullum (2).
(1) Bernheim, De la suggestion el de ses applications à la thérapeutique, 1886 p. 266.
(2) Osborne, A comparative view of the effects ofsotne remédies used in epilepsy. Dublin med. Journ., 18o6, p. 337.)
Quelques symptômes spéciaux peuvent être justiciables d'agents physiques.
La douleur de tête est quelquefois tellement intense chez les épllepliques qu'elle devient tout à fait insupportable, à tel point qu'ils en arrivent quelquefois à réclamer le trépan qui a pu d'ailleurs leur être appliqué avec succès contre ce symptôme.
J'ai eu plusieurs fois à me louer d'un procédé plus doux, la compression. La compression contre la douleur a été proba])le-
ment appliquée d'instinct de tout temps. La compression des nerfs dans quelques névralgies, et principalement dans la sciatique, a été de la part des médecins l'objet de tentatives plus ou moins heureuses. Mais il est un genre de douleurs contre lesquelles la compression a été surtout utilisée, ce sont les céphalées hystériques et épileptiques ; on voit souvent les malades atteints de ces céphalées prendre les attitudes les plus étranges et les plus gênantes pour arriver à produire une compression efficace. Un grand nombre de patients
Fig. 66. — Compresseur bitemporal.
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recourent à la compression mannelle, mais en tout cas, la manœuvre n'a qu'une action mécanique. Briquet, qui en avait reconnu l'efficacité clans les céphalées hystériques, donne le conseil de pratiquer une compression permanente au moyen d'une hande circulaire. Mais ce genre de compression ne peut pas s'appliquer à tous les points de la tête. Lorsque, par exemple, cas assez fréquent, la douleur est bitemporale on peut être amené a employer des appareils à ressort. M. Aubry a construit, sur mes indications, un compresseur qui peut rendre quelques services (1). La compression par la bande a d'ailleurs l'inconvénient d'être diftîcileinent appliquée par le malade lui-même. J'ai pré-
Fig. G7. — Calolle compressive capitonnée au plomb de chasse.
senté à la société médicale un appareil que j'ai mis fréquemment en usage (2) et qui évite ces inconvénients; il me paraît le plus simple et le plus capable de s'appliquer à un grand nombre de cas. Il consiste en une calotte h double paroi d'étoffe, divisée du sommet vers les bords, par des coutures radiées, qui constituent des loges de un centimètre de largeur environ de la périphérie; ces loges sont remplies de plomb de chasse que l'on
(1) Ch. Féré, Note sur la compression dans le traitement de quelques céphalées hystériques. {Soc. Biologie, 1887, p. 194.)
(2) Bull. Soc. méd. des hôp., 1888, p. 2i5.
peut distribuer uniformément, ou de différentes manières suivant que la compression doit être générale ou porter de préférence sur un point spécial. Elle s'applique parfaitement en raison de son poids et se moule sur les parties. Le type employé dans mon service est une calotte capitonnée uniformément avec deux kilogrammes de plomb de chasse n" 10; il est confectionné par le tailleur de l'hospice ; c'est dire qu'on peut le faire exécuter partout.
En général les malades ne portent la calotte de ploml) que pendant peu de temps, quelquefois un quart d'heure, rarement deux ou trois heures par jour, quelques-uns cependant l'ont portée constamment, et peuvent travailler sans aucune gêne ; souvent la douleur s'atténue et disparaît quelquefois pour ne plus se reproduire après un certain nombre d'applications. Dans plusieurs cas, les attaques se sont temporairement modifiées sous l'influence de la compression,mais elles ont sûrement diminué de nombre d'une manière permanente. Chez deux malades les accès sont restés pendant quelques semaines moins intenses : chez l'un, ils ne s'accompagnaient plus que d'une perte incomplète de la connaissance, et chez l'autre les mictions involontaires étaient supprimées. Dans le fait suivant la compression paraît avoir amené une notable diminution du nombre des accès.
Observation CVIII. — Epilepsie, amélioration apparente par la compression céphaliqne.
B., 2G ans. — Attaques débutant par un fourmillement dans la main gauche remontant dans le bras, et suivie de perte de connaissance et de convulsions générales quelquefois arrêtées quand la contraction du poignet peut être faite à temps. — N'a pas suivi de traitement régulier en 1886 et a eu 267 accès et 12 vertiges, soit 22 accès et 1 vertige par mois. — Soumis aux applications répétées de vésicatoires circulaires autour du poignet gauche, les paroxysmes ont diminué de fréquence, il n'a plus eu que 11 accès par mois et 1 vertige par deux mois. C'està-dire qu'il a eu une diminution de moitié. — Soumis ensuite à la compression céphaliquB par la calotte de plomb, tous les jours pendant deux heures, il n'a plus eu que 8 accès et 2 vertiges par mois pendant les onze mois qu'a duré ce traitement. — Avec le bromure de potassium pendant quatre mois aux doses de 3 et 6 grammes, il a eu 17 accès et 3 vertiges par mois en moyenne. — Sous l'influence d'injec-
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tions sous-cutanées de o centigrammôs de pilocarpine tous les 2 jours pendant trois mois, il est retombé à 13 accès et 1 vertige par mois. — Soumis aux applications bi-liebdomadaires de pointes de feu sur la région pariétale droite pendant 4 mois, les attaques ont augmenté de nouveau do fréquence; il en a eu 18 par mois et 2 vertiges.
Les troubles du somiiieil méritent une attention spéciale. L'insomnie et les cauchemai's, si pénibles par eux-mômes, peuvent constituer une condition favorable aux attaques. On a proposé contre ces troubles l'hydrate de chloral, la belladone (Russel Reynolds), le nitrate de sodium (1) ; mais souvent ils persistent parce qu'ils sont la conséquence d'une condition pliysique contre laquelle les hypnotiques sont impuissants. Chez les épileptiques, la circulation périphérique est souvent remarquablement ralentie. Les parties éloignées : pieds, mains, nez, oreilles, sont le siège d'une véritable cyanose, et, lorsque la température extérieure s'abaisse, arrivent à prendre une teinte bleu-ardoisé tout à fait caractéristique. Ce trouble de la circulation s'accompagne d'un refroidissement souvent très pénible des parties et capable d'entretenir l'insomnie. Les épileptiques, en général très sensibles au froid, ont besoin d'être très chaudement vêtus, et particulièrement la nuit.
(1) Macfarlaiie, Insomnia and ils Iherapeulic, 1890, p. 142.
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Quelques mesures d'hygiène générale sont d'un grand secours dans le traitement de Tépilepsie.
Depuis Hippocrate on a préconisé le changement de climat. Quand on n'a plus les malades sous les yeux, on peut se bercer de l'illusion qu'ils vont mieux; mais l'efficacité des changements de résidence est loin d'être démontrée. On ne peut guère conseiller les voyages aux épileptiques ; les changements fréquents de scène, les excitations multipliées, les moindres embarras de la route peuvent être pour eux une cause de recrudescences des accès : chez deux malades j'ai pu constater l'influence néfaste des « tours ». Les excursions en pays accidentés, nécessitant par intervalles des efforts violents, des changements rapides de température, une exposition prolongée au soleil, sont nécessairement funestes. Il n'est guère besoin de faire remarquer qu'en voyage les chances d'accidents de toutes sortes sont multipliées.
L'exercice en plein air est au contraire en général salutaire aux épileptiques. Mais il faut entendre l'exercice modéré sans efforts violents. J'ai dans mon service un malade atteint d'épilepsie hémiplégique qui fournit une illustration très intéressante à la valeur des exercices violents : lorsque je faisais des recherches dynamométriques sur l'état des forces, et que je le priais de serrer l'instrument de sa main valide, ce qu'il faisait volontiers, tout à coup, lorsqu'il arrivait à l'extrême limite de l'effort, il cessait d'être maître de son mouvement, la constriction de la main devenait permanente, s'accompagnait d'une trémulation qui s'étendait d'abord à la face et au membre inférieur du môme côté, puis se généralisait et la perte de
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connaissance s'ensuivait. Les travaux pénibles peuvent donner quelquefois des résultats aussi nets ; j'ai vu plusieurs fois un changement d'occupation déterminer une modification du nombre des attaques qui ne paraissait pas susceptible d'une autre explication. Les travaux agricoles paraissent particulièrement recommandables. Les travaux monotones qui ne nécessitent pour ainsi dire aucune attention et se font automatiquement, en quelque sorte, à des heures régulières semblent aussi favorables. Les mômes remarques peuvent être faites à propos des exercices d'agrément; les plus mauvais sont ceux qui nécessitent une attention soutenue et des efforts violents, comme l'escrime par exemple. Il n'est pas sans intérêt toutefois de remarquer avec Kerlin (1) que les jeunes épileptiques tombent rarement en jouant. L'attention prolongée suffit souvent à elle seule à déterminer les accès ; très souvent j'ai vu des accès se produire même chez des sujets qui venaient d'être déchargés par un paroxysme récent, lorsqu'ils étaient soumis à un examen quelque peu minutieux de l'un quelconque des organes des sens. Certaines explorations qui nécessitent un effort pour garder l'immobilité provoquent également des accès, les examens ophtalmoscopiques ou laryngoscopiques par exemple.
Il va sans dire qu'un certain nombre de professions et d'exercices corporels doivent être complètement interdits aux épileptiques : on ne doit pas les laisser s'exposer au danger du feu, de l'eau, d'une chute d'un lieu élevé, etc.
Ce que nous venons de dire des dangers des exercices qui nécessitent une attention soutenue doit mettre en garde contre les travaux intellectuels pour lesquels une grande contention d'esprit est indispensable. Il est rare en effet que les embarras des affaires, et les préoccupations continues, dans quelque dh'ection que ce soit, n'exagèrent pas le mal. Tout genre d'instruction ou de travail intellectuel quelconque qui nécessite des « coups de collier » ne peut être que préjudiciable aux épileptiques : on devra y renoncer avec d'autant moins d'arrière-penséc que les
(1) Keiiiu, The epileplic changes and ils appearence nmong feeble-minded children. [Alienisl and Neurologisl, jtiil., 1882.)
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malades ne pourraient pas en général remplir les fonctions qu'ils se seraient donné beaucoup de peine à obtenir en s'astreignant a subir des concours ou des examens laborieux.
Quant au régime alimentaire des épileptiques, on peut dire qu'il n'offre aucune considération spéciale. Il est vrai que les troubles digestifs favorisent le développement des troubles spasniodiques,maisles éviter constitue une mesure d'hygiène générale, sans indication spéciale pour les malades dont nous nous occupons. Si une nourriture, et particulièrement des boissons excitantes, sont capables de provoquer l'épilepsie, il ne faut pas oublier que l'ancien adage sanguis spasmos solvit, n'a rien perdu de sa vérité, et qu'une bonne alimentation est nécessaire aux épileptiques, à moins qu'ils ne présentent une constitution clairement pléthorique, ce qui est fort rare. La nécessité d'une alimentation tonique et plutôt surabondante est d'ailleurs encore indiquée par cette circonstance qu'en grand nombre les épileptiques sont d'une constitution débile, anémiques, atteints de scrofules, ou prédisposés à la tuberculose, à laquelle ils finissent souvent par succomber.
