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ar délibération en date du 9 décembre 1798, l'École a arrêté que les opinions émises dans les dissertalions qui lui seront pd dvivent être considérées comme propres à leurs auteurs et qu’elle n’entend leur donner aucune approbation ni improbation. ;
HISTORIQUE
La question des hémorragies méningées n’est pas nouvelle et l'une des plus anciennes observations est historique : il s'agit d'Henri IL blessé à mort par Montgomery dans un tournoi et à l’autopsie duquel on trouva un foyer sanguin dans l'intervalle des membranes. Une autre observation constatée à l’autopsie date de 1683. Mais c’est surtout au début du xrx° siècle que les auteurs s'intéressent à la question. Riobé, en 1814, trouve dans un ventricule un kyste pseudo-membraneux renfermant du sang. Il conclut « chose remarquable » à une apoplexie méningée guérie. En 1819, Serres sépare d’une façon formelle les hémorragies cérébrales des hémorragies méningées, pendant que d’autres auteurs regardent cette dernière maladie comme une curiosité pathologique et que tous s'accordent à soutenir que le diagnostic est impossible. « Rien ne ressemble plus au ramollissement du cerveau que l’épanchement
dans les membranes, écrit Rostan, mais la rareté d'une pareille maladie ne rendra pas si souvent le diagnostic embarrassant. » Il place d’ailleurs ie sang entre l’arachnoïde et la dure-mère.
Pourtant malgré le scepticisme des esprits la question se précise peu à peu. Calmeil insiste, en 1826, sur la fréquence des hémorragies méningées chez les aliénés, et quelques années après (1829) Cruveilher propose la théorie de la pachyméningite hémorragique que devait plus tard défendre aussi -Virchow et qui fut longtemps seule admise. Rochoux, Littré, Andral, Velpeau s'occupent aussi de cette affection et. Longet,.en 1837, écrit : « L’apoplexie méningée diffère de la cérébrale par sés prodromes et la lenteur de sôn invasion. » Il'eite deux obsér- Yations d’hémorragies méningées gucries.
Abercrombie publie en Angleterre une nouvelle observation de: kyste hématique ancien et dans un très bon mémoiré que fait Boudet en 1839, nous trouvons cétte phrase qui montre bien la clairvoyance clinique et l'effort de tous ces savants : « L’indication: là plus pressante, c’est de faire disparaître le sang épanché, et si on pouvait connaître assez positivement le siège de ce sang pour lui donner une issue à l’extérieur, on aurait de grandes ehances dé: sauver le malade ; et le diagnostic arrivera peut-être à cétte pérfection. » |
Des faits nouveaux sont signalés : Binard et Pfeufer publient, en 1844, deux cas de mort subite. Gendrin doute encore. de l’hémorragie primitivement méningée.
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quand il dit (1850) « ce sont des cas de ce genre qu’on a décrit sous le nom d’apoplexie rachidienne, et qui ne sont que des apoplexies cérébrales donnant lieu à un épanchement de sang dont on trouve la couleur jusqu’en bas du canal rachidien ».
Bientôt apparaissent de nouvelles observations de pachyméningite : Meyer 1861, Magnan et Bouchereau 1869, Charpy, et dans sa thèse d’agrégation de 1872, M. Hayem, exprimant l'opinion générale,affirme que les épanchements sous-arachnoïdiens sont extrêmement rares, que les épanchements extra-méningés sont de beaucoup les plus fréquents, et, à côté de l’hématorachis il consacre un chapitre spécial à la pachyméningite hémorragique.
La question n’avait guère fait de progrès lorsque Quincke décrivit,en 1890,la technique de la ponction _ lombaire. Les indications en furent posées, la pratique se généralisa et la fréquence des liquides hémorragiques retint l'attention des esprits. Les recherches cliniques, bactériologiques, cytologiques, chimiques furent nombreuses. Il faudrait citer trop de noms,
qui ne seront d’ailleurs pas oubliés au cours de ce modeste travail ; retenons ceux de Millian, Chauffard et Froin, qui ont classé la symptomatologie, précisé le diagnostic, et montré par des statistiques reposant sur des observations très complètes, que le pronostic était beaucoup moins sombre qu’on l'avait cru généralement.
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ÉTIOLOGIE
Il nous a semblé nécessaire, pour la clarté de ce chapitre qui n’est envisagé nulle part dans son ensemble, de l’ordonner avec soin.
CAUSES PRÉDISPOSANTES
La cause prédisposante générale qui a retenu notre attention est l'influence de la température : c’est pendant la saison chaude, de mai à septembre,qu'’ont été prises beaucoup des observations que nous avons pu lire. Mais dans la plupart des cas des causes prédisposantes individuelles entrent surtout en jeu; nous les classerons suivant l’âge des sujets : nourrisson, adolescent, adulte ou vieillard.
À, — CAUSE PRÉDISPOSANTE DE L'HÉMORRAGIE DU NOUVEAU-NÉ
Elle est unique, c’est la dystocie ou maternelle ou fœtale déterminant un accouchement laborieux avec application de forceps. L’épanchement méningé est, dans ce cas, soit primitif, soit secondaire à
2 pAASe l’hématomyélie et est à l’origine de beaucoup d'hémiplégies ou de diplégies datant de l’enfance.
B. — CAUSES PRÉDISPOSANTES DE L'HÉMORRAGIE MÉNINGÉE DES ADOLESCENTS
a) Maladies générales infectieuses. — On relève, dans les antécédents des malades la variole, la scarlatine (cas nombreux), la rougeole (obs. de Prat), la diphtérie (obs. de Klippel), le charbon (obs. de Roger), la grippe et les septicémies. Pende à publié d’ailleurs un as d’hémorragie méningée dans la malaria (1906),et Souleyre un autre cas avec myélite tardive dans la fièvre de Malte (1910). 1
Mais la quéstion de la tuberculose, envisagée comme maladie générale, mérite d'être examinée ed” un peu plus près.
io La tuberculose est cértainement en cause dans les cas d’hémorragie au cours d’une méningite à bacilles de Koch, l'hémorragie étant ou passagère ou terminale. Ce sont les cas que Froin a notés, dont Perrin a publié une observation si intéressante (1905) et que Paupe a rassemblés dans sa thèse (1906). Nous avons eu sous les yeux plusieurs observations analogues non publiées; l’une d'elles est fort curieuse par, ce fait: que le diagnostic d’hémorragie méningée avait été porté, et que la nature tuberculeuse fut une. surprise : d’autopsie : granulalions, et
bacilles, iQ
AD
2° La tubcreulose est probablement én cause dans les cas d’hémorragie survenue chez des sujets en puissance de tuberculose, ou viscérale, ou osseuse, ou ganglionnaire.L’observation publiée par Güuinon; en 1911, d’un garçon de dix-sept ans foudroyé en quelques heures, nous paraît fort instructive,
$ Mais dans bien des cas les auteurs, orientés dans la recherche de la tuberculose soit par les antécédents du sujet, soit par son état général, soit par esprit de saine curiosité scientifique, n’ont rien trouvé. Ils soupçonnaient, ils sentaient que le bacille de Koch qui aime tant les méninges devait se. cacher quelque part; d'Espine a pratiqué la cutiréaction et Braillon (d'Amiens) l’inoculation aux cobayes du culot hématique. Ces idées sont d’autant plus intéressantes que quelques-uns des cas observés ont guéri. Mais les recherches de ces auteurs furent
négatives el la preuve reste à faire.
b) Maladies de l'appareil circulatoire. — L’endocardite surtout mitrale a été signalée (Gallavardin et Jambon,1904), mais les maladies du sang sont beaucoup plus souvent en cause, telles sont la leucémie, le scorbut, l’hémophilie, le purpura. Le cas observé par Poisot (1906) en est un bel exemple.
Îl nous faut également citer ici les modifications brusques de là quantité d’air dissoute dans le sang. C’est ainsi que Binet a pu décrire sous le nom de maladie des scaphandriers une série d’accidents parmi lesquels des syncopes. et des convulsions: La mort
es Es.
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subite ou rapide survient parfois, due à l'hématomyélie accompagnée ou non d’hémorragie méningée. Le mal des moniagnes peut revêtir les mêmes caractères de gravité.
Enfin, certaines affections vasculaires,la thrombophlébite des sinus en particulier, ont pu être invoquées (Voisin et Tixier, 1907).
c) Troubles de l'appareil digestif. — On ne saurait expliquer autrement que par l’état congestif qui accompagne les digestions laborieuses, le début des accidents noté par presque tous les auteurs, après les repas, et notamment après le repas du soir.
c) Fonctions génitales. — Les observations d'hémorragies méningées apparaissant au cours ou au déclin de la période menstruelle sont nombreuses etelles sufliraient à montrer, si ce n'était fait de longue date, combien ces phénomènes menstruels retentissent sur tout l'organisme. Le pronostic n'en est d’ailleurs pas assombri, puisque sur les 9 cas
envisagés par Follet et Chevrel (gro), on trouve 7 guérisons.
d) Maladies des reins. — L'hémorragie méningée à pu être signalée au cours de néphrites subaiguës (Laignel-Lavastine, 1910), aiguës (Médecin, 1910) et chroniques. Nous reviendrons d'ailleurs sur ce dernier point, car l’albuminurie précoce et massive a été donnée récemment comme moyen de diagnostic.
e) Maladies du système nerveux. — Les affections chroniques susceptibles de causer un épanchement sanguin dans les méninges sont les tumeurs et la pachyméningite. Celle-ci serait recouverte, d’après les anciens auteurs, d’une fine membrane richement vascularisée, et dont la fragilité même expliquerait la plupart des cas d’hémorragie connus. On voit que les causes d’hémorragie méningée sont très nombreuses et que la question est beaucoup plus complexe que ne le croyaient Virchow et Cruveilher.
Parmi les affections aiguës du système nerveux au cours desquelles on a découvert l’hémorragie méningée, citons la méningite tuberculeuse (thèse de Paupe, 1906; Ramond, 19097), les méningites septiques, en particulier à pneumocoques (Parisot et Lucien, 1910), les méningites fibrineuses ; enfin et surtout la méningite cérébro-spinale, qui serait dans beaucoup de cas impossible à différencier de l’affection qui nous occupe, sans l’aide de la ponction lombaire.
L’hémorragie méningée est fréquente aussi chez les aliénés ; Mott l’évalue à 3 o/o des cas chez les hommes, à 1 o/o chez les femmes, ceux-ci réunissant un nombre suffisant de causes infectieuses et toxiques. C’est l’influence de ces intoxications que
nous allons maintenant étudier.
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C.. — CAUSES PRÉDISPOSANTES DE L'HÉMORRAGIE ; MÉNINGÉE DES ADULTES
Ce sont surtout des intoxications :
_a) {ntoxications exogènes.— Alcoolisme et saturnisme qui, par les lésions multiples qu'ilsprovoquent, déterminent un véritable état de déchéance de tous les tissus de l’organisme, l’action élective de l'alcool sur les méninges a été démontrée expérimentalement; syphilis, qui, de même que les deux causes précédentes, provoque l’athérome des vaisseaux. Or, la syphilis est de beaucoup la eause la plus fréquente des hémorragies méningées de l’adulte. A Pheure actuelle, l’anamnèse parfois si trompeuse a perdu sa valeur absolue, les reliquats cutanés, muqueux, ét loutes les manifestations de syphilis ancienne peuvent manquer ; la réaction de Wasser: mann nous permet d'affirmer la syphilis chez des sujets qui la nient et qui sont indemnes en apparence. Née à la suite de la découverte faite en 1905, par Schaudinn et Hoffmann, du treponema paillida, elle a rendu déjà d'immenses services et a singulièrement éclairé l’étiologie de bien des affections, de l’hémorragie méningée en particulier,
b) Intoxications endogènes. — L'insolation a été
invoquée dans plusieurs cas très nets par Bouquet
(de Tunis), par Dopter, par Dufour, 1909, es des malades ont d’ailleurs guéri.
: L' éclampsie a produit lhémorragie méningée dans un cas de Bard (1905), son apparition RSS une gravité toute particulière. | ,
A côté de toutes ces causes il ne faut pas s’étonner de retrouver l’urémie dont quelques- unes des complications nerveuses, ‘en dominant le: tableau clinique, ont été ‘accusées de laisser passer inaperçüus un certain nombre de cas Le anse méningées. |
At ‘ 2 A4 PREUVE 47 4 :) D. — CAUSE PRÉDISPOSANTE DE L’HÉMORRAGIE MÉNINGÉE DES VIEILLARDS
L’artério-sclérose des vieillards,quelle que soit son origine, est au même rang que la syphilis de l’âge mûr une des causes les plus fréquemment observées : elle est à la base de l’hémorragie méningée comme elle est à la base de l’hémorragie cérébrale.
IL — CAUSE OCCASIONNELLE
La seule cause que nous puissions affirmer, cause suffisante par elle-même ou qui le devient à l’aide d’une des conditions qui y prédisposent le sujet, c’est le traumatisme. Le traumatisme est suffisant s’il y a lésion osseuse, fracture du crâne ou du rachis; il est encore suffisant si, en l’absence de lésion osseuse, l’attrition des tissus est telle qu’elle détermine des
foyers sanguins à l’intérieur des viscères (hématomyélie en particulier).
On a incriminé aussi les causes susceptibles de produire une hypertension passagère, telles sont une colère violente, une émotion morale vive, etc.
Mais si le traumatisme est léger, il nous faut fouiller le passé et examiner notre malade avec le plus grand soin pour tâcher de découvrir la cause qui le prédisposait à l’hémorragie méningée. Dire hémorragie protopathique ou spontanée ou essentielle, c'est cacher notre ignorance par des mots.
SYMPTOMATOLOGIE
La symptomatologie de l’hémorragie méningée est très complexe. En effet, si l’irruption du sang dans les méninges constitue une véritable entité anatomo-pathologique, cliniquement l’hémorragie méningée tire ses caractères d’une série de syndromés qui ne lui appartiennent pas en propre, Ils relèvent, d’une part, des conditions étiologiques de l’hémorragie, d'autre part ils traduisent les réactions diverses de l’axe cérébro-médullaire qui peut être différems ment touché. -
11 semble donc plus simple pour la commodité et la clarté de la description de séparer nettement l’hémorragie méningée du nouveau-né de celle de l’adulte, et d'envisager chez ce dernier la forme traumatique et la forme dite médicale, en apparence spontanée, | | AE À
I, — HÉMORRAGIE MÉNINGÉE DU NOUVEAU*NÉ
… En réalité, l’hémorragie méningée du nouveau-né
ne présente pas d'histoire clinique bien intéressante,
Il s’agit d’un enfant qui, à la suite d’un accouchement J, Aubert 3
difficile ayant nécessité une application de forceps, naît en état de mort apparente.
Quelquefois la mort est tardive; dans ce cas la cyanose persiste jusqu'à la fin et les signes d’asphyxie diminuent. L'enfant est dans le coma, ilne crie pas, pourtant on pourrait déceler à un examen attentif des symptômes d'ordre méningé. Il existe parfois de la raideur de la nuque, des convulsions. On peut isoler des paralysies, une hémiplégie ou une simple parésie des muscles du cou. "+ |
I existe de l'exagération des réflexes, le signe de Bahinati a élé noté,
Tous ces symptômes ont une grande valeur PATES oetihe: étant donnée la fréquence de l’hémorragie ménirgée dans ces conditions. D'ailleurs, cette forme dun nouveau-né est des plus graves puisque, si elle n’entraîne pas la mort, elle laisse du moins teujeurs une trace indélébile de son passage sous forme de séquelles telles que la maladie de Little, la diplégié infantile,:ou tout au moins un amoindrissement mental très aceusé. Aussi Meara, dans son étude sur kes états simulant la méningite (1910), insiste-t-il sur la nécessité de tenter une intervention qui, si elle amène fréquemment la mort, laisse au moins quelques chances de remédier à l’état si lamentable que présente un enfant en cas de survie.
D'ailleurs la ponction lombaire doit être pratiquée, puisque Dutreix (1905) en montrant sa valeur diagnostique rapporte quelques cas de guérison.
EE Ce 11. — HÉMORRAGIES MÉNINGÉES DE L’ADULTE
À. — Hémorragie méningée chirurgicale
L’hémorragie méningée chirurgicale, bien connue depuis le mémoire de Gérard Marchand, présente un intérêt plus considérable, car il s’agit de la différencier, quand elle existe, du syndrome traumatique au milieu duquel elle se constitue. L'intervention chirurgicale, si efficace en effet, aura d’autant plus de chances de réussir qu’elle sera plus précoce. a
D'ailleurs, cette modalité clinique correspond par exception à une forme anatomique déterminée, puisqu'il s’agit presque toujours d’ hémorragie süsdure-mérienne.Ses conditions étiologiques expliquent d’ailleurs son aspect clinique. NA
Le malade subit un traumatisme et il se présente en état de shock, pâle, les muqueuses décolorées, la respiration stertoreuse. La perte de connaissance souvent complète ne fait que traduire l'intensité du trauma sans préciser la nature des lésions. a
Pourtant, sous l'influence des toniques le blessé reprend connaissance, il peut parfois se lever et il semble qu’il ne s’agisse là que d’une simple commotion cérébrale. Mais dans cette phase qui correspond à l'intervalle lucide de ‘J.-L. Faure, dénommé Frei-intervalle par les auteurs allemands, l’épanchement se constitue peu à peu, et quand il a acquis un certain volume, brusquement apparaissent des
phénomènes de compression. Une hémiplégie se constitue soudain, accompagnée de convulsions, et bientôt le malade entre de nouveau dans le coma, dont il ne sort plus désormais. La mort survient en effet d'une façon plus ou moins rapide suivant le siège et le volume de l’épanchement.