Hughlings Jackson ayant admis que l'épilepsie résulte de modifications survenues dans la nutrition de la substance grise de l'encéphale ; le phosphore, principe tempérant de la substance nerveuse, ne serait plus fixé au taux ordinaire et serait remplacé en quantité égale par des substances azotées dont la présence rendrait la substance nerveuse plus cxplosible. Un régime spécial a été déduit de cette conception. Des épileptiques soumis alternativement à un régime azoté et à un régime farineux additionné de dix gouttes par jour d'huile phosphorée, auraient vu leurs attaques diminuer sous l'influence de ce dernier régime (1).
La qualité et la quantité des aliments doivent, chez les épileptiques, être l'objetd'une surveillance constante, ainsi que la régularité des heures des repas ; tous les troubles dyspeptiques sont capables de provoquer les paroxysmes, soit directement, soit indirectement, en amenant des troubles du sommeil.
(1) J. Merson, the West Riding lunalic asylum médical Report, 1873.
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Les épilepliques doivent être autant que possible sousli'ails aux tourments de l'existence. Ils sont incapables de supporter la lutte dans les conditions ordinaires. Ce n'est pas dire qu'il faille leur donner gratuitement toutes les jouissances qu'ils peuvent désirer et que leur incapacité ne peut leur faire acquérir. Il faut pourtant les aider à mettre en valeur leurs faibles moyens et leur créer un milieu dans lequel ils n'aient point à souffrir de leur inlirmité et où la vie soit tellement réglée par une autorité assez ferme que l'idée de s'y soustraire ne puisse pas surgir. Les épilepliques qui vivent au milieu de personnes qui ont la même éducation souffrent constamment de l'infériorité relative à laquelle leur maladie les réduit ; ils se plaisent mieux avec des personnes de condition inférieure, qui peuvent supporter sans s'en plaindre leurs irrégularités et leurs exigences sans leur faire sentir leur déchéance morbide. A ce point de vue, le placement des épilepliques dans des familles étrangères, moyennant salaire, peut présenter des avantages.
On ne doit pas laisser oublier aux épileptiques, jeunes ou adultes, qu'ils doivent se soumettre aux règles générales ; s'il est possible de leur épargner certaines contraintes, certaines obligations, il est nécessaire qu'ils restent convaincus qu'ils sont l'objet de mesures de bienveillance. Les lois d'exceplion qui les protègent dans quelques circonstances ne leur procurent en somme que des immunités plus appparcntes que réelles, et ils ont toujours en fin de compte à supporter les conséquences de leur triste maladie. Une trop grande complaisance à leur égard ne peut que compromettre encore leur position déjà si précaire.
L'éducation des enfants convulsifs présente les plus grandes difficultés: leur impressionnabilité excessive, leurs changements brusques, leurs impulsions , leurs dépravations instinctives, doivent être combattus avec les plus grands ménagements. S'il ne faut pas oublier que, suivant le mot de Vauvenargues, « nous n'avons pas le droit de rendre misérables ceux que nous ne pouvons rendre bons », il faut aussi savoir élever les mauvais de telle sorte qu'ils ne se croient pas en droit de faire des bons leurs victimes. Il faut donc se conduire avec eux dételle sorte quils soient convaincus à la fois de la bienveillance de leur
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entourage et de rinéluctabilité des lois nécessaires. Il ne faut pas donner aux névropathes, à quelque catégorie qu'ils appartiennent, l'illusion que leur infirmité constitue une distinction avantageuse. Cette illusion, que contribuent à entretenir ceux qui ne se bornent pas à apprécier l'état de santé ou de maladie, mais se croient le droit de mesurer la responsabilité, ne peut qu'être funeste aux malades, car la nature a écrit dans sa loi « malheur aii^ faibles », et aucun sophisme ne peut rien contre elle; les dégénérés de tout ordre n'ont qu'un moyen de la rendre moins douloureusement fatale : c'est de faire le peu d'efforts dont ils sont capables pour se rendre le plus utile possible.
L'éducation des spasmodiques et des faibles d'esprit, réputés dépourvus de libre arbitre et de discernement, peut, semble-t-il, tirer des enseignements utiles des pratiques utilisées dans l'éducation d'autres êtres chez lesquels le raisonnement et le self control ont peu de part.
Les phénomènes somatiques qui accompagnent les manifestations intellectuelles nous autorisent à penser que Tintelligence est fonction de la nutrition. Nous ne pouvons plus admettre que les impulsions bonnes ou mauvaises viennent du ciel ou de l'enfer; elles sont le produit de bons ou de mauvais organes. Nous ne pouvons pas espérer que des formules morales peuvent modifier le fonctionnement de structures défectueuses; nous ne pouvons intervenir utilement que par des agents physiques.
Le plaisir et la douleur sont les mobiles exclusifs des actions de tout animal. C'est seulement par leur association à des sensations agréables ou désagréables que nous prenons l'habitude des actions réputées bonnes ou mauvaises, suivant qu'elles sont utiles ou nuisibles au plus grand nombre.
Cette association se réalise avec d'autant plus de facilité dans le système nerveux que la sensation pénible ou agréable est plus exactement contemporaine de l'acte préjudiciable ou de l'acte utile, c'est-à-dire que les punitions ont d'autant plus de chances d'atteindre leur but, quand elles arrivent plus immédiatement à la suite de l'acte qui les a provoquées. Ceux qui se sont occupés de l'éducation des animaux domestiques ont reconnu depuis longtemps l'importance de ce principe. C'est à
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l'instant où la faute se commet, dit La Guérinière, que doivent intervenir lespunitions, parce qu'autrement elles sont plutôt dangereuses qu'utiles. Le châtiment doit arriver non pas seulement au moment de la faute, mais mieux dans l'instant où elle va être commise. Tous les professeurs d'équitation disent qu'il est toujours préjudiciable de rentrer à l'écurie un cheval indompté après avoir manqué un mauvais exercice, parce qu'il associe le mouvement défectueux à l'impression agréable de son retour à l écurie, et la punition tardive ne s'associe pas à l'acte fautif déjà oublié.
Il faut éviter la brutalité ; mais une fermeté inébranlable unie à la patience est nécessaire dans l'éducation des dégénérés de tout ordre. Il ne faut pas croire que leurs facultés obtuses ou perverties les mettent dans l'impossibilité absolue de comprendre la nécessité d'obéir à la règle. « Les murs de l'asile sont déjà à eux seuls, comme dit M. Calmeil, un puissant remède contre la folie. » On sait, en effet, que les agités les plus furieux se rendent dans une certaine mesure à la nécessité d'obéir; les épileptiques n'échappent pas à cette règle. Ce n'est pas même seulement dans les intervalles des accès que les épileptiques sont susceptibles de réagir convenablement à la discipline, mais il n'est pas rare de voir, en pleine crise épileptique, un malade répondre à une interpellation brusque et énergique et obéir à une injonction. Il ne fautpas renoncer à faire respecter les lois nécessaires. Que si quelques malades viennent se briser contre la loi, la loi n'en reste pas moins une nécessité pour la sauvegarde sociale.
Ce principe n'exclut pas les ménagements; la main de fer gantée de velours est tout à fait de mise dans l'éducation de ces sujets ; il ne faut pas oublier en effet que toutes les émotions pénibles sont particulièrement propres à provoquer les paroxysmes épileptiques. Les enfants sont particulièrement sujets à ces causes d'excitation. Herpin (1) rapporte le fait d'un jeune p[)ileptique qui s'était permis à l'école une forte excentricité et que l'on ramena chez lui à travers les rues avec un bonnet d'âne; il en fut très vivement mortifié, et eut huit accès dans
(1) Herpin, /oc. cil., p. 262.
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la nuit suivante; le lendemain, il était très malade et fort agité. On pourrait citer de nombreux exemples du même genre; un de mes malades eut une série de vingt-cinq accès après avoir été enfermé dans un cabinet noir pendant une heure.
Les jeunes épilcptiques et aussi les plus âgés doivent être surveillés étroitement au point de vue de l'hygiène des fonctions sexuelles. D'une manière générale l'excitation générique est préjudiciable aux épilcptiques môme les plus vigoureux en apparence. On doit les tenir éloignés autant que possible des causes d'excitation sexuelle et leur interdire à peu près complètement les rapports conjugaux qui ne peuvent avoir que des résultats déplorables. On doit surveiller avec soin les organes génitaux et s'assurer qu'ils ne sont le siège d'aucune cause d'irritation ; les irritations locales étant souvent chez les enfants le point de départ des mauvaises habitudes. Il faut pourtant convenir que la masturbation, si fréquente chez les idiots et les épileptiques, estplutôt la conséquence de leurs défectuosités cérébrales que de la mauvaise éducation et du défaut de surveillance.
La circoncision, qui a été préconisée comme mesure d'iiygiène, peut, dans quelques circonstances, supprimer une cause d'excitation et par conséquent supprimer ou améliorer l'épilepsie. Cependant il ne faut pas trop compter sur cette mesure.
Au 1" janvier 1878, Lunier (J) évaluait le nombre total des épilcptiques de France à 33,223; 1,650 environ dits épileptiques simples, étaient hospitalisés ou traités dans des établissements spéciaux, 3,530 épileptiques dits aliénés étaient entretenus dans les asiles, 28,000 environ étaient conservés dans leurs familles. Lunier pensait que sur ces 28,000, 10,000 devraient être hospitalisés. M. Burlureaux fait remarquer que de 1831 à 1853 la conscription permet de relever un chiffre à peu près constant d'épileptiques, c'est-à-dire que pendant ce laps de temps on retrouve la môme proportion, IG pour 10,000. Que si le nombre des épileptiques est resté stationnaire, il est en tous cas certain qu'il est
(1) Lunier, Des épileptiques, des moyens de Iraitemenl el d'assislcuice qui leur sont applicables. [Ann. méJ.-psych., mars 18SI.)
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très grand, et ce grand nombre d'épilepLiques constitue un problème social qui ne manque pas d'intérêt.
Les épileptiques deviennent incapables d'exercer un certain nombre de professions, dans lesquelles ils sont sans cesse exposés à des chutes dangereuses. Dans les autres, ils sont souvent obligés d'abandonner leur travail, soit parce qu'ils sont surpris par l'attaque dans l'exercice de leurs fonctions, soit parce que des crises nocturnes leur ont fait oublier l'heure, ou les ont laissés dans une torpeur telle qu'ils sont incapables de sortir du Ht. Lorsqu'ils tombent dans la journée, au milieu de l'ateUer ou du magasin ou du bureau, ils deviennent mi objet d'horreur et de répulsion, et souvent ils sont expulsés bien qu'ils soient encore capables de remplir leur devoir. En dehors des attaques convulsives, ils sont sujets à des alternatives d'excitation et de dépression, ils sont souvent méfiants et difficiles à vivre ; leur caractère en un mot, ne rachète pas les inconvénients de leurs troubles convulsifs. Lorsqu'ils ont, soit à propos do leurs accès, soit en dehors des paroxysmes, des troubles psychiques même sans violence, on ne peut plus les tolérer nulle part. Il an-ive donc souvent que les épileptiques, môme lorsqu'il sont capables d'un travail suffisant pour subvenir à leurs besoins, sont réduits à l'impossibilité d'utihser leurs ressources, et tombent à la charge de leur famille ou du public.
Lorsqu'ils restent dans l'oisiveté, les attaques augmentent souvent sous l'influence des préoccupations, des contrariétés, des privations ou des accès qu'elle engendre. Bientôt l'épileptique doit être l'objet d'une surveillance constante. Alors, non seulement il est devenu incapable de rien produire, mais il immobilise des forces utiles, il d(^vient dans sa famille une cause de ruine.