Tele est, dans son ensemble, l’évolution de cette forme. A ta seconde période, la succession des accidenis est tellement typique que le diagnostic s'impose. Mais au début, alors que le malade est encore en état de shock, il faut savoir dépister les symptômes d'irritation méningée qui peu à peu s’accusent en même temps que l'épanchement se constitue.
À cet égard le ralentissement du pouls est un bon signe, et bien que le pouls soit d'ordinaire ralenti dans l’état de shock, ici ce phénomène est très accusé, et le pouls présente ce caractère particulier de rester indifférent aux toniques.
Griessinger a insisté sur l'élargissement de la
pupille du côté de la lésion ; enfin Forgue a noté la stase papillaire qui va en s’accusant du côté de l’'épanchement.
. Il peut encore exister un certain degré de parésie d’un côté en même temps qu’on constate une diminution des réflexes. Mais tous ces symptômes sont très incertains, et c’est surtout l’évolution qui dicte l'opportunité de l'intervention chirurgicale.
ANS M
B. — Hémorragies méningées médicales
Dans les deux formes que neus avons décrites, la symptomatologie ciinique était relativement assez nette surtout du fait des circonstances étiologiques,. Au contraire les causes d’hémorragies méningées de l’adulte survenant en dehors de tout traumatisme sont, nous l'avons vu, multiples et très diverses ; nous verrons que les formes sous lesquelles elles peuvent se présenter à nous sont nombreuses ; on s'explique donc que la symptomatologié en soit diffuse et le diagnostic difficile. Il est si difficile que beaucoup de ces formes restaient sans étiquette précise avant l'emploi courant de la ponction lombaire, Dans bien des cas encore, c’est la ponction lombaire qui représente le véritable symptôme, et tout l’ensemble des signes que nous allons décrire doit surtout en poser l'indication. En d’autres termes, aucun symptôme ne traduit l’hémorragie méningée d'une façon certaine : ils sont la signature d’une irritation cérébrale ou méningée, et ce n’est que l’ensemble des signes qui, par leur groupement, peut souvent la faire soupçonner,
Les groupements symptomatiques sont d’ailleurs multiples et nous verrons, en étudiant les formes cliniques, les variétés principales qu'ils peuvent revêtir. Cependant nous devons déjà signaler d’une façon générale l'existence de trois grands syndromes qui dominent le tableau clinique de l’hémorragie
AGE
méningée, et qui impriment à son évolution un caractère spécial.
Nous donnerons d'abord de chacun d’eux une description rapide, étudiant ensuite chaque symptôme en détail et séparément.
L'hémorragie méningée.peut débuter d’une façon variable, dans certains cas elle survient au milieu des symptômes d’une affection antérieure ; d’autres fois elle semble spontanée. Mais toujours son début est marqué par des modifications notables des fonctions cérébrales, allant depuis la simple céphalée jusqu’à l'ictus avec coma, :
Quand elle: paraît ainsi spontanée, elle revêt alors deux types d'évolution schématiques : un type méningé, un type cérébral. | G
1° Dans le type méningé, le malade qui souffrait souvent depuis plusieurs jours de céphalée, voit celle-ci augmenter et il tombe dans un état de torpeur spécial; d’indifférence, souvent de perte absolue des fonctions de la vie de relation. Il présente de la raideur dela nuque, des contractures des membres et du signe de Kernig. Il existe du ralentissement du pouls, quelques phénomènes vaso-moteurs; enfin le trépied méningitique : céphalée, vomissements; constipation est toujours au moins ébauché.
2° D’autres fois le début semble encore spontané mais souvent plus brusque; c'est un véritable ictus apoplectique survenant sans prodromes, fréquemment chez un artério-seléreux. C’est alors le syndrome
de l’hémorragie cérébrale, mais avec cette partieula-
rité qu’il existe des, symplômes d’irritation méningée: Les réflexes sont exagérés, le tonus musculaire -est, accru, etil peut exister du Kernig. Puis Févolution. se confirme, car des symptômes de compression apparaissent, accompagnés de convulsions, de cons, tractures, parfois de crises épileptiformes, “ 30 Ces symptômes de compression sont au -maxi-. mum dans le type caractérisé essentiellement par des. signes de localisation, rappelant la symptomatologie des tumeurs cérébrales, Ici le début est lent, insidieux souvent, car ce type correspond dans bien des cas à la pachyméningite, à l’hématome enkysté, et la céphalée constitue dans les antécédents du malade le symptôme capital: Céphalée localisée, torpeur;, dépression intellectuelle, tels sont les signes habi-. tuels au milieu desquels apparaissent les :phénomènes de compression. L’ictus survient parfois brusquement, d’autres fois c’est une série de petits ictus répétés ; l’hémiplégie se constitue alors présentant ce caractère curieux de siéger parfois du même côté que la céphalée, du même côté que la lésion. C'est dans cette forme que dominent les troubles. oculaires; l’æœdème de la papille, le nystagmus, l’aphonie, les signes de localisation. } Tels sont les trois groupements schématiques de. l’hémorragie méningée ; nous en étudierons mainte-, nant les symptômes d’une façon purement analytique , nousréservant de les rattacher plus loin à des formes cliniques déterminées.
L’ictus. — L'ictus est très fréquent au cours de.
l'hémorragie méningée puisqu'il en marque très souvent le début. Mais cet ictus est un peu spécial : il s’agit en effet peu souvent d’un ictus aussi brusque’ que dans l’hémorragie cérébrale, et ses caractères
tiennent précisément à sa pathogénie. I n'apparaît
en effet que lorsque le sang épanché a acquis une tension suffisante pour comprimer la substance cérébrale : aussi voit-on souvent des signes de défaillance, de faiblesse, de somnolence précéder le coma. |
- D'autre fois d’ailleurs, l’ictus n'existe pas, il se
borne à l'apparition d’une céphalée intense et con-
siste uniquement en quelques vertiges, bourdonne-
ments d'oreille, éblouissements. En tous cas il s’agit d’un ictus qui s'établit d'une façon relativement lente,
en même temps que les phénomènes s’accusent profondément ; quand le coma se constitue il peut être
d’ailleurs de très courte durée. À
Phénomènes moteurs. — C’est dans le coma quand il existe qu’apparaissent les phénomènes moteurs | d'ordre paralytique ; l'hémiplégie peut être flasque, avec où sans troubles sphinctériens. Dans ce cas elle n'a rien de typique. Elle prend au contraire une signi- | fication plus précise lorsqu'elle s’accompagne de contractures très précoces avec hypertonicité musculaire et exagération des réflexes qu’on recherchera déjà dans le coma.
L’hémiplégie siège habituellement du côté opposé à la lésion ; cependant nous avons déjà signalé cette paralysie homolatérale occupant le côté même
de l’hémorragie. Dans certains cas la paralysie est localisée, des monoplégies ont été notées; souvent
il s’agit d’une simple parésie qui peut aller en s’accentuant. La paralysie faciale n’a rien de particulier ; rarement isolée elle fait partie du tableau de: l’hémiplégie et prend une certaine valeur comme signe de localisation quand elle revêt l'aspect du syndrome de la paralysie croisée, La déviation conjuguée de la tête et des yeux est signalée dans nombre d'observations mais ne représente pas un signe d'irritation méningée.
Les contractures sans paralysie prennent plus d'importance surtout quand elles revêtent une allure tétanique pouvant aller jusqu'à l’opisthootnos, ou qu'elles se présentent sous forme de raideur de la nuque, de signe de Kernig. Ce dernier symptôme présente la plus grande importance puisque si par lui-même il ne signifie pas hémorragie méningée, tout au moins il indique une irritation particulière des méninges spinales et conduit à faire la ponction lombaire. ;
‘ Les convulsions ont été également notées d’une façon bien moins fréquente. Elles revêtent soit un type spasmodique absolument quelconque, soit le type de l’épilepsie jacksonienne semblant émaner d’un foyer.
Troubles vaso-moteurs.—Les troubles vaso-moteurs témoignent de l’irritation méningée ; la raie méningitique de Trousseau peut exister, de même que les”
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placards rouges, érythémateux, dénommés plaques, cérébrales. Mais le plus constant est le ralentissement du pouls, qui reste souvent à 50 ou 80 quand la température s'élève à38 degrés ou 38°5 ou qui même, tombe à 50 ou 55 pulsations quand la température. est restée normale. D’autres fois ce pouls est irrégu“ lier subissant d'un instant ‘à l’autre des modifica-
tions considérables.
Troubles trophiques: — L'’escarre sacrée est fréquente et l’on rencontre aussi dans quelques obser-. vations des phlyctènes parfois volumineuses;toujours au niveau des pieds, soit derrière les malléoles, soit. aux talons.
Troubles réflexes. — Quant aux troubles réflexes ils sont assez inconstants et ne représentent d’ailleurs rien de précis par eux-mêmes.Ills peuvent être abolis; souvent pourtant ils sont forts, exagérés ; à noter: que cette exagération est diflicile à mettre en évidence dans les cas de contracture concomitante.
L'extension de l’orteil existe, elle est souvent notée dans les observations et témoigne de lirritation du faisceau pyramidal,
_ La trépidation épileptoïde est très inconstante.
Troubles sensitifs. — Parmi les troubles sensitifs, la plupart ont peu d'intérêt. L’anesthésie, l’hyperesthésie ont été notéeset se rattachent surtout à des formes localisées au niveau de la moelle,
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Dans une observation de Sencert (1910) où l’hémorragie méningée était secondaire à une hémato-, myélie, il existait une dissociation syringomyélique de la sensibilité. |
La céphalée au contraire,considérée comme trouble sensitif subjectif, prend une grande importance, ear elle est pour ainsi dire constante dans les observa-, tions d’hémorragies méningées. Elle est d’ailleurs variable dans ses modalités : souvent très intense elle fait partie des signes de début de l’affection. Elle peut être localisée à un côté de la tête, et dans ces: cas la pression du crâne à ce niveau provoque une. vive douleur.
Il convient delrapprocher de la céphalée la rachialgie souvent très intense, cervicale ou lombaire.
Troubles sensoriels. — Du côté des organes des. sens, il peut y ‘avoir des vertiges, des bourdonnements d’oreilles;mais c’est surtout l'appareil oculaire qui présente des signes caractéristiques.
A cet égard,on note fréquemment la photophobie, l'inégalité pupillaire,parfois la dilatation a été notée du côté de l’épanchement,
Mais surtout la stase papillaire prend une grande, importance, car elle permet de diagnostiquer l’augmentation brusque de la pression intra-cranienne. Le nystagmus, les contractions spasmodiques de la pupille, la paresse unilatérale à l’accommodation notée dans un des cas du D' Tinel que nous relatons plus loin représentent des signes accessoires,
Troubles intellectuels. — Ils existent toujours, variant de la simple torpeur avec indifférence, apathie— les malades manifestent l’ennui que leur cause l'examen médical — jusqu’au coma avec perte complète et absolue de la sensibilité. Notons que dans les formes méningées, ces troubles intellectuels sont toujours estompés.
Nous avons vu que ces symptômes pouvaient se combiner différemment pour constituer des groupements cliniques; mais quelle que soit la forme que l'on envisage, dans les signes généraux que nous allons étudier maintenant, un fait est à noter : c’est l'absence de symptômes infectieux.
Signes généraux. — L’élévation de température peut en effet exister, mais elle ne fait souvent que traduire la résorption sanguine, l’hémolyse qui s’effectue au niveau des méninges. D'ailleurs elle ne constitue pas dans certaines conditions un élément de gravité, et l’hypothermie peut aussi exister.
Nous avons suffisamment insisté sur la céphalée ; les vomissements à type cérébral sont très fréquents avec leurs caractères habituels de spontanéité et d'abondance. La conslipation sera recherchée car elle relève du même ensemble clinique.
Mais l'étude des urines mérite de retenir plus longtemps notre attention, non pas tant au point de vue des modification$ secrétoires qui sont peu marquées, qu’au point de vue de l’albuminurie.
Cette question de l’albuminurie dans les hémorragies méningées, soulevée par Guillain et Laroche,
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a fait l’objet de la thèse de Schneïder (r910). Les auteurs considèrent deux formes bien distinctes d’albuminurie : l’une légère est très fréquente, et n’a pas de signification particulière tant sont nombreux les états pathologiques au cours desquels on la rencontre. Mais ils citent des cas d’albuminurie massive, la partie de l’urine chauffée devenant épaisse «comme du fromage »,et dans l’un des cas le dosage a décelé 30 grammes par litres. Cette albuminurie serait en outre précoce et transitoire. C’est le premier de ces deux derniers caractères qui est important, puisque, recherché, il permettrait dans quelques cas de soupçonner l’hémorragie dans les méninges et prendrait la même valeur qu’un ictus par exemple.
Sansexagérer la valeur séméiologique de ce symptôme, puisque dans la plupart des cas cités on a relevé des signes de néphrite ancienne, et à l’autopsie des altérations profondes du rein, il faut tout au moins le retenir. Dans cette question si complexe du diagnostic purement clinique de l’hémorragie ménin gée, les auteurs nous le présentent — la ponction lombaire mise à part — comme le seul signe sinon de certitude, du moins de grande probabilité, et ceci ne laisse pas que d’être un peu troublant.
En résumé, tous les symptômes de l’hémorragie méningée sont variables et d’inégale importance. Il importe pourtant de les bien connaitre tous et de déceler toujours ceux qui, s'ils ne renseignent pas sur la nature exacte de la lésion, nous amèneront à pratiquer la rachicentèse.
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FORMES CLINIQUES
Nous avons déjà considéré dans l’étude clinique les formes traumatiques ou chirurgicales, et la forme obstétricale du nouveau-né ; nous ne faisons done ici que les signaler pour mémoire.
Nous étudierons les formes d’abord suivant le ter: rain physiologique ou pathologique sur lequel l’hémorragie méningée se constitue, et qui peut lui imprimer une physionomie particulière, Puis nous considérerons en détail les syndromes qui créent l'importance de certains signes,syndromes auxquels, dans la description d'ensemble, nous avons fait déjà allusion. Enfin nous montrerons que l’évolution donne naissance elle-même à des formes spéciales que nous isolerons les unes des autres.
FORMES SUIVANT LE TERRAIN PHYSIOLOGIQUE
A. — Suivant l'âge
Les formes du nouveau-né et de l’adulte ont déjà été étudiées: Chez le vieillard, l'hémorragie méningée ne prend aucune allure bien individualisée : on sait
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qu’à cet âge les réactions sont faibles, beaucoup de symplômes sont estompés, mais ceci est du ressort de la pathologie générale. A retenir seulement que la sclérose artérielle est un facteur de mauvais pronostic.
B.— Suivant le sexe
Ce n’est pas le sexe lui-même quiimprime à l’hémorragie méningée une évolution spéciale ; mais chez la femme enceinte l’hémorragie méningée peut survenir au cours de phénomènes éclamptiques. Somme toute, il s’agit là d’un cas particulier d’hémorragie méningée chez une albuminurique ; mais l’observation publiée par Bard en 1905, tend à conclure que hémorragie méningée représente ici un facteur important de gravité.
IL. — FORMES SUIVANT LE TERRAIN PATHOLOGIQUE
A.-— Intoxications exogènes
Parmi elles, l'alcoolisme donne bien à l'affection qui nous occupe une évolution particulière, L’alcoolisme représente en effet une cause certaine de pachyméningite hémorragique, et dans ces cas on assistera à un début d’hémorragie méningée tout à fait insidieux. Lorsque plus tard elle sera constituée, les symptômes convulsifs _attireront l'attention ainsi que cela est noté dans les observations de Tolot
au 37 Le
(1904) et de Poisot (1906). Peut-être ces convulsions sont-elles dues à la localisation de cette plaque,sorte de tumeur enkystée, mais peut-être aussi à l'irritabilité spéciale du système nerveux d’origine toxique.
L'intoxication saturnine, grande cause d’artériosclérose, préside à l'hémorragie méningée sans modifier notablement son évolution. Mais à cet égard peut-être faudrait-il rechercher régulièrement l’hémorragie méningée au milieu des signes de l’encéphalopathie saturnine.
B.— Intoxications endogènes
Parmi elles, l'urémie, qui coïncide nous l’avons vu parfois avec l’hémorragie méningée et peut la provoquer, modifie sa symptomatologie en la masquant ou en la renforçant. Ici les phénomènes délirants dominent et pourraient retenir toute l'attention; le cas est grave, mais des malades ont guéri sinon de leur néphrite, du moins de cette complication surajoutée.
C, — Maladies locales
_ Nous avons déjà cité la pachyméningite à propos de l’alcoolisme. Les malades atteints de {tumeurs de l'axe nerveux, eux aussi, peuvent éprouver depuis | longtemps des troubles intellectuels ou des céphalées, signes de compression cérébrale au milieu desquels peut se constituer brusquement l’hémorragie.