Si la misère est le soj't des épileptiques inolfensifs et souvent de leur famille, la situation des épileptiques sujets à des troubles mentaux plus ou moins durables est souvent pire, encore jusqu'au moment où ils sont reconnus dangereux pour eux-niômes et pour la sécurité publique.
Les épileptiques dangereux doivent être séquestrés, c'est-àdire renfermés dans des maisons de santé spéciales, sous la responsabilité de ceux (jui en ont la direction. Mais qu'est-ce qu'un
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épileplique dangereux? La définition est moins difficile à donner ^ qu'on ne pourrait le croire au premier abord. Un épileptique dangereux est un malade qui a commis des actes nuisibles ou qui a montré une conduite violente, et n'a été empêché que par la ; force de produire des effets nuisibles.
Cette définition imparfaite implique l'existence de deux catégories. Quant aux épilep tiques qui ont commis des actes nuisibles i sous l influence de leurs troubles morbides, il ne peut subsister aucun doute ; leur crime établit suffisamment qu'ils sont atteints ' d'une irritabilité morbide et dangereuse, et qu'ils n'ont pas trouvé dans leur entourage protection suffisante pour leurs mauvais instincts. La société doit donc se prémunir contre eux, ^ en les mettant dans des conditions telles qu'ils ne puissent plus i commettre aucun acte nuisible ; et ces mesures doivent être perpétuelles, car aucun fait objectif ne peut permettre à personne | d'affirmer qu'un épileptique est guéri. On ne saurait admettre la libération môme sous caution de ces malades ; la caution fournie parla famille ne pouvant être que fictive dans le cas où les violences commises porteraient sur des personnes.
Pour les épileptiques violents qui n'ont évité de devenir nuisibles que grâce au hasard ou à l'intervention d'autrui, on peut dire que physiologiquement ils ne se distinguent pas des premiers, mais il est nécessaire de les en séparer au point de vue social, la loi ne pouvant admettre le crime par pensée, et ne pouvant assimiler à une tentative criminelle mi acte brutal souvent sans motif et sans préméditation démontrables. Si ceux-là peuvent être ! séquestrés à la demande de leur entourage ou par l'autorité publique, ce nepeut être que dans un but de protection contre un danger i possible mais non effectivement démontré ; lorsque leur maladie ! s'est modifiée soit spontanément, soit sous l'influence d'un traitement approprié dès qu'ils ne présentent plus aucun des troubles qui nécessitaient l'intervention, ils peuvent être rendus à la vie commune s'ils sont capables de subvenir à leurs besoins et surtout \ sileurfamillc ou leurs relations se portent garants de leurconduite. ]
Peut-on affirmer qu'un épileptique n'est pas dangereux ? L'affir- | mative ne peut être soutenue d'une manière générale. On ne peut pas affirmer que tel ou tel épileptique est et restera inoflensif : j
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mais il doit être réputé tel tant qu'il n'a commis aucun acte nuisible. Parmi ces épileptiques inoffensifs un groupe important est constitué par des malades qui sont incapables de subvenir à leurs besoins ou de défendre leurs intérêts, soit parce qu ils ont des attaques tn^s fréquentes on des attaqnes snivies d'obtnsion Intel, lectuelle on de troubles mentaux diveis. On certain nombre sont atteints d'imbécillité ou d'idiotie , d'autres ont des troubles mentaux permanents. Ces malades sont en général recueillis dans les asiles d'aliénés; et îx mon avis ils y sont h leur place. Dans les grands asiles ou les épileptiques sont assez nombreux, il peut y avoir avantage à les réunir dans une section spéciale plus ou moins isolée; mais je ne pense pas qu'il y ait lieu de créer pour eux des asiles spéciaux comme on l'a quelquefois réclamé. D'ailleurs, si cette distinction s'imposait, ce serait surtout en faveur des aliénés non épileptiques ; bien peu d'épileptiques ayant assez de paroxysmes pour être incapables de subvenir à leurs besoins sont exempts de troubles mentaux, et les autres alié. nés des asiles ont plus souvent occasion de se plaindre d'eux que les épileptiques n'ont occasion de se plaindre des autres aliénés.
Quant aux épileptiques à crises rares et exempts de troubles mentaux graves qui ne sont obligés de renoncer à leur profession qu'à cause de la répugnance qu'ils inspirent dans le milieu OLi ils se trouvent, je pense qu'il n y a par lieu de les hospitaliser. A ces épileptiques l'assistance en liberté convient aussi bien et mieux peut-être qu'aux aliénés dits inofTensifs. Un grand nombre d'épileptiques de cette catégorie seraient suffisamment assistés si on leur procurait seulement le moyen d'exercer leur industrie dans un milieu prévenu de leur infirmité et intéressé à les tolérer. Beaucoup sont capables de bénéficier du patronage familial tel qu'il est pratiqué en Belgique et en Ecosse (1).
Le but de l'assistance ne consiste pas à entretenir la misère par la distribution de secours aveugles qui servent plus à la propagation du paupérisme qu'à sa disparition, mais à guérir la misère dans sa cause en procurant aux déshérités les moyens de mettre
(1) Ch. Féré, Dégénéresce^ice et crimmalilé [Bihl. dephil. conl.emp.),\'l°, IS88. — Le Ti'ailement des aiumés dans les punilles, 18", 1890. — Congres inlernational d'assistance, 1889, t. II, p. .'{'18.
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leurs forces en valeur. Mais la dislribution de secours demande beaucoup moins de peine que n'en demanderait Tassistance par le travail ; aussi n'avons-nous pas l'espoir de voir prochainement le patronage des aliénés troubler la quiétude adjninistrative.
Un certain nombre d'épileptiques pourraient vivre sous la surveillance médicale des asiles dans des colonies établies h leur voisinage, et plus ou moins analogues à celle qui a été établie à Bielofeld en Westphalie.
L'histoire de cette colonie cstparticidiôremenl instructive; ses débuts ont été des plus modestes : quatre épileptiques avaient été installés dans un cottage et peu à peu le nombre en a été augmenté ; en quelques années plusieurs centaines d'épileptiques ont trouvé asile dans des logements semblables établis aux environs ; en 1883 il y avait là 800 malades qui se suffisaient presque complètement. L'initiative privée multiplierait facilement les créations de ce genre. Des agglomérations moins nombreuses seraient préférables, et il serait surtout nécessaire de placer les malades sous imc surveillance médicale.
L'asile privé de la Tcppe (l)rôme), que l'on a rapproché du système colonial, est en réalité un asllr à portes ouvertes dirigé par des sœurs. En raison de la place qu'y tiennent les pensionnaires, il estimpossii)le de le juger comme établissement d'assistance et d'utilisation des épileptiques (qui y sont traités par un remède secret).
En l'absence d'institutions appropriées, les épileptiques exclusivement convulsifs qui peuvent être des infirmes, mais ne sont pas des aliénés au sens légal du mot, devraient être recueillis dans les hospices et non dans les asiles où leur présence est formellement contraire à la loi (1). Il faut reconnaître d'ailleurs qu'un grand nombre de ces malades sont, ainsi que leurs familles, complices de • l'illégalité : ne pouvant se faire assister dans les hospices, ils préfèrent se faire considérer comme aliénés que ne recevoir aucun secours. Souvent on leur attribue des trouliles mentaux post-paroxystiques qui en réalité n'existent pas, pour faciliter leur admission ; et une fois admis ils sont maintenus comme épileptiques et non comme aliénés.
(1) Crouzef, les EpUeplir/iies à la Salpêtrière. De l'application df la loi sur les aliénés ; tli., 1871.
CHAPITRE XXXIX
MÉDECINE LÉGALE. — DÉONTOLOGIE
La jurisprudence relative aux affections mentales se résume en droit criminel dans Tarticle 64 du Gode pénal : « Il n'y a ni crime ni délit, lorsque le prévenu était en état de démence au temps de l'action, ou lorsqu'il y a été contraint par une force à laquelle il n'a pu résister » et en droit civil par l'article 489 du Code civil : « Le majeur qui est en état habituel d'imbécillité, de démence ou de fureur doit être interdit, môme lorsque cet état présente des intervalles lucides. » Cette jurisprudence, commune à la plupart des nations du monde civilisé, a pour base le dogme du libre arbitre, c'est dire qu'elle n'a rien à faire ni avec la psychologie physiologique ni avec la morale naturelle.
L'inégalité légale établie en faveur ou au préjudice des aliénés n'a aucune base physiologique, et elle doit être combattue autant au point de vue de la science qu'au point de vue de l'utilité sociale. J'ai déjc'i eu occasion (1) d'insister sur l'impossibilité d'une distinction générale des criminels et des aliénés basée sur des caractères objectifs. L'intelligence des criminels est toujours plus ou moins altérée et les aliénés ont peu de souci de l'utilité sociale et de la morale. « C'est être médiocrement habile que de faire des dupes, dit Vauvenargues. » « Etre honnête homme, dit Cabanis, est le premier et le plus indispensable caractère du bon sens (2). » En l'absence de tout autre critérium, la notion d'utilité aurait dû être le seul guide du législateur.
Il faut bien reconnaître qu'au lieu de concourir au perfectionnement des lois, les médecins ont souvent contribué à les maintenir en contradiction avec les progrès de la science, en prenant
(1) Ch. Féré, Dégénérescence et crhninalité. {Bihl. de phil. conteinp., 1888.)
(2) Rapports du physique et du moral, 1802, t. I, p. 31.
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la loi écrite et non la nature comme base de leurs spéculations. Il semble qu'ils aient piis pour règle de conduite cet aveu de Marc : « J'ai voulu aussi respecter les lois qui nous régissent de sorte que mes raisonnements, je l'espère, se trouveront toujours en harmonie avec elles (1). »
Cet auteur, qui prétendait si bien distinguer la folie transitoire et la monomanie impulsive du crime, ne méritait peut-être pas tant de confiance ; il rapporte en effet une observation personnelle qui montre que les impulsions peuvent se produire chez des sujets qui ne sont pas clairement aliénés au sens médical du mot : « Moi le premier, dit-il, je me rappelle que, passant un jour sur le Pont au Change, et y voyant assis sur le parapet un garçon maçon qui se dandinait en prenant son déjeuner, je fus saisi de l'épouvantable désir de lui faire perdre l'équilibre et de le précipiter dans la rivière. Cette idée ne fut qu'un éclaii-; mais elle m'inspira une telle horreur, que je traversai rapidement le pavé pour m'élancer sur le trottoir opposé, et m'éloigner ainsi avec promptitude de l'objet qui avait fait naître en moi cette horrible velléité (2). » L'intensité de l'impulsion ne peut pas faire distinguer l'homme sain du criminel et de l'aliéné ; c'est l'acte nuisible seul qui peut marquer la limite de la tolérance sociale, et celui qui le commet doit être soumis autant que possible à la réparation, quels que soient ses caractères morbides.
Il faut remarquer d'ailleurs que dans les affaires civiles les juges tiennent plutôt compte des actes que des intentions. Quand l'annulation d'un testament est demandée pour cause de folie, ils n'examinent pas d'abord si le testateur était sain d'esprit et si ses intentions étaient sensées^ mais si son acte est conforme aux habitudes et aux sentiments généralement admis.