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‘Le début est égalément modifié si l’hémorragie survient au cours d’une affection des méninges, par exemple au cours d’une méningite syphilitique avec lymphocytose, déjà reconnue. De même nous ne ferons que citer, car l’évolution n’en est guère modifiée, les maladies aiguës locales au cours desquelles l’hémorragie méningée peut être produite ; méningite tuberculeuse (obs. de Perrin, 1905) ; méningite cérébro-spinale (obs. de Gaussel, 1905) ; méningites purulentes en particulier à pneumocoques (obs. de Parisot et Lucien,1910). Le tableau de l’hémorragie méningée n’est ici qu’au second plan, son existence est à peine marquée par une aggravation légère des symptômes : c'est.une découverte de ponetion lombaire.
D. — Maladies générales. — L’hémorragie méningée quand elle survient au cours des formes hémorragiques de la. variole, de la scarlatine, de la fièvre iyphoïde, de l’ictère grave est aussi au second pian. Peut-être un peu de raideur de la nuque, la constatation du signe de Kernig pourront mettre sur la voie du diagnostié, mais le plus souvent la ponction n'est pas pratiquée. Il s’agit d’ailleurs de formes très graves, dont le pronostic est à peu près fatal.
L’hémorragie méningée conserve par contre son individualité, et son äspect clinique redevient reconnaissable dans les maladies du sang. Qu'il y ait purpura avec hématémèses, comme chez la malade de Poisot, où ecchymiosé Sous-conjérictivalé pendant la
période menstruelle, comme chez l’une des malades de Follet et Chevrel (1910), l’hémorragie méningée lorsqu'elle apparait possède l’un des syndromes que nous allons décrire maintenant. La clinique doit soupçonner et la ponction lombaire confirmer le
diagnostic.
I. — LES SYMPTOMES MÉNINGÉS DOMINENT
Hémorragies purement sous-arachnoïdiennes de Chauffard et Froin
Choisissons ici pour illustrer en quelque sorte cette description, deux observations publiées récemment, l'une des malades ayant guéri, l’autre ayant succombé.
OBSERVATION I (Abrégée)
Gaillard et Boyé (1909)
Marie G..., vingt-deux ans, modiste, n’a pas eu de maladie sérieuse dans l'enfance. Une fausse couche à l’âge de dix-huit ans ; un accouchement normal à dix-neuf ans, mais l’enfant est mort à l’âge de onze mois.
En mai 1908, la malade a été opérée pour une salpingite : castration double supprimant complètement la menstruation Pas de maladie infectieuse, pas de traumatisme récent.
Lelundi matin, 26 avril, Marie G... était à sa toilette, lors-
qi qu’elle éprouva brusquement un grand malaise: après un vomissement elle pâlit et tomba, la face pâle, les dents serrées, inconsciente. Vers le soir elle reprit connaïssance et commença à répondre à quelques questions.
Le lendemain matt, elle est couchée sur le dos, immobile dans son lit, indifférente et prostrée, comprenant les questions quand'on parle à haute voix (un peu de surdité), capable de prononcer quelques paroles. Pas de délire de paroles ni d'actions. Langue peu saburrale. Elle se plaint surtout de mal de tête. Nous constatons une raideur légère de la nuque, ainsi que le signe de Kernig. Il n’y a ni raie méningitique, ni strabisme, ni inégalité des pupilles, ni arythmie. :
Pouls lent, température 37%. Réflexe rotulien un peu exagéré ;ipas de raidèur des membres; pas de paralysie ; pas d’anesthésie.|Constipation ; incontinence d'urine, ni sucré, ni albumine.
Le lendemain, 28avril, 37°2, Pouls 76. Même état cérébral ; la malade demeure immobile, les yeux fermés, ne répondant ‘que par monosyllabes. Toujours le mal dé tête.
La ponction lombaire fournit 10 centimètres cubes d’un iquide légèrement louche, en hypertension, contenant un peu de sang et quelques polynucléaires, aucun microbe,
29 avril, — 38° Pouls 80, Le soir 38°8.
30 avril (cinquième jour). — 38° 6. Pouls 88. Le pouls est régulier ; la céphalalgie,'le Kernig, la ‘raideur du cou persistent ; raie méningitique,
La stupeur est moindre, la parole moins pénible, Encore un peu de’surdité, somnolence toute la :journéé, . Le soir
(30 avril) 39°9.
A Es 1e mai, — 38°9 et 39*6, Les signes méningitiques ont peu varié.
2 mai. — 3804 et 39°7. Céphalalgie et somnolence persistent. La constipation nécessite des lavements purgatifs.
3 mai (huitième jour). — 38°6 et 388. Le réflexe rotulien est plus marqué à gauche qu’à droite. On note aussi une différence de température entre les deux mbtabres inférieurs, le gauche étant plus chaud que le droit. L'incontinence d’urine persiste.
Seconde ponction lombaire fournissant 15 centimètres eubes de liquide ambré, un peu louche. On trouve après centrifugation un grand nombre de globules rouges et des polynucléaires ; pas delymphocytes, pas de microbes. Culture négative. |
4 mai. — 38°2 et 383. Amélioration notable ; la contracture de la nuque, le signe de Kernig, la céphalalgie s’atténuent. On note l'inégalité des pupilles et quelques faux-pas du cœur. Rien d'anormal dans l'urine. :
5 mai, — 38°r et 38%. Pouls 92. La surdité a disparu, la somnolence diminue.
6 mai. — 375 et 37°8. Pouls 96. L'incontinence d’urine persiste, mais les autres symptômes tendent à disparaître.
10 mai. — 37°%4. Pouls 88. Encore del’incontinence d'urine.
11 mai(seizième jour). — La raideur dela nuque et le signe de Kernig existent encore mais faiblèment,.
Troisième ponction lombaire. Le liquide, encore citrin, s'écoule goutte à goutte; il contient des globules rouges moins nombreux qu’à la seconde ponction et quelques lymphocytes ; pas de polynucléaires, pas de microbes.
Culture négative sur gélose et gélose-sang.
16 mai. — Apyrexie, pouls régulier ; encore de l'inégalité des pupilles, mais la vision est normale ; la contracture a totalement disparu; l'état général est excellent, l'appétit normal.
22 mai. — La malade demande à se lever ; pupilles encore inôpales,
4 juin.— La malade part pour le Vésineten convalescence, On ne constate plus rien d’anormal. Aucun désordre de la sensibilité ni de la motilité.
La guérison doit être considérée comme complète.
OBSERVATION II (Résumée)
(Étienne, septembre 1909.)
Me B... âgée de soixante-douze ans, Aucun renseignement sur les antécédents. Entrée à l’hospice Saint-Julien de Nancy en août 1908, elle présentait un certain degré de gâtisme. Elle avait des pertes de mémoire, causait très simplement avec ses compagnes et était incapable de soutenir une conversation suivie ; elle se levait, mangeait seule, et allait assez régulièrement à la selle.
29 avril 1909, — Elle ne peut se lever. Elle est couchée en chien de fusil sur le côté gauche.
Elle présente très nettement le signe de Kernig, de la raideur de la nuque: la tête est immobilisée dans cette position en opistothonos très marqué, La malade semble indifférente à ce qui l’entoure et répond à peine. Les traits sont légère-
ment tirés, le teint mat, il existe un peu de photophobie,
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Aucune déviation de la face, aucune inégalité pupillaire; pas de céphalée. Il n’a pas été constaté d'ictus apoplectiforme.
Aux membres supérieurs, pas de troubles sensitifs ni moteurs. Du côté des membres inférieurs, position dite en chien de fusil, contracture au niveau de toutes les articulations; en conséquence recherche du réflexe rotulien très difficile. Le réflexe du tendon d'Achille, le réflexe plantaire, la trépidation épileptoïde, le signe de Babinski sont négatifs. Atrophie musculaire par cachexie sénile; léger retard des perceptions tactiles. |
A la partie interne du pied gauche, sous la malléole, phlyetène volumineuse de la grosseur d’une pièce de 5 francs. Dans la région sacrée escarre de la grandeur de la main, entourée d’une zone inflammatoire. Langue rôtie, saburrale, rouge sur les bords, pas de vomissements ni de constipation, mais incontinence des matières. Pas de raie méningitique,
Le lendemain température et pouls s'élèvent, la raideur de la nuque et le Kernig persistent.
1° mai.— La ponction lombaire donne 20 centimètres cubes d’un liquide franchement hémorragique couleur cerise foncé, identique dans les deux tubes employés. Le liquide sort à flot par le trocart,
Deux heures aprés, l'amélioration est sensible: mouvements de la tête plus libres, la malade est un peu moins somnolente et parle volontiers.
La température et le pouls baissent et l'amélioration persiste quelques jours. Mais le 6 mai l’état s'aggrave un peu, la raideur de la nuque s’accentue.
8 mai. — L’escarre fessière s’est beaucoup agrandie. La
ponction retire encore 30 centimètres cubes d'un liquide
hémorragique, s'écoulant à flot, couleur sirop de groseilles à l'eau, identique dans les tubes employés. L'état général devient meilleur, la raideur diminue.