La loi a pour but d'assurer la sécurité en poursuivant à la fois la réparation du dommage et l'amendement des coupables. Elle ne peut pas établir une distinction physiologique entre les différentes catégories de nuisibles, et elle doit s'appliquer à tous sans distinction. Lorsqu'un accusé a été reconnu l'auteur
(1) De la Folie comidérée dans ses rapports avec les questions mérlico-judiciaires, 1840, t. I, p. lo.
(2) Ibid., t. II, p. 478.
de lacté incriminé, le môme verdict devrait être rendu contre lui, qu'il soit aliéné, passionné, ou sain d'esprit. Chargée de l'exécution de la sentence, une administration pénitentiaire éclairée pourrait, suivant des règles établies, tenir compte de la curabilité des condamnés et leur appliquer les mesures les plus convenables à leur perfection ou leur guérison. Si la médecine peut intervenir après la décision de la justice pour reconnaître et soigner des maladies morales, elle n'a aucune autorité pour décider d'une question de métaphysique pure comme celle de la responsabilité morale.
Mais ce n'est pas le lieu de s'arrêter à discuter ce que la loi devrait être. Respectons-la telle qu'elle est, et envisageons les obligations qu'elle impose au médecin en ce qui concerne l'épilepsie.
La Société de médecine légale termina en 1875 sa discussion sur la responsabilité des épileptiques par les conclusions suivantes :
Considérant:
« Que sous le nom générique d'épilepsie sont compris des états morbides ayant pour caractères communs d'être intermittents, convulsifs, vertigineux, etc., mais dilTérents par le type, l'intensité, la fréquence, la durée et la forme des accès ;
« Que la perversion mentale en particulier peut varier non seulement chez les divers sujets, mais chez le même malade, en dehors des plus habiles prévisions;
« Que l'épilepsie se transforme parle seul fait de la prolongation du mal et de la répétition des attaques;
« Que l'état [mental de l'épileptique se modifie ainsi selon l'âge et les événements de la maladie ;
« Qu'imposer une loi générale à ces cas d'une délicate analyse ne serait pas sans danger;
« La Société de médecine légale est d'avis que les règles générales qui président à l'examen de la responsabilité des aliénés doivent s'appliquer à l'épilepsie, en tenant compte des difficultés spéciales que présente une affection où les crises délirantes
éclatent soudainement au milieu du fonctionnement normal de l'intelligence pour disparaître sans laisser de traces (1). »
Ces conclusions ne sont rien de plus qu'un aveu d'impuissance. La question de la responsabilité est du domaine de la fiction et la compétence des médecins est tout entière dans le domaine des faits matériels.
Les actes des épileptiques présentent-ils des caractères tels qu'ils soient capables de désigner leur auteur ? On attribue généralement aux actes des épileptiques des caractères tranchés: ils ne sont déterminés par aucun motif ou aucun motif apparent, ils n'ont pas de but intéressé, la violence de l'acte dépasse le but à atteindre. Aucun de ces caractères n'est spécifique. Supposons qu'il soit établi, et ce sont des points sur lesquels la certitude n'est pas facile à établir, que la victime n'a donné aucun prétexte h la vengeance et qu'il n'y avait pas d'intérêt raisonné à la faire disparaître, on ne peut pas en conclure que c'est un épileptique ou môme un aliéné quelconque qui est le coupable. La chronique judiciaire nous montre de nombreux crimes dans lesquels le prétexte et l'intérêt sont complètement négligeables ou incompréhensibles. Quant h la disproportion de la violence du résultat à obtenir, elle n'est pas spéciale à l'épilepsie. On observe le dépéçage criminel dans de nombreuses circonstances où l'épilepsie n'a rien à faire (2).
Peut-on affirmer que tel prévenu est épileptique ? L'enquête sur les antécédents n'a que fort peu de valeur. Même lorsque l'existence de psychoses ou de jiévropathies chez les ascendants est établie par des preuves testimoniales suffisantes, la notion d'hérédité ne révèle qu'une possibiUté, l'hérédité névropathique n'est pas absolument fatale. Quant aux preuves testimoniales relatives aux antécédents épileptiques du sujet, elles ne doivent être acceptées qu'avec la plus grande réserve ; il faut tenir compte de la forme des manifestations alléguées et de la compétence des personnes qui les ont observées. Toutes les manifesta- Il) Ann. d'hygiène et de médecine légale, 1873, octobre, p. 460. (2) Ruvoux, le Di'prçage criminel au point de vue anlliropologique et médicolégal : th., Lyon, 1888.
lions ne sont pas absolument faciles à reconnaître et il n'y a guère qu'une description précise et technique qui puisse en donner une idée suffisante ; il est ])ien rare que cette description puisse être fournie par des témoins. Les certificats médicaux constatant que le prévenu a été traité comme épileplique n'ont guère de valeur surtout s'ils ne sont pas clairementcirconstanciés; dans la pratique privée on assiste très rarement aux paroxysmes des épileptiques que l'on a soignés, et tout ce qu'on peut affirmer, c'est qu'un individu a été soigné comme s'il avait été épilep tique.
Il n'est pas très rare de voir des jeunes gens simuler l'épilepsie ou simplement l'alléguer longtemps avant la conscription. La même simulation peut se produire pendant la longue préméditation d'un crime.
L'examen direct du sujet qui permet d'analyser les différents stigmates de dégénérescence dont nous avons relevé la fréquence chez les épileptiques ne fournit pas de notions bien précises, puisque la plupart.de ces caractères sont communs aux épileptiques, aux fous, aux criminels et à un certain nombre d'individus quine présententaucun trouble fonctionnel, et qu'aucun n'est spécial aux épileptiques chez lesquels ils peuvent faire complètement défaut. L'existence de cicatrices principalement sur la face, de dents fracturées, et surtout de morsures de la langue, constituent des indices plus précieux, mais qui ne sont pas des signes cei'tains ni indispensables. Il ne suffit même pas d'assister à un accès d'épilepsie pour être en mesure de décider de sa sincérité. L'exemple de Calmeil simulant avec succès une attaque devant Esquirol, peut îiiettre en lumière cette difficulté. Nous avons vu d'ailleurs que la simulation d'un accès ne peut être reconnue (ju'à l aide d'un examen très laborieux. D'autre part, la sincérité du paroxysme ne peut être rejetée que lorsqu'il existe des signes évidents de supercherie. Un accès incomplet, un vertige se produit devant un médecin qui ne constate ni phénomènes pupillaires, ni troubles circulatoires, ni troubles respiratoires; il n'est pas en mesure de nier la nature morbide du phénomène.
L'affirmation ou la négation de l'existence de l'épilepsie pré-
sente déjà une grande difficulté. Mais ce n'est pas tout : la loi ne suppi'ime Timputabilité que si le prévenu était dans un état d'imbécillité, de démence ou de fureur au moment de l'action. 11 reste donc encore à rechercher si le prévenu reconnu épileptique, présente constamment des troubles mentaux, ou si au moment de l'action il était sons le coup d'un accès accompagné de troubles mentaux.
Lorsqu'on a à répondre à la question desavoir si tel épileptique présente constamment des troubles mentaux, il faut étudier minutieusement son développement intellectuel, ses idées délirantes, son caractère au point de vue de l'existence d'impulsions, etc. On doit particulièrement insister sur l'examen des troubles permanents de la motilité ou de la sensibilité, dont quelques-uns peuvent servir de caractères objectifs sur la sincérité desquels il ne reste pas de doute.
Lorsqu'un épileptique est sain d'esprit et de corps dans l'intervalle de ses accès, ou du moins lorsqu'il ne présente aucun signe évident de trouble mental, peut-on décider s'il éprouve des troubles de cet ordre, à propos de ses paroxysmes? L'affirmation n'est pas plus scientifique que la négation, môme lorsqu'on a assisté à un accès dont on a pu reconnaître la sincérité. Si en effet on peut dire que les troubles mentaux s'accompagnent constamment de phénomènes somatiques corrélatifs, ces phénomènes n'ont pas encore été l'objet d'études suffisantes pour qu'on puisse les reconnaître à coup sûr; et par conséquent il est impossible d'en affirmer rétrospectivement la réalité.
Enfin s'il est vrai que chez le môme malade les accès présentent en général une grande analogie, quelquefois même une véritable similitude, cette similitude et cette analogie ne sont pas fatales ; un malade qui a ordinairement des troubles psychiques avec accompagnements somatiques à propos de son attaque peut n'en avoir pas dans telle circonstance ; inversement, tel autre malade qui n'en a jamais, peut en présenter accidentellement sous une influence difficile à déterminer, un léger excès alcoolique ou autre, une émotion morale, etc.
Je ne ferai que relever que la plupart des caractères considérés comme spécifiques des impulsions criminelles des épi-
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leptiques, telles que l'inconscience, l'amnésie, l'absence de remords, etc., sont des phénomènes qni échappent à tout contrôle et par conséquent n'ont pas le droit de figurer dans une expertise scientifique. Personne ne connaît les conditions physiologiques de l'inconscience, de l'amnésie; par conséquent personne ne peut en affirmer l'existence chez un autre individu. C'est assez dire que le petit mal intellectuel, que nous ne connaissons que par des conditions subjectives, ne saurait avoir d'existence légale.
Quelques médecins simplifient l'expertise en considérant la science comme définitivement faite et en admettant des types morbides nettement tranchés auxquels le déhnquant appartient ou n'appartient pas. Un moyen commode d'échapper à la tromperie consiste à admettre la conclusion suivante : Pour que la sincérité soit reconnue, « il faut que le sujet observé présente non pas un ou plusieurs des symptômes d'une maladie mentale, mais qu'il les présente tous sans exception (1). » A ce compte on découvrirait beaucoup de simulateurs, mais il n'y aurait guère d'aliénés dont la séquestration pourrait être maintenue. Malheureusement nous n'en sommes pas encore arrivés à ce degré de certitude scientifique.
En somme, le médecin peut, après la constatation de quelques phénomènes somatiques, affirmer l'existence de l'épilepsie. Il doit être plus réservé, lorsqu'il s'agit de troubles mentaux, qui n'acquièrent de valeur que par leurs accompagnements somatiques. Quant aux accidents qui se sont produits hors de sa présence, il ne peut qu'en accepter la vraisemblance ou la possibilité. C'est au juge compétent qu'il appartient de faire l'application des constatations médicales au texte de la loi. Le médecin n'a pas à intervenir dans l'interprétation légale des faits : la question du libre arbitre et de la responsabilité morale lui échappe complètement.
Malgré quelques opinions et quelques jugements contraires,
(l) Ch. J.-J- Sizaret, Elude sur la simulation de la folie; thèse de Nancy, 1888, p. 31.
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d'une manière générale tout aliéné qui n'a pas été reconnu responsai)le de ses actes au point de vue criminel, ne l'est pas davantage au point de vue civil, ses biens ne répondent pas du dommage qu'il a pu causer. Dans quelques circonstances, surtout lorsqu'il s'agissait d'un mineur, ceux qui avaient autorité sur le malade ont dùrépondre des dommages causés par leur défaut de surveillance. Mais lorsqu'il s'agit d'adultes, la famille n a aucune autorité sur eux, et si elle a le droit d'en provoquer l'interdiction ou le placement, elle n'y est nullement tenue. L'iniquité de cette situation est tellement choquante, qu'elle n'a pas pu ne pas frapper les médecins eux-mêmes, si portés qu'ils soient à tout excuser lorsqu'il s'agit des malades.