Du 9 au 14 mai la température et le pouls montent. Congestion hypostatique très marquée. Mort.
Autopsie. — Rien au cerveau ni aux méninges cérébrales. Caïllots au niveau de la sixième lombaire et parmi les branches nerveuses de la queue de cheval. Aorte athéroma-
teuse.
OBSERVATION III
(Due à l’obligeance du D: Tinel.)
_B.C.. est âgé de quarante-huit ans, exerce la profession de typographe, travaillant par conséquent la nuit. Ses antécédents ne semblent pas chargés: sa mère est morte d'un cancer; son père est mort à soixante-quinze ans. Lui-même a toujours été bien portant, n’est ni alcoolique, ni syphilitique; sa femme est bien portante et a eu sept enfants dont l’un est mort de gastro-entérite, l’autre de méningite. tuberculeuse.
Le début des accidents actuels remonte à dix jours. Ce jour-là il se sentit fatigué et courbaturé ; il alla pourtant à son travail, mais en rentrant le matin, refusa de manger comme à l'ordinaire et se coucha. Le soir, après avoir annoncé son désir de se lever pour prendre un peu de bouillon, il fut trouvé dans son lit, sans connaissance et sans
mouvement. Une à deux heures après, il présenta quelques
mouvements désordonnés, et des gémissements qui durèrenñt plusieurs heures.
Le lendemain matin il avait repris connaissancé mais ne se souvenait de rien et ne reconnaissait personne. Bientôt pourtant il recommence à causer, à connaître sa famille; mais toujours un peu obnubilé.
Il souffre depuis de maux de tête et de raideur de la nuque, mais n'a jamais vomi ; pas de constipation.
Entré à l'hôpital Beaujon le 24 février.
Il a un peu d'excitation pendant la nuit, mais la connaissance est parfaite ; il lit son journal, parle, raconte son histoire, mais se souvient mal des faits récents, en particu lier de l’histoire de sa maladie.
Le malade se plaint d’une céphalée violente.
A l'examen, on trouve une raideur considérable de la nuque. Il existe un signe de Lasègue double, très intense, et quand on le fait asseoir, le malade prend instinctivement la position de tailleur, les jambes croisées. Il lui est impossible
‘étendre les jambes qui font un angle très aigu: c’est le signe de Kernig'extrémement exagéré. On ne constate pas de troubles de la sensibilité. aux membres inférieurs ou supérieurs.
+ Les réflexes sont forts, plutôt exagérés.
‘Le signe de Babinski n'existe pas.
La douleur est très légère à la pression sur le trajet du crüral et du sciatique. On ne note aucune trace d’hémiplégie, de paralysie d'aucune sorte, d’aphasie, etc.
Les pupilles sont légèrement inégales, la gauche un peu plus large, elles réagissent toutes deux à la lumière et à
l’'accommodation. La seule chose que l’on constate, c'est la
difficulté de la ‘convergence des yeux : en faisant suivre le doigt qu'on dirige vers la racine du nez, l'œil droit du malade seul suit le mouvement et l'œil gauche, après avoir ébauché le mouvement, revient en position médiane. .
* Aucun autre trouble n’est noté au niveau des différents viscères. Le pouls en particulier est normal, il n’y a d'ailléurs pas d’élévation de température.
Pas d’artério-sclérose manifeste pas d’albumine. La ponction lombaire montre un liquide hypertendu, teinte couleur bière blonde.
: La centrifugation donne un léger culot, dans lequel on trouve de nombreuses hématies en voie d’hémolyse, de nombreux globules blancs et des lymphocytes.
Aucune nouvelle intervention n’a été nécessaire : le
malade a progressivement guéri, sans incidents.
En résumé, ces malades ont tous présenté un tableau méningé, et la mort de la seconde est, pourrait-on dire, un accident, puisqu'elle est survenue du fait de complications tenant à l’âge et au mauvais état général. Mais aucune observation ne peut prétendre contenir tous les symptômes signalés par les auteurs. C’est ainsi que, avant les accidents pour lesquels ils consultent, les malades ont le plus souvent souffert pendant quatre ou cinq jours de la tête, et dès ce début, outre la céphalalgie, une douleur violente à la nuque ou une rachialgie intense ont été signalées,
. Après cet ictus, on a pu noter dans notre dernière observation la perte de la mémoire des faits récents,
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que nous avons vue signalée par divers auteurs. De plus, dans 2 des observations inédites que nous rapportons, nous avons été frappé de l'existence simultanée d’un syndrome méningé indiscutable et d’une conservation étonnante de la connaissance. Disons d’ailleurs que dans l’un de ces cas il n’y avait pas eu d’ictus vrai, et que dans l’autre il avait été très léger. Cette intégrité de la connaissance va d’ailleurs parfois avec un état de somnolence particulier, succédant à la phase d’ictus ou de demicoma. Cette somnolence a déjà été signalée dans plusieurs observations, et elle avait frappé MM. Achard et Paisseau en 1904.
Quand le délire existe, c’est à cette période qu'il apparaît, et on ne peut s'empêcher de remarquer qu’il coïncide avec la fièvre, c’est-à-dire avec la période où les phénomènes hématolytiques sont en jeu.
On a remarqué dans ces 3 cas, l'intensité des contractures et du signe de Kernig ; la déviation conjuguée de la tête et des yeux est extrêmement rare dans cette forme.Les paralysies sont rares aussi ; la parésie unilatérale peut se rencontrer ; des phénomènes spasmodiques ont été notés, mais ils paraissent assez rares.
Les vomissements, au contraire,sont très fréquents quoique non constants. La température ne s'élève progressivement que pendant quelques jours, et dans aucune observation elle n’a dépassé 40 degrés ; elle baisse lentement, en lysis, dans les formes
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curables.Les autres signés que peut révéler l'examen, glycosurie, albuminurie massive, raie méningitique, sont inconstants mais intéressants,et on doit toujours les rechercher. ‘
- Dansles cas graves se ralttachant au même groupe, le début peut être plus impressionnant encore, par coma, avec agitation et délire remplaçant d’emblée la simple lorpeur. Les signes d’irritation méningée sont absolument constants ; la fièvre s’élève progressivement alors que le pouls reste quelquefois peu rapide,et la mort survient précédée d’une période de réspirations accélérées, inégales; parfois d’un véritable rythme de Cheyne-Stokes.
Dans l’un:et l’autre de ces cas, les résultats de la ponction lombaire seront variables, et c’est en partie ce qui nous a fait choisir les 2 observations cidessus : dans les formes curables il s'écoule une quantité relativement abondante de liquide sanglant. (10 à 15 cmc); dans les formes mortelles — primitivement sous-arachnoïdiennes — la quantité de liquide sanglant est énorme, trop abondante (30 eme et plus). Ceci pourra être dans certains cas un élément de pronostic, puisqu'il est logique de conclure que là plaie vasculaire n’est pas oblitérée.
Du reste, le diagnostic lui-même est loin d'être aisé ; nous verrons que sans l’aide de la ponction lombaire, il serait parfois fort difficile de distinguer cette forme des méningites tubereuleuse ou cérébrospinale, plus fréquentes peut-être, auxquelles ,à coup sûr, on pense tout d’abord,
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Il. — LEs SsYMPTÔMES CÉRÉBRAUX DOMINENT
Hémorragies cérébro-méningées de Chauffard et Froin.
Nous ne saurions mieux faire que de résumér ici même l’une des observations si intéressantes consignéés dans la thèse de Froin.
G..., âgé de soixante-huit ans, terrassier, est apporté le 14 juillet, dans le rvaide M. Widal, à l'hôpital Cochin. Le malade est dans le coma. Il est tombé dans la rue, sous le coup d'un ictus brusque, il y a trois heures environ. Ilvomit à quatre ou cinq reprises des matières verdâtres, et quand on l’examine, on remarque immédiatement un degré très accentué de contracture : la tête est assez facilement mobilisable, mais la rigidité de la colonne vertébrale est très prononcée, et il est impossible de l'asseoir. Les membres supérieurs sont en demi-flexion et difliciles à mobiliser. La contracture s’atténue à certains moments pour s’exagérer à d’autres ; elle est toujours plus accentuée à droite.
Les réflexes rotuliens sont un peu plus forts qu’à l’état normal et il existe une légère trépidation épileptoïde. Le signe de Babinski se produit en extension, surtout à gauche.
Le malade agite ses membres quand on pique ses téguments,
L’œil gauche présente du strabisme interne ; il ÿ a un peu
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de myosis, pas de signe d’Argyll-Robertson. Rien au cœur. Quelques râles sous-crépitants dans le poumon gauche. Température 38° 3. Pouls 110.
Il y a de l’incontinence d'urine, pas d’albuminurie, pas de glycosurie. | |
Une ponction lombaire donne issue à un liquide céphalorachidien hémorragique et atténue les contractures du malade. |
15 juillet. — Le malade ouvre un peu les yeux et balbutie quelques mots quand on le questionne. Dans la journée, il est agité et parle continuellement. On trouve la nuque très raide, un léger signe de Kernig, des contractures intermittentes.
Le lendemain 373 le matin, 37°8 le soir. Pouls 100. L'agitation diminue le 16 juillet, surtout après la ponction lombaire.
- 18 juillet, — Malade inerte, daus une torpeur très accentuée. Il ne dit plus rien. On remarque que le malade agite seulement les membres droits, surtout le bras ; le côté gauche est complètement immobile, bien que les membres de ce côté ne retombent pas lourdement comme dans une paralysie flasque. On ne constate pas de déviation de la face,
La température est 37°3. Toujours incontinence de l'urine et des matières. |
- 19 juillet. — Le malade est comme soudé; on le. remue tout d'un bloc, La nuque est très raide et le signe de Kernig très accentué. Les traits du visage sont affaissés du côté gauche.
Le signe de Babinski se produit en extension à droite,
Le strabisme de l'œil gauche a disparu. |
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21 juillet. — Le malade est toujours contracté, et dans une torpeur cérébrale très marquée. Il parle constamment et prononce des paroles incohérentes, avec mouvements automatiques et agitation presque continuelle. Les réflexes tendineux sont diminués et la sensibilité très émoussée. Le signe de Babinski est en extension à droite. La langue est sèche. La température est descendue au-dessous de 37°, L'incontinence des urines et des matières persiste.
23 juillet. — Même état comateux. On a pratiqué la veille une ponction lombaire et la contracture générale est moins accentuée, mais le signe de Kernig est cependant très prononcé. Le malade peut maintenir les deux membres supérieurs élevés mais non les inférieurs, qui retombent lentement sur le lit. Les réflexes tendineux sont abolis. Le signe de Babinski se produit en extension seulement à droite.
24 juillet. — A la suite de la ponction lombaire, le malade semble sortir de sa torpeur ; il essaye de parler et comprend certaines questions. Dans les mouvements, la parésie est moins prononcée à droite qu’à gauche.
La température est à 38 le soir.
25 juillet. — De nouveau inertie et torpeur complètes. Le malade est couvert de sueurs. Le soir, pouls 120 et température 38°2.
27 juillet. — La température et le pouls retombent ; la torpeur cérébrale ainsi que la raideur musculaire diminuent pendant quelques jours.
81 juillet, — Réapparition de l’état subcomateux et de l’agitation avec paroles incohérentes. Dans la suite, ces phénomènes s’accentuent.
4 août. — Agitation de plus en plus prononcée ; contracture
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A frès ‘accentuée : leS membres et le tronc sont rigides. Pas d'exagération des réflexes tendineux. Le signe de Babinski se produit en extension du côté droit. On pratique une ponction lombaire le 5 août, alors que le malade était dans une torpeur extrême ; le lendemain il est réveillé. : “Il existe un érythème très prononcé des régions sacrée ét fessière, qui aboutit rapidement à la formation d'escarres. + OL Las GTA partir du 6 août, le malade présente des poussées de fièvre très irrégulières et le coma s'accentue. fl maigrit béaucoup, ne s'alimente plus: et devient de PRE en pres somnolent. te
‘12 août. — Corha complet et insensibilité. Pouls 139, régulier mais faible. Température 39% lé éoir. En outre des' escarres sacrée et fessière, apparaissent des phlyctènes noirâtres au niveau dés deux talons.
- La bouche est constamment entr’ ouverte, la muqueuse” Hnguale desséchée, la raie vaso- -motrice prononcée et persistante. Le pli cutané persiste longtemps. 5 ki
Le malade meurt le 14 août avec une température de 428. Deux heures Sp la mort,la température était encore Are8.
‘ Aütopsie. — Plaques athéromateuses sur l'aorte et les’ gros troncs ar tériels. La surface externe des hémisphères a un aspect normal. Traînéés à ‘athérome sur les troncs artériels. L'hémisphère droit montre sur la surface interne de la! couche optique une sorte de bourbillon jaune verdâtre situé!
au-dessous de l'habenula, et représentant un foyer de: dés-
truction | gros comme un haricot quis ‘enfoncé à 1 em. 5 vers s la’
Se interne sans l'atteindre.
L’ hémisphôre g gauche ne présente. rien d’anormal.
Comme on le voit, il s’agit le plus souvent d'un malade tombé brusquement sans prodromes, soit dans un état de torpeur cérébral très prononcé, soit dans un état comateux plus ou moins complet.
Aucune question ni aucune excitation ne fait sortir le malade de cet état: seule la ponction lombaire produit une détente, et parfois un retour partiel des facultés. Dans le cas de ce malade de Froin par exemple, où la cavité était du volume d’un haricot et s'était produite vraisemblablement par à-coups; en plusieurs fois, on a pu noter des périodes de quelques jours d’apyrexie avec sédation des symptômes. On peut donc expliquer l'intervention favorable de la ponction par ce fait que les symptômes observés sont dus primitivement à la: gravité de la lésion destructrice et en rapport étroit avec elle, inais secondairement aussi à la distension du ven! tricule par le sang épanché, et aux phénomènes de éompression qui en résultent. C’est la conclusion à laquelle d’ailleurs aboutit Reginald Allen (de Philadelphie, 1908) après avoir observé ‘un cas intéressant d’hémorragie ventriculaire, cas dans lequel il attribue les convulsions et la rigidité au cours de Fictüs apoplectiforme, à la seule compression de la couche optique. Quoi qu’il en soit, le coma avec ou sans délire persiste,sauf ARTE brèves rémissions, jusqu’à la mort. | - Le signe le plus important après le coma est lhémiplégie, notée à très peu d’exceptions près dans toutes les observations. Cette hémiplégie rèste flasque
dans certains cas, mais le plus souvent des contiractions passagères, des convulsions, des mouvements automatiques se produisent, et on a pu noter des mouvements d’émiettement des doigts ou des frottements répétés des membres inférieure obligeant à protéger les parties molles.
. Parfois une contracture permanente accompagne le tableau clinique. La plupart des auteurs attribuent cette contracture à l’inondation ventriculaire, et l’on comprend aussi la présence du signe de Kernig dans les cas où une quantité abondante de liquide est déversée dans l’espace sous-arachnoïdien. . La recherche des mouvements associés ne semble pas avoir élé faite, même dans les observations récentes.
Les paupières sont fermées; la dilatation des pupilles est la règle, mais il faut savoir que l’inégalité pupillaire et même le myosis peuvent se rencontrer. La réaction à la lumière est souvent paresseuse, | | . La déviation conjuguée de la têteet des yeux serait, d’après Froin,en rapport avec l’altération du faisceau pyramidal, les malades regardant leur lésion s’il est atteint, et ne la regardant pas dans le cas contraire.
Quant au signe de Babinski, fréquent dans cette forme, il existe d’une façon précoce et du côté hémiplégié si le faisceau pyramidal est lésé ou détruit. Au contraire on l’a signalé du côté de l’hémorragie dans des cas d’effondrement de la couche optique où l’hémiplégie s’accompagnait de contractures inter-
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réiques ou épileptiformes.
Les réflexes sont plutôt exagérés, surtout du côté de l’hémiplégie; la trépidation épileptoïde du pied est faible ou absente.
La température qui dès le début était plus élevée que dans la forme précédente, peut fléchir les jours suivants, mais pour remonter ensuite d’une façon progressive, et on a pu remarquer dans l’observation ci-dessus la température de 42°8 au moment de la mort el de 41°8 deux heures plus tard.
La mort survient au milieu de phénomènes d’ordre bulbaire : respiration accélérée, stertoreuse, avec modification du rythme rappelant le rythme de Cheyne-Stokes, alors que précédement on avait pu noter, dans les formes suffisamment lentes pour cela, la formation et l'accroissement rapide des troubles trophiques : phlyctènes grises ou noirâtres des talons, escarres fessières et sacrées.
On voit que,dans ces cas, la symptomatologie est surtout d'ordre cérébral et cela se comprend par la nature même des lésions. Si l'on se souvient que la communication entre les ventricules et la cavité sous-arachnoïdienne est étroite, longue et difficile,on ne sera pas étonné que la dissémination des globules rouges jusque dans le sac spinal soit toujours peu . abondante. C’est ainsi que parfois le liquide céphalorachidien paraît absolument clair à l'émission (hémacytose achromatique de Dupré et Sébilleau). La pré-
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sence d’un culot piqueté de rouge après centrifugation et l'examen microscopique lèveront nos doutes,
IIT. — CERTAINS SYMPTOMES DE LOCALISATION DOMINENT
Les observations de signes de localisation dans les hémorragies méningées nesont pas communes, sans être exceptionnelles, et Froin et Boiïdin en rapportent 2 cas dont 1 s’accompagnait de cécité qui disparutavec l’hémorragie méningée et qu'ils attribuent à une inondation des gaines vaginales des. nerfs optiques, l'examen du fond de l'œil. montrant des stases veineuses. Dans l’autre cas, une aphasie resta isolée pendant un mois,
Rappelons ici que plusieurs observations ont été publiées dans lesquelles des signes oculaires ont. retenu longtemps lattention. Achard et Paisseau ont décrit en 1904 un cas d’hémorragie méningée avec ictus suivie de paralysie de la troisième paire, le liquide céphalo-rachidien était d’ailleurs redevenu clair, et la paralysie en voie d’amélioration au moment de la publieation.