Aussi reconnaissent-ils la nécessité d'imposer une responsabilité matérielle aux personnes qui négligent de surveiller les aliénés dont ils ont la garde. Tardieu et Legrand du Saulle, nota nuuent, se sont prononcés dans ce sens: « C'est un grand luxe, disait ce dernier, de conserver chez soi un aliéné ou un éi)ileptique malfaisant, et j'admets volontiers la responsabilité civile delà famille. » Amon avis la responsabilité civile doit s'étendre au malade lui-même : autrement on arrive à cette conséquence absurde que c'est la victime qui sûrement n'a pas librement voulu le crime qui se trouve en supporter les conséquences matérielles. Le malade ne devrait être exonéré des conséquences de la responsabilité civile qu'autant que l'Etat qui a mal rempli son devoir de protection envers la victime, devra prendre sa place. Legrand du Saulle admettait que lorsqu'un épileptique présente des symptômes tels que l'on puisse craindre qu'il se rende coupable de quelque acte violent ou nuisible, on doit le munir d'un certificat constatant sa maladie; cette pièce devant lui servir en quelque sorte de brevet d'inimputabilité. Je ne puis que protester contre une pareille manière de faire qui n'est bonne qu'à multiplier la délinquance épileptique.
C'est une opinion généralement admise par les aliénistes, et cette opinion i-épond à la réalité des faits, que la séquestration, au lieu d'exciter les malades agités, amène en général un calme momentané : ils sententrinutililé de la résistance, ils sont contenus par l'aspect delà force, ils deviennent humbles parce qu'ils
ont conscience de leur isolement malgré l'apparence de trouble général de leurs facultés. Les épileptiques n'échappent pas à cette règle. Je soigne depuis longtemps un épileptique qui, à la suite de ses accès, a constamment des accès d'excitation dans lesquels il brise ce qui lui tombe sous la main, frappe les personnes de son entourage, vocifère, crie, trépigne, etc. ; un jour qu'il était venu à ma consultation, on vint m'avertir qu'il avait un accès dans mon salon, je me rendis auprès de lui, non sans avoir quelque inquiétude pour mon mobilier ; je ne fus pas peu étonné de le trouver assis et absolument tranquille et confus. Enquête faite, il a été établi que dans les rares circonstances où ce malade avait eu ses accès en public, il ne s'était livré à la suite à aucun acte extravagant. Le malade se rend parfaitement compte de sa siluation, il est le premier à déplorer les conséquences de ses violences qu'il commet chez lui à son préjudice et le chagrin qu il peut causer à son entourage, il lui est impossible de s'arrêter dans ses violences qui ne se produisent plus par le seul fait du rappel aux convenances sociales.
Ce que la ci-aintc de la réprobation ou simplement de la pitié l)ubliquepeut faire, la crainte des sanctions légales peut le faire avec plus d'efficacité encore ; par conséquent, les épileptiques doivent être entretenus dans la conviction que leur responsabilité n'est pas plus atténuée que celle des impulsifs de tout ordre et que s'ils échappent à la nécessité de la réparation, ce n'est que par une tolérance mal justifiée d'une loi basée sur des considérations mé taphysiques et exposée à une réforme indispensable.
On a fait un grand mérite aux aliénistcs du commencement de ce siècle qui ont relové, suivant la forjuule consacrée, les aliénés à la dignité de malades ; il me semble que le meilleur moyen d'achever leur réhabilitation, si tant est qu(; cette réhabilitation soit nécessaire, n'est pas do les soumettre à des lois d'exception, mais d'en faire des hommes soumis à la règle commune, habitués à payer leurs dettes, c'est-à-dire soumis k la responsal)ilité matérielle de leurs actes.
Je n'insisterai pas de nouveau sur la nécessité de cette égalité devant la loi au point de vue de l'utilité sociale. J'ajouterai
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seulement que pour soutenir une loi d'exception de la nature de celle qui supprime purement et simplement l imputabalité d'une catégorie d'individus, il faudrait s'appuyer sur des faits généralement acceptés et non point sur des constructions métaphysiques.
Les épilepliques sont, comme Ton sait, fort sujets à des mouvements de colère, en dehors de toute espèce de manifestation morbide officielle et à propos de la moindi-e provocation. Dans plusieurs circonstances de ce genre, j'ai pu observer une augmentation de pression qui atteint à peu prés les chiffres que l'on observe dans l'aura : ainsi, F..., qui a une pression normale de 800, avait, le 14 levj-ier, dans une période de secousses, 1,050 ; le 11 mai, dans un accès de colère motivé par une contestation avec une sous-surveillante, la pression était de 1,100. Cette constatation fait comprendre quel rôle peut jouer une émotion de ce genre sur la production d'un paroxysme lorsque le malade n'a pas été déchargé par un accès récent. Ce caractère commun à l'état émotionnel et au paroxysme épileptique justifie le rapprochement qui a été fait, notamment par Echeverria, entre la colère et les paroxysmes psychiques chez les épileptiques.
Mais ces modifications de la tension artérielle dans la colère ne sont pas spéciales aux épileptiques. J'ai pris la tension artérielle d'un imbécile, non épileptique, qui venait en colère m'expliquer ses griefs contre un infirmier ; elle était de 1,000 grammes, au lieu de 830 comme à l'état normal. L'exploration ayant eu une action hyposthénisante des plus évidentes, je fis comparaître l'infirmier : la pression remonta immédiatement à 1,100. Un cocher que j'ai examiné à la fin d'une querelle avait aussi 1,100 ; il n'avait plus que 800 une heure après.
Ces chid'res Jiiontrent que, sous l'iniluence de la colère, la pression artérielle peut augmenter de plus d'un quart. On peut comprendre ainsi le rôle de cette émotion et des émotions analogues dans la production de ruptures des vaisseaux ou du cœur, lorsqu'il existe préalablement des altérations de structure.
La similitude des phénomènes qui accompagnent les décharges
émotionnelles et les décharges convulsives indique qu'au poinL de vue physiologique, il n'y a pas de distinction fondanientale à étahlir entre ces deux formes de décharges, et il ne doit pas y en avoir non plus au point de vue légal, comme j'ai déjà clierché à le faire prévaloir ailleurs (1).
Ce qui domine dans le caractère des épileptiques cest l égoïsme ; il est rare qu'ils perdent de vue leurs intérêts même dans les périodes d'excitation qui précèdent ou suivent leurs accès, on ne peut guère les accuser de générosité ni de prodigalité, aussi a-t-on rarement occasion de faire intervenir à leur égard soit le conseil judiciaire, soit l'interdiction.
Pourtant l'épileptique, inspiré par son pessimisme constitutionnel, prend souvent en haine son entourage ; il est extrêmement sensible à la flatterie et peut devenir une proie facile aux captateurs lorsque son inteUigence s'affaiblit ; ils peuvent se laisser aller à des largesses maladives dictées aussi bien par la haine que par l'affection. 11 peut donc y avoir lieu de les pourvoir d'un conseil judiciaire ou de les interdire. Le droit de provoquer l'interdiction pour protéger ses propres intérêts ne devrait appartenir à la famille que comme corollaire de sa responsabilité civile en cas de dommages causés par l'aliéné.
Les actes des épileptiques ne peuvent en principe être attaqués en raison de leur maladie, lorsqu'ils n'offrent que des troubles transitoires ; ils peuvent être suspectés au même titre que les imbéciles lorsque leur intelligence s'est affaiblie sous l'influence des accès. On ne peut les accuser d'être morbides que lorsqu'ils sont en eux-mêmes entachés d'une absurdité manifeste ou du moins d'un défaut évident d'adaptation aux circonstances extérieures. Leurs testaments ont été rarement conteslés Quant aux actes privés, ils ne pourraient être somnis à résiliation que dans le cas où ils seraient d'une inconvenance
(1) Dér/t'ni'rescence et cnminalilé. [Bibliothèque de philosophie conleuiao mine, 1888.)
(2) Les troubles de l'écriture les plus ordinaires sont simplement des modifications de dimension avec tremblement, mais sans altération do l:i l'orme des leUres • de sorte que, comme j'ai déjà eu occasion de le faire remarquer {^ouu. Iconoqra phie de la Salpêlri'ere, 1889, t. II, p. iO), l'identité de l'individu s'affirme à un e\a-
et d'une iiioppoi luiiité notoire, et où la bonne foi de la partie se trouverait en défaut.
M. Delasiauve se méfie des dépositions des épileptiques, devant la justice et c'est avec juste raison; qu'ils soient accusés ou accusateurs, ils sont capables de forger des mensonges les plus audacieux et de les soutenir avec les apparences de la conviction la plus profonde. Même lorsque les épileptiques sont appelés à déposer dans une affaire qui leur est apparemment tout à fait étrangère, il est bon d'accepter leur témoignage avec une certaine réserve ; un bon nombre d'entre eux mentent pour l'art; s'il est impossible de les récuser, la partie intéressée peut au moins faire valoir qu'il s'agit d'un témoin d'une catégorie très particulière.
Depuis Zaccbias l'idée est venue plusieurs fois aux médecins de discuter si on ne devrait pas interdire le mariage des épileptiques par une loi. La réponse négative me paraît s'imposer par cette seule circonstance que le diagnostic de l'épilepsie est rarement certain au sens légal du mot et que son pronostic l'est encore moins. Tout ce qu'on peut demandera la loi, c'est de ne pas favoriser la dissimulation de l'épilepsie et des maladies qui peuvent la reproduire par hérédité transformée, notaujment en tolérant la séquestration des aliénés dans les domiciles privés en dehors de toute surveillance officielle.
En l'absence de probibition légale, le médecin doil, autant que possible, s'opposer au mariage des épileptiques. Lorsqu'il est interrogé sur les chances de l'hérédité, il ne doit pas oublier que, bien que ce soit le clinicien qui est consulté sur un cas particulier, c'est le pathologiste qui doit répondre en se bornant à résumer les probabilités mises en lumière par la statistique. Lorsque l'intérêt général est en jeu, il faut considérer que le
nicu un peu attentif. Qnelciuetbis on observe des répétitions de mots on de lettres (\oir !,dus haut, olis. VIII, p. 47 et p. IGo); niais je ne vois i)as connnent les niodiUcations de l'écriture, que Ton peut retrouver d'ailleurs dans la succession d'états émotionnels normaux, pourraient servir, comme le prétend M. Mathieu {Essais sur les indications séméio logiques (jti'on peut tirer de la forme des écrits des épileptiques; th., Lyon, 1890, p. 76), à la détermination «delà durée des périodes d'inconscience », ni même à affirmer l'existence de l'épilepsie.
client à défendre c'est le public, et non plus le malade, qui n'est que trop porté à ne tenir compte que de son intérêt personnel.
L'épilepsie peut-elle être un motif de divorce? C'est là une question hérissée de diflicullés. Tout d'abord, comme dans toutes les questions médico-légales relatives à l'épilepsie, il faut établir la réalité de l'existence de la maladie. Or cette démonstration, déjà diflicile quand le malade s'y prèle, doit être impossible dans la pliq^art des cas lorsque le malade veut cacher son mal. D'autre part, l'épilepsie ne peut légitimer le divorce qu'en tant qu elle constitue une maladie dégoûtante ou repoussante en raison de laquelle il y a en quelque sorte erreur sur la personne. Si le malade déclare avant le mariage l'existence de son infirmité, il n'y a pas lieu de l'invoquer comme motif. Il en est de même des cas où la maladie ne consiste qu'en des trQubles légers ou purement somatiques. Il n'en est plus ainsi quand elle entraîne des troubles mentaux graves et eu particulier des accès de violence qui peuvent être un danger pom* la vie du conjoint. Il est difficile d'établir une dilierence suivant que la maladie existait avant le mariage ou s'est produite plus tard.
Lesépileptiques sont exposés, dans un très grand nombre de professions, à des accidents provoqués parleurs attaques. Leurs chutes peuvent produire des fractions, des luxations, des impotences plus ou moins prolongées et même la mort. Les patrons doivent-ils supporter la responsabilité matérielle de l'accident ? Il est une question qui peut se poser aussi bien pour les épileptiques que pour l'hystérie, et en particulier pour les paralysies hystéro-traumaliques. La réponse doit être la môme dans les deux cas ; si toutes les précautions nécessaires avaient été prises pour éviter un accident dans des conditions ordinaires, le patron ne peut pas être astreint à supporter les conséquences d'une maladie dans laquelle il ne peut à aucun titre jouer le rôle de cause.
Lorsqu'un accident est produit parle faitd'un épileplique qu'il emploie, l'employeur doil en sui)p()i i,M' la i-esponsabilité, exactement au même litre qu'une compagnie de chennns deferest responsable des accidents qui peuvent être la conséquence du dal-
tonisine d'un de ses employés, sauf le cas où raccident serait la conséqueuce d'un premier accès. En principe, une mission éventuellement dangereuse ne doit être confiée qu'à des individus propres à la remplir sauf responsabilité de celui qui a le profit de l'entreprise et la dirige.
On comprend la variété des problèmes qui peuvent se poser dans ces différentes circonstances. Le médecin appelé à donner son avis doit être particulièrement circonspect et ne formuler une opinion que sur des faits patents et directement observés.
Doit-on dissimuler à un épileptique la nature de sa maladie? C'est une des questions de déontologie les plus difficiles à résoudre. Sydenliam disait que sans l'opium il aurait renoncé à la pratique de la médecine : si le mensonge nous était complètement interdit, nous ne serions pas moins embarrassés. Dans beaucoup de circonstances il est indispensable de tromper les malades, soit sur la nature de leur maladie, soit sur leur marcbe. Mais tout en tenant compte des difficultés de la pratique, il ne faut pas nous tromper nous-mêmes sur la valeur de l'expédient. Sans doute il arrive souvent qu'un épileptique auquel on laisse ignorer son mal et ses conséquences possibles, est longtemps capable de travailler conformément à la fois à son intérêt, à fintérêt de sa famille et à celui de la société. Mais le médecin ne peut affirmer qu'il en sera toujours ainsi, et lorsqu'il n'a pas signalé les dangers du mal, il assume une part dans l'accomplissement des actes nuisibles qui pourront être commis par la suite. Le médecin peut hésiter sur le moment convenable et sur la meilleure manière de dire la vérité, mais tant qu'il ne l'a pas dite, il ne peut pas être assuré d'avoir rempli intégralement son devoir.
A côté de cette question s'en pose une autre (1) : Quel doitêtre le secret médical en face de l'épilepsie ? Au point de vue de l'utilité générale, l'obligation du secret médical peut
( l) Favreau, Contribution à l'élude du secret professionnel en médecine mentale; th., 1888.
être sujette h discussion. Il n'est pas douteux en effet ffue dans certaines conditions son observation stricte puisse être préjudiciable à la fois au malade et au public ; un épileptique ciiavoéd'iin sei'vice public peut ('^tre la muse et in vicliuie d'accidents multiples que peuvent prévenir une révocation provoquée par un avertissement du médecin. On pourrait môme être tenté de justifier l'indiscrétion professionnelle en citant l'article 1383 du code civil, d'après lequel, « chacun est responsable du dommage qu'il a causé non seulement par son fait, mais encore par sa négligence ou par son imprudence ». Mais la nécessité de l'observation stricte du secretmédical n'est pas seulement imposée par l'intérêt privé du malade, elle l'est encore parles incertitudes du diagnostic et du pronostic. L'épilepsie n'est pas un état morbide à aspect uniforme et à marche réglée, son diagnostic est souvent entouré de grandes difficultés ; ce serait ouvrir la porte à de graves abus que concéder au médecin le droit de dénoncer l'épilepsie dont la réputation de maladie incurable est établie dans le public.
L'obligation du secret doit être un principe absolu en fait d'épilepsie. Elle s'impose d'autant plus que cette maladie n'est en quelque sorte pas une propriété individuelle, c'est une maladie de famille : révéler l'épilepsie d'un individu, c'est révéler la tare de toute sa race. Cette circonstance indique de quelle circonspection il faut user lorsqu'on a connaissance d'une maladie de ce genre chez un enfant vivant dans un pensionnat, ou chez un individu quelconque surpris en public.
Ce n'est pas seulement parce que l'épilepsie est une maladie de famille que l'obligation du secret ne peut pas être levée par le consentement du malade. Cette obligation dictée par l'intérêt public est consacrée par l'article 378 du code pénal. « Les médecins, chirurgiens et autres officiers de santé, ainsi que les pharmaciens, les sages-femmes, et toutes les autres personnes dépositaires par état ou profession, des secrets qu'on leur confie, qui, hors le cas où la loi les obhge à se porter dénonciateurs, auront révélé ces secrets, seront punis d'un emprisonnement d'un mois à six mois, et d'une amende de 100 francs à 300 francs. » Le consentement du malade ne peut pas prévaloir contre la loi. L'issue
614 ÉPILEPSIES ET ÉPILEPTIOUES
de l'airaire Wallelel a bien montré que labsence crintenlion de nuire ne supprime pas le délit (1).
Lorsqu'un médecin croit avoir dûment reconnu Tépilepsie cliez un individu qui, en raison de ses fonctions, peut être une cause de danger public, et lorsque, n'ayant pu l'amener à s'en démettre volontairement, il le fait révoquer par des moyens détournés, il peut avoir la conviction d'avoir fait nne bonne action et recevoir une api)robation unanime ; mais il n'en est pas moins vrai qu'il a violé la loi à ses risques et périls.
La dénonciation ne s'impose sous forme de certificat à fin de séquestration que lorsque le malade est devenu une cause de danger pour lui-môme ou pour la sécurité publique. Dans ce cas d'ailleurs le secret médical n'est pas en jeu, le médecin ne divulgue pas alors un secret à lui confié par le malade, il ne fait que constater sous une forme technique spéciale des faits plus ou moins notoires.
(1) Brouardfil, art. Secrcl. mi'-dica/. [Dlcl. do méd. el c/nr. pral., t. XL.)
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Bronchiques (Calculs), 301.
Brûlure (Sensation de) dans l'aura,
Bulbaire (Théorie), 455.
Cadavres (Influence de la peur des),
Café (Influence du) sur les accès d'épilepsie partielle, 10.
Calculs du rein, de la vessie, 305.
Camphre. Cause provocatrice, 290.
— Traitement parle camphre, 543.
Cancer de la mamelle (Recrudescence de douleurs dans un) avant l'attaque, 66.
Cantharides, 551.
Caractère des épileptiques, 421.
Cardiaques (Troubles) pendant l'attaque, 472.
Carotides (Compression des), 484, 535. — Ligature des carotides,
Castoréum, 545.
Castration, 305, 504.
Catatonie, 234.
Cauchemars, 66.
Causes prédisposantes, 239; — déterminantes générales, 278 ; — déterminantes locales, 296 ; — de la répétition des accès, 312.
Cautère actuel, 536, 537, 538.
Cauterets (Eaux de) dans la conva-
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lesccnce do répilcpsie syphilitique, 532.
Céphalée syphilitique, 360.
Cerveau (Abcès du), 371. — Lésions du cerveau dans l'état do mal, 438. — Lésions matérielles du cerveau, 30G, 4i0. — Accumulation du bi'omure do potassium dans le cerveau, 578.
Cervelet (Lésions du), 441.
Cévadille. Cause provocatrice, 290.
Chaleur (Coup de), 278.
Champ visuel après les attaques, 189.
Chat (Transmission de l'épilopsie du) il riiomme, 282.
Châtaigne, 551.
Chevaux épileptiques par peur, 279.
Cheveux (Sécheresse, changement de coloration, division des) à la suite des paroxysmes, 216.
Chloroforme. Cause provocatrice, 290. — Chloroforme dans le traitement de l'attaque, 486.
Chocs moraux (Intluencc des) de la mère, 249. — Cuérison par ces chocs, 582.
Choléra, 358.
Chorée associée à Tépilepsie, 233, 241 ; — puerpérale, 270. — Diagnostic de la chorée, 321.
Choréiques (Mouvements), 30; — limités aux muscles de l'œil, 322.
Chutes subites dans quelques myélites clironiques, 332.
Cicatrices difformes, 430. — Ablation de cicatrices douloureuses,
Cicatriciels, 7.
Cicatrisation des plaies dans l'hémiplégie infantile, 32. — Lenteur de la cicatrisation à la suite des décharges épileptiques, 225.
Ciguë. Cause, 290.
Circoncision, 505.
Climats (Influence dos), 278. — Changement de climat, 588.
Cocaïnisme, 290.
Cœur (Induence dos maladies du), 277, 294. — Arrêt, rupture du cœur, 428. — Traitement des maladies du cœui', 527.
Coït (Influence du), 282.
Colère (Influence de la), 280. — Pression artérielle dans la colère,
Coliques hépatiques, 305.
Compression des membres, 483; — des carotides, 484; — de Gnido- Borelli, 484; — céphalique, 584.
Compresseurs céphaliques, 584.
Conception (Effets des conditions morbides au moment do la), 247.
Concussion cérébrale, 307.
Congestive (Epilepsie), 294.
Consanguinité, 245.
Conscience dans l'épilepsie partielle, 17, 40; — dansl'épilopsio vulgaire, 140, 142.
Constipation paroxystique, 418; — postpai'oxystique, 203. — Traitement de la constipation, 528.
Constriction des membres pour arrêter l'attaque, 482.
Contagion, 282.
Continence (Influence de la), 284.
Contraction réflexe successive des muscles dans l'hémiplégie infantile, 36; — idio-musculaire, ses modifications après l'attaque d'épilopsie, 179.
Contracture dans l'hémiplégie spasmodique infantile, 30; — postépileptique, 167.
Contraste simultané et successif après les attaques, 191.
Contusions, 429.
Convulsions internes, 126; — infantiles, 29, 241, 242.
Coque du Levant, 549.
Corne d'Ammon (Lésions delà), 441.
Corps étrangers, dos voies aériennes, 430. — Extraction de corps étrangers suivie do guérison, 498.
Corticale (Théorie), 461.
Cou (Crampes fonctionnelles du),
Couleurs (Visions dos) après les attaques, 190.
Courbature (Crises de), 418.
Crampes fonctionnelles, 321.
Crâne (Déformations artilicielles du), 252. — Lésions, 306, 438. — Déformation, 382, 440. — Percussion, 369. — Traitement dos traumatismos du crâne, 505. — Poudre do cràno humain, dans le traitement do l'épilopsie, 552.
Cri initial dans l'épilopsie partielle, 17; — dans l'épilopsie infantile, 46; — dans l'épilopsie vulgaire, 81, 471. — Absence de cri dans l'épilopsie syphilitique, 361.
Croup (Faux), 127.
Cuir chevelu (Incisions du) pour diminuer la congestion cérébrale,
Cuivre phorphyrisé et sulfate ammoniacal do, — dans l'épilopsie et la névralgie faciale épileptiforme 548. '
ÉPILEPTIOUES
Culbute, 104.
Curare, 551.
Cyanose des extrémités, 587.
Daltonisme, 416.
Datura stramonyum, 5't5.
Dédoublement (Sensation de), 97.
Dégénérescence, 239; — provoquée par le saturnisme, 289.
Délire consécutif à Tépilepsie partielle, 46; — de suspicion, de persécution, 135; — systématisé et épilepsie, 237. — Coexistence de plusieurs délires, 148.
Démence épileptique, 226; — rapide chez les sujets âgés, chez les alcooliques, 230; — dégénérative, 231; — par épuisement, 231. — Anatomie pathologique de la démence, 434; — sénile, 241-242.
Dents (Evolution des), 298. — Anomalie des dents, 384. — Avulsion des dents cariées amenant la guérison, 504.
Dermalgiques (Crises), 134.
Dermato-neurose stéréographique ,
Deutéroscopie, 97.
Diabète, 358. — Accidents nerveux
du diabète, 275, 528.
Diarrhée, 277; — postépileptique,
Diathèse épileptique, 248.
Digestion (Troubles de la) consécutifs aux paroxysmes, 203. — Influence de la digestion, 312.
Digitale, 547.
Dipsomanie, 237.
Disvulnérabilité, 417.
Divorce, 511.
Doigts (Anomalies des proportions des), 402.
Douche froide contre l'attaque, 485.
Douleurs, fulgurantes, 134. — Indications fournies parla douleur de tête, 511.
Douloureuses (Rôle des excitations),
Doute métaphysique dans l'aura, 83.
Drap mouillé sinapisé, 486.
Durée des attaques d'épilepsie, 116.
Dure-mère (Sarcome de la) ayant déterminé la production d'une tumeur osseuse sur la région correspondante de la face externe du frontal, 375.
Durillons plantaires provoquant les accès, 499.
Dynamographie après l'attaque et dans les intervalles, 162.
Dynamomètre analytique, 406.
Dynamométrie, 405.
Dynamométrique (Exploration), à la suite de l'attaque d'épilepsie partielle, 22; — à la suite des attaques d'épilepsie générale, 159.
Dysacousie prémonitoire, 65; — postépileptique, 193.
Dyschromatopsie, 416.
Dysménorrhée, 284.
Echancrure lémurienne, 386.
Eclampsie, 3, 241, 242, 256. — Traitement de l'éclampsie, 495. — Traitement préventif de l'éclamj)sie pendant la grossesse, 577.
Ecriture (Altération de 1') après les attaques, 165. — Transfert de l'écriture, 488. — Valeur des moditications de l'écriture des é|)ileptiques, 509.
Eczéma provoqué par le borax, 550.
Education des convulsifs, 591.
Effort. Influence sur l'épilepsie partielle, 10. — Influence de l'ettort, 312; — sur le pouls, 344.
Electrique (Résistance), augmentée après les attaques, 216. — Excitabilité électrique diminuée après les attaques, 217.
Electrothérapie, 581.
Elimination du salicylate de soude et del'iodure de potassium après les attaques, 205.
Elongation des nerfs dans l'hémiplégie spastique, 499; — du sciatique, 499.
Emotifs, 329.
Emotionnelle (Ivresse), 332.
Emotions (Influence des), sur l'épilepsie partielle, 7, 8, 10; — de la mère sur l'épilepsie, 249, 250. — Influence déterminante des émotions, 279.
Encéphalite, 371.
Encéphalopathie saturnine, 370.
Enfants (Epilepsie aiguë des), 353.
Entéralgies, 128.
Entérites, 302.
Envergure, 399.
Epilepsie, aiguë, 3 ; — larvée, 4 ; — partielle, 5; — syphilitique, 5: — partielle hémiplégique vulgaire, 7, 13; — partielle vibratoire, 7, 23; — partielle de l'enfance, 7, 29, 45 ; — tonique ou avec contracture, 7, 23 ; — partielle sensorielle, 50; — vulgaire générale d'emblée, 64; — sensorielle, 133; — larvée, 136; — spinale, 310. —
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Lésions dans l'épilepsie partielle, 4oO.
Epileptiques (Nombre des), 594.
Epispadias, 398.
Epistaxis, 45.
Epuisement postépilcptique. Troubles moteurs, 157. — Troubles serisitifs, 188. — Troubles de la nutrition, 200.
Epuisement (Physiologie de V), 475.
Equerre flexible de Broca, 519.
Erections prémonitoires de l'attaque,
Ergot de seigle. Cause provocatrice, 290; — dans le traitement de l'épilepsie, 535.
Ergotine (Injections sous-cutanées d'), contre la sueur des pieds, 503 ; — dans le traitement de l'épilepsie congestive, 535.
Eruptives (Fièvres), 358. — Causes pi'ovocatrices, 290.
Erythème prémonitoire de l'attaque,
Escarres rapides à la suite des décharges épileptiques, 225.
Estomac (Troubles de 1'), 301.
Etat de mal dans l'épilepsie partielle, 22. — Etat de mal épileptique, H8; — hystérique, 326.
Eternuement prémonitoire de l'attaque, 65.
Ether. Cause provocatrice, 290. — Inhalations d'éther dans le traitement de l'attaque, 486.
Etiologie de l'épilepsie, 239.
Evacuants, 536.
Excision des centres corticaux, 513.
Excitation persistante après l'attaque, 95. — Effets des excitations des organes des sens, 589.
Exclamatoire (Tic), 234.
Exercices musculaires (Influence des), 312. — Hygiène de l'exercice, 588.
Exhaustion postparoxystique, son rôle dans la production de la démence, 226.
Exutoires, 536.
Face (Atropliie de la) dans l'hémiplégie infantile, 31.
Faciale (Ligature de l'artère), 534.
Famille névropathique, 240.
Fatigue musculaire, 186, 187.
Fer (Préparations de), 533.
Fessier (Asymétrie du pli), 402.
Feu (Pointes de) sur le cuir chevelu, 537.
Foie (Maladies du), 527. — Accumu-
lation du bromure de potassium dans le foie, 578.
Folie, à double forme considérée comme forme de l'épilepsie larvée, 227; — combinée avec l'épilepsie, 237; — morale, 236; — brightique, 259; — transitoire,
Forces (Augmentation des) après une attaque, 95. — Diminution des attaques après les paroxysmes, 159. — État des forces chez les épileptiques, 405.
Fractures, 429.
Frayeur (Influence de la), 279.
Fréquence des accès. Son influence sur la démence, 228.
Frictions stibiées, 536.
Frigidité postparoxystique, 198.
Froid (Influence du), 278. — Applications de froid, ingestion d'eau froide pendant l'aura, 483.
Fugues, 332.
Gale (Epilepsie guérie par l'inoculation de la), 318.
Gallium, 543.
Gastrique (Epilepsie), 128, 300, 353.
Gaucherie, 405; — acquise, 489.
Génital (Troubles du sens) après les
attaques, 198.
Génitaux (Anomalies des organes),
Gestation (Influence des conditions morbides pendant la), 245, 250.
Glace (Les applications de), sur les centres moteurs font cesser les convulsions, 480; — sur la colonne vertébrale, 484, 535; — sur la région précordiale, 485, 535.
Globules rouges (Variations postparoxystiques du nombre des), 223. — Altérabilité des globules,
Globulins dans le sang après les
attaques, 225.
Glosso-dynamomètre, 174.
Glycosurie postépilcptique, 204.
Goitre exophtalmique et épilepsie
Goiît (Troubles du) après les attaqties, 198.
Goutte et épilepsie, 274, 358, 528.
Grincement de dents, 275.
Grossesse et éclampsie, 259. — Influence de la grossesse sur l'épi- Icpsie, 285.
Guérison spontanée, 434; — par la compression circulaire répétée du membre, 484,
ÉFILEPSIES ET
Gui de chêne, 551.
Gustative (Aura), 77.
Hallucinations, 133; — du Luucliei", 4(30; — auditives, 468; — n)utrices, G7.
Haschich, 70.
Héraatophobes, 320.
Hémianopsie transitoiir, 51.
Hémiathétose, 24, 34, 43, 40.
Hémichorée, 24, 34, 40 ; — après les attaques d'épilepsie, 40; — après les irritations périphériques, 41 ;
— reffort, 42.
Hémiplégie, 24; — infantile, 29. —
postparoxystique, 203.
Hémoglobine (Variations de 1') dans
les paroxysmes, 219.
Hémophilie, 277.
Hémorragies. Cause de Tépilcpsie,
Hémorroïdes (Suppression des), 275.
— Rappel des hémorroïdes, 528.
Hépatiques (Coliques), 305.
Hérédité, 239 ; — de transformation,
240; — similaire, 243; — en rétour, 244; — homochrone, 244;
— par imprégnation, 245 ; — tardive, 245 ; — des convulsions de l'enfance, 256.
Hirondelles (Eau d'), 552.
Huile de foie de morue, 534; — de
Dippel, 551.
Hydrocyanate de fer, 533.
Hydrothérapie dansl'épilepsie syidii-
li tique, 532; — en général, 580.
Hygiène physique, 588; — morale,
Hyoscyamine, 546.
Hyperidéation, 421.
Hypermnésie, 421.
Hypospadias, 398.
Hystérie, 231, 241, 242, 243. - Eclampsie, 286. — Diagnostic de l'hystérie, 323.— Puerpéralité,385.
Hystériques (Sécheresse des cheveux chez les) après les attaques,
Ictère postparoxystique, 203.
Idées hxes, 236.
Idiots épileptiques, 231. — Education des idiots, 232.
Immobilisation des membres au début du spasme, et transfert, 487.
Immobilité (Rôle de 1 ), 492.
Impaludisme, 291, 529.
Impuissance, 308.
Impulsions interprétées par le malade, 144; — suiciih's lionii-
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cides, pyromaniaques, 151, 152 ;
— < génitales, 198.
Inanition (Inilueuce de 1'), 294.
Incontinence d'urine noctui-ne et
diurne, 129. — Belladone dans
l'incontinence nocturne, 545. Indice de vitalité, 397.
Indigo, 551.
Infécondité, 398.
Infectieuses (Maladies) et éclampsie et épilepsi(>, 270; — chez les épile})ti(iues, 436.
Infection (Influence du système nerveux sur 1'), 32. — Inilueuce de l'infection chez les générateurs, 248.
Inhibition, 470, 477.
Insomnie prémonitoire, 65; — haliituelle, 587.
Instinct sexuel, 399.
Instinctives (Perversions), 230. — Impulsions instinctives, 425.
Intellectuelle (Exaltation) avant l'attaque, 80.
Intelligence dans l'hémiplégie infantile, 44.
Intercurrentes (Influence des maladies), 317.
Intoxications. Influence des dégénérateurs, 248.
lodure de potassium (Elimination de F) après l'attaque, 205 ; — dans le traitement de l'épilepsie syphilitique, 529.
Iris (Asymétrie chromatique de 1'), 178, 388.
Irritations périphéri(iues (Influences des) sur l'épilepsie partielle, 10 ;
— Sur l'épilepsie générale, 290.
Ivresse émotionnelle, 332.
Ivrognerie, 242, 248, 335.
Joubarbe, 551.
Jusquiame, 545, 546; — contre la salivation bromique, 575.
Lactation (Influence des conditions pathologiques de la), 253 ; — prolongée, 286.
Lait pour favoriser réliinination de l'iodure de potassium, 531 ; — du bromure de potassium, 575.
Langage (Troubles du) dans l'aura,
Langue (Hémispasme de la), 20. — Morsure de la langue dans l'épilepsie hémiplégique infantile, 46.
— Mesure de l'énergie de la langue, 174. — Sécheresse de la langue après les accès, 2I(). —
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Siège delà morsure de la langue, 367. — Paralysie de la langue, produisant la suffocation, 491.
Laryngé (Vertige, ictus), 360. — Aura laryngée, 75, 76. — Injec tions intra-laryngées de menthol dans la phtisie, 562.
Laryngisme, 457.
Larynx (xVtfections du) détermi
nant l'épilepsie, 301.
Laurier-cerise, 551.
Lémurienne (Apophyse, échancrure)
Lentigo unilatéral, 419.
Lévitation dans l'aura, 76.
Ligature des membres pendant l'aura, 483.
Lits spéciaux, 491.
Localisations eéi'ébrales, 453 ; — des lésions de l'épilepsie, 372.
Luchon (Eaux de) dans la convalescence de l'épilepsie syphilitique, 532.
Lumière (Sensibilité de la) après les attaques, 190, 191.
Lune (Influence de la), 312.
Macrocéphalie, 440.
Main (Dimensions de la), 400. — Mouvements de la main, 407.
Mal intellectuel (Petit), 150; — grand, 154.
Maladies aiguës. Leur influence sur l'épilepsie partielle, 7.
Mancinisme sensoriel, 417.
Mangeurs ( Epilepsie congestive des gros), 294, 528. _
Manie rémittente, considéréecomme l'orme d'épilepsie larvée, 226.
Marche, 415. — Incertitude de la marche après l'attaque, 166.
Marches forcées. Cause déterminante, 294.
Mariages, stériles, 241, 242. — Prohibition légale du mariage chez les épileptiques, 510.
Marmottement, 111.
Masséter (Temps perdu de la coutraction réflexe du) sous l'iufluence d'une excitation auditive, 39, 132.
Médecine légale, 599.
Mélancolie convulsive, 237,
Mélanémie, 277.
Membres (Volume des) dans l'hémiplégie infantile, 32. — ■ Développement des membres, 399.
Méniére (Vertige de), 300.
Méningite, 362. — Diagnostic de la méningite, 371 .
Méningo-encéphalite, 357, 442.
Ménopause, 265, 284.
Menstruation, 279, 284, 418. — Rappel de la menstruation, 528.
Mentaux (Troubles) chez les épileptiques, 141.
Menthol (Injections intra-laryngées de), 563.
Mercure. Agent provocateur, 290.— Frictions mercurielles, 529. — Injections sous-cutanées mercuriques, 530.
Microcéphales, 440.
Miction involontaire, dans l'épilepsie hémiplégique, 46 ; — dans l'épilepsie générale, 129.
Migraine, 130, 241, 242; — suivie de stupeur, 132; — ophtalmique, 50 ; — fruste, 55 ; — accompagnée, 55.
Moelle épinièrc (Lésions de la) provoquant l'épilepsie, 307.
Morphine. Agent provocateur, 490; — dans le traitement de l'attaque, 487; dans le traitement de l'épilepsie, 544.
Morphinisme et grossesse, 248.
Mort (Causes de), 428.
Mort-nés, 241, 242, 243.
Mourants (Etat mental des), 82.
Mouvements volontaires (Rapport de la rapidité et de l'énergie des), 39. — Symétrie des mouvements, 488.
Musc, 545.
Muscles (Atrophie des) dans l'hémiplégie infantile, 31.
Musculaire (Réaction de débilité),
Myoclonus associé à l'épilepsie, 233.
Myoïdème, 179.
Myxœdème associé à l'épilepsie, 233.
Nasale (Sécrétion) après les accès, 216. '
Nasales (Corps étrangers, polypes
des cavités), 299, -498.
Nausées (Crises de), 128.
Nerfs (Action de la compression des),
Neurasthénie (Troubles de la sensibilité dans la), 199.
Névralgie trifaciale, 131; — traitée liar le sulfate de cuivre ammoniacal, 549.
Névrite optique, 370.
Nitryte d'à m vie, 486.
Nocturnes (Attaques), 315, 320.
Noms bizarres des dégénérés ^40
Nuit (Influence de la), 313 — Me-
sures de précaution contre les
accès do nuit, 490.
Nutrition (Troubles habituels de la),
Troubles postparoxys
liquos de la nutrition. Nystagmus, 129; — poslépilep-
lique, 17:; :— paralytique, 177;
— spasniodi(iue, 177 ; — par accès, 178 ; — du môme côté que les convulsions, 387.
Occipital (Déformation du trou), 440.
Occipitales (Lésion des cornes), 448.
Oculaire (Vertige), 178.
Odorat (Troubles de Y) après l'attaque), 193.
Œil (Fond de 1") pendant l'attaque, 90; — après l'attaque, 218; — à l'état ordinaire, 393.
Oignon blanc, ool.
Olfactive (Aura), 77.
Olives bulbaires (Lésions des), 441.
Onanisme (Influence de 1'), 282.
Ophtalmoscopique (Examen) déterminant les accès, 43.
Opium (Influence dégénérative de 1") pendant la grossesse, 248. — Cause déterminante, 290. — Traitement par l'opium, 544.
Optique (Névrite), 370. — Névrite optique et épilepsie guérie par l'énucléation de l'œil, 299.
Orages (Influence des), 312.
Orbiculaire des paupières (Tic de 1'), 131.
Oreille (Corps étrangers de 1'), 299.
— Déformation du pavillon de l'oreille, 393.
Oreillers spéciaux contre les dangers de suffocation, 491.
Orteils (Anomalie de développement des), 403.
Os. Subluxation du grand os dans l'hémiplégie infantile, 30. — Arrêt de développement des os dans l'hémiplégie infantile, 31. — Lésions des os dans l'épilepsie, 438.
Ostéomalacie, 276.
Othématomes, 429.
Otites et épilepsie, 299.
Otopiésis, 300, 36o.
Ouïe (Troubles de 1') après les attaques, 192.
Ovaire (Compression de 1) dans l'hystérie, 484.
Oxyhémoglobine (Variations paroxystiques de 1'), 219.
Pâleurs subites, 2:»7.
Panophobie, 423.
ÉPILEP TIQUES
Paralysie transitoire de l'épilepsie partielle, 18, 20; — postparoxystique de l'épilepsie générale, 136^ 166; — postépileptique, 479.
— Paralysie agitante et épilepsie, 233. — Paralysie générale, 238, 241, 242, 363, 449.
Parenté dos opileptiques, 241, 242.
Parole (Troubles de la) api'ès les accès, 172.
Paroxysmes incomplets, 98 ; — sonsoi'iols ot viscéraux, 123.
Patronage familial, 397.
Paupières (Sensibilité des) après les attaques), 191.
Peau (Sécheresse de la) après les accès, 216. — Irritation de la peau provoquant l'épilepsie, 296, 297, 298. — Lésions de la peau, 437.
Percussion du rachis, 542.
Pessimisme, 423.
Peur dans l'aura, 280. — Influence
de la peur, 279.
Pharynx (Cautérisation du), 342.
Phimosis, 365, 398.
Phosphore, 341.
Phosphorique ( Elimination de l'acide) après les accès, 203.
Phtisie, 276, 394. — Injectionsintra-laryngées de menthol dans la phtisie, 362.
Picrotoxine, 549.
Pied (Influence de la provocation du clonus du) sur l'épilepsie partielle, 10. — Dimension des pieds, 400. — Mouvements du pieu, 414.
— Iri'itation de la plante du pied provoquant les accès, amélioration par traitement, 499.
Pileux (Troubles do la nutrition du système) dans l'hémiplégie infantile, 32.
Pilocarpine (Action de la), sur la fonction sudorale, 209 ; — après les accès d'épilcpsie, 210. — Réaction de dégénérescence fournie par la pilocarpine;, 210; — dans le traitement de ré[)ilepsie, 349.
Pince-trépan de Farabeuf, 326.
Pituitaire (Lésions de la glande),
Pityriasis versicolor, 419.
Pivoine, 331 .
Plagiocéphalie, 232.
Plaies (Cicatrisation des) dans l'hémiplégie infantile, 32.
Plèvre (Affections de la) provoquant l'épilepsie, 301.
Pneumographie après les accès et dans leurs intervalles, 168.
TABLE ALPUABÉTIOUE DES MATIÈRES
Cr26
Pneumonie. Influence sur l'épilepsie
pai'Uelle, 9, Poids (Pertes de) après les attaques
depilepsie, 49, 200.
Pointes de feu (Traitement par les),
Polarisation psychique, 8i.
Pollutions norturnes, 6o.
Polyurie |)Oslépileptlque, 204.
Porencéphalie, 374.
Pouce (Physiologie du), 4i:{.
Pouls (Forme et résistance du) dans riiémipléffie infantile, 32; — pendant l'aura, 80; — du côté hémiplégique, 210; — ondulant après les accès, 217; — lent, permanent, 326 ; — découplé, 320.
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Pupille pendant l'attaque, 89, 473.
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— Réflexes de la pupille, 417.
gie infantile, 34;— ses caractères physiologiques spéciaux, 35 ; — détei'miné par des excitations sensorielles, 79. — Etat des réflexes tendineux après l'accès d'épilepsie, 157; — à l'état habituel, 417.
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Réminiscence dans l'aura, 81, 82.
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ti(iuc, 227.
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Répétition des accès (Causes de la),
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Rétinite brigh tique, 309.
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Sclérose, 4i I ; — do la corne d'Ainiiioii, 440; — tlesc.irconvolnlions, 442. — Diagnosti(; de la sclérose ce IV lira le, ;j74.
Sclérotinique (Acide), iiiii.
Scoliose,
Scotome scintillant, o2.
Scrofule et épilepsio, 270.
Secousses chez les épilepti(|nes partiels, 22. — liapidité dill'érente (les secousses dans les diverses parties du corps dans ratta([ne, 81). — Secousses siipplénienlaii'es, 104. — Caractères des secousses, lo;i.
Secret médical, G 12.
Sel de cuisine (Ingestion de) an début de l'aura, 4S3.
Sélection patliologi(iue, 247.
Sensibilité des générateurs. Son intlneuce snr le produit, 247. — Troubles de la sensibilité générale à la suite des attaques, 188 ;
— à Tétat habituel, 41;).
Sensoriels ( Troubles prémoni -
toires), 6o.
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ticlle, 17, 22, 47.
Sexuel (Instinct), 391).
Sexuelles (llvgiène des fonctions),
ii94.
Sialorrhée, 124.
Simulation, 336; — provoquant les accès, 350.
Simulo (Traitement par le), 549.
Sinapismes. Bains sinapisés, draj) mouillé sinapisé, 480.
Sodium (iNitrite de), o.'il.
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Sorties (Intluence des) sur les malades séquestrés), 315.
Souvenir de l'aura, 85.
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— Spasmes localisés, 321.
Spasmus nu tan s, 99.
Sphygmographie dans l'hémiplégie,
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la simulation, 336.
Sphygmomètre de lUoch, dans l'hé-
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Sternum. Angle de Louis, 397.
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Syndromes é[)ileptiques, 3.
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Synostoses prématurées, 385.
Syphilis. Cause déterminante générale, 20; — locale, 30(), 359. — Tiaitement de l'épilepsie syphilitique, 529. — Syphilis héréditaire,
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