D'autre part, des cas d’hémorragies|sous-arachnoidiennes localisées à la base du crâne ont été signalés. Burman (1907) en cite 1 cas chez une femme jeune : il a pu faire l’autopsie et retrouver le point de départ de l’hémorragie. Dans la discussion sur le cas de Lloyd (1910) Carthy en cite un autre cas au cours de tuberculose cérébro-spinale aiguë.
== 606 — Nous croyons que les 2 observations personnelles suivantes peuvent être mises à côté de
celles-ci.
1 FORME CORTICALE OU SUPÉRIEURE Hémorragie méningée avec convulsions. — Mort.
L. M..., journalier, âgé de quarante-six ans, est amené à
la Pitié le à mai 1910. Il est sans connaissance ou du moins dans un coma presque complet, d’où il ne sort de temps en temps que pour délirer ; en outre il présente fréquemment des crises convulsives d’abord localisées puis généralisées à tout le corps. Aucun renseignement n’est fourni à son sujet, si ce n'est qu’il a été ramassé sur la voie pubiique par des agents qui l’ont transporté à l'hôpital.
” L'aspect du malade est variable suivant les moments ; on le voit successivement passer d’un état d'agitation avec délire dans un état de crises convulsives d’où il sort pour tomber dans un coma profond avec stertor. Cette succession est des plus rapides : les crises convulsives se reproduisent toutes les dix minutes environ, dès que l’on veut examiner le malade on en détermine l'apparition.
1° Ayant la crise.
L. M... qui est un homme vigoureux est étendu sur le dos, les quatre membres allongés et la tête rejetée en arrière, ses yeux sont sans cesse agités. Quand on l’interroge on n'obtient aucune réponse, il ne semble pas avoir de con-
naissance ; spontanément il pousse quelques cris ou mar-
motte des mots sans suite, Si on essaye de le relever dans son lit on ne peut y parvenir, et on constate une raideur de la nuque très grande ainsi que du dos ; il présente un signe de Kernig des plus nets.
Il est difficile de se rendre un compte exact de l’état de la force musculaire, le malade ne pouvant obéir aux ordres qu'on lui demande d'exécuter; mais on constate toutefois qu'elle semble peu touchée ; en effet, durant l’examen, il arrive que la malade retire son'bras etsa jambe; toutefois le côté droit remue peut-être moins que le côté gauche. La face ne semble pas paralysée.
: L'examen des réflexes tendineux nous montre que du côté droit, aussi bien au membre supérieur (réflexes olécranien etradial) qu'au membre inférieur (rotulien et achilléen), ces réflexes sont notablement plus forts, plus secs que ceux du côté gauche qui paraissent normaux.
On ne constate d'aucun côté la trépidation spinale achilléenne ou rotulienne.
L’excitation de la plante du pied donne : à droite, une extension du gros orteil très prononcée ; à gauche, elle est douteuse ou du moins intermittente, mais il existe le signe de l'éventail.
L'examen de la sensibilité, somme on pouvaits’y attendre, ne donne aucun résultat net ; toutefois le malade ne présente certainement pas de gros troubles, car il relève ses membres et s’agite à chaque excitation. j
2* Période de crise.
L'apparition de ces crises est annoncée par un redoublement de l'agitation du malade : ses globes oculaires sont le siège
de mouvements incessants ; sa tête, tout en restant hyper-
tendue, roule d’un côté à l’autre et ilse met à parler avec volubilité sans que ses paroles aient aucune suite. Généralement au moment où la crise va éclater, il crie avec force ;
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Les mouvements apparaissent dans la main droite et gagnent bientôt tout le bras, puis ils envahissent la jamhe droite : ils restent quelques secondes localisés de ce côté du corps,puis à leur tour le bras et la jambe gauche sont pris; enfin, la face est de même envahie et il existe une déviation
conjuguée de la tête et des yeux vers la droite,
Les mouvements sont absolument ceux d’une crise jacksonienne et en passent par tous les stades. Lorsqu'ils diminuent puis cessent, c’est dans l'ordre inversé de leur apparition et le bras droit reste le dernier pris.
Durant la crise, la figure change de couleur et bleuit : après la crise, le malade a du stertor puis ronfle.
3° Après la crise.
Les pupilles qui,éntre les crises, étaient inégales (la droite étant plus petite), réagissent mal à la lumière et sont très dilatées. Le malade tombe dans une demi-résolution, car il conserve de la raideur du cou et du Kernig ; sa tête a tendance à se tourner toujours du côté gauche ainsi que ses regards.
On constate dans cette période une faiblesse très grande du bras et de la jambe droite qui retombent lourdement sur le lit comme s'ils étaient paralysés ; puis petit à petit la force musculaire réapparaît.
La sucession de ces crises est très rapide et elles se
renouvellent environ toutes les dix minutes. La température
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est près de 4o degrés et le pouls rapide. Le malade perd ses urines et ses matières.
En présence de cet ensemble de signes qui témoigne d’une excitation cérébrale et méningée, une ponction lombaire est pratiquée et donne issue à un liquide fortement sanglant ayant tous les caractères du liquidede l’hémorragie méningée. Le sang tombe au fond du tube et ne coagule pas, et après centrifugation on obtient un gros culot hématique alors que le liquide qui surnage reste teinté de jaune.
La ponction lombaire a semblé amener une détente, mais, au bout d'une heure, les crises réapparaissent aussi intenses et aussi fréquentes. Les jours suivants, l’état reste le même et la ponction renouvelée donne les mêmes résultats au point de vue du liquide qui est toujours très fortement teinté ; elle n’amène pas de sédation)notable des symptômes.
La température reste aux environs de 4o degrés, le malade est toujours sans connaissance. :
6 mai.— L'état s'aggrave, les crises deviennent presque subintrantes et le malade meurt dans la nuit dans un vériritable état de mal.
Autopsie. — L'autopsie a confirmé le diagnostic d'hémorragie méningée et a en outre expliqué la symptomatologie un peu particulière de ce cas.
A l'ouverture de la dure-mère on trouvait tout l’hémisphère gauche ou plutôt la partié moyenne de l'hémisphère gauche recouverte par un volumineux caïllot de sang de 5 à 6 millimètres. d'épaisseur environ, caillot qui comprimait très fortement la région sous-jacente et en particulier la zone motrice, L'hémisphère droit,par contre, ne présentait
pas de caillot ni de teinte hémorragique.
Le cerveau prélevé, on constatait un épaississement énorme de la pie-mère avec une dilatation considérable de toutes les veines qui étaient gorgées de sang. Le maximum des lésions méningées portait sur celles de la face externe des hémisphères et en particulier du gauche.On constatait en outre des hémorragies sous-pie-mériennes, surtout abondantes dans l'hémisphère gauche.et où elles étaient topographiées en une nappe qui répondait à la partie antérieure du lobe temporal (pôle sphénoïdal T,)et à sa face inférieure (T, et T,) ainsi qu’à la partie orbitaire de F;. Des coupes pratiquées à ce niveau ont montré l'existence d'infiltrations hémorragiques dans la substance cérébrale de ces différentes régions. Dans l'hémisphère droit on trouvait un foyer hémorragique sous pie-mérien avec propagation cérébrale tout à fait analogue dans la portion orbitaire de la première frontale.
Des coupes pratiquées dans l’hémisphère permettaient de constater un foyer des plus curieux, sous-épendymaire au niveau de la corne antérieure du ventricule latéral, formant un caillot en virgule refoulant le genou du corps calleux en avant, la tête du noyau coudé en arrière et situé dans la
substance grise sous-épendymaire.
Cette observation présente à la fois un intérêt clinique et anatomo-pathologique et, dans ce cas, l'examen nécrosique est venu expliquer la symptomatologie un peu particulière de ce cas.
Ictus, signes d’irritation méningée, crises convulsives à début jacksonnien, devenant ensuite géné-
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ralisées, tels sont les signes que présentait ce malade. Il était impossible,en présence de ce tableau,de porter un diagnostic d'hémorragie méningée.Sans doute on pouvait y penser, mais ce ne pouvait être qu’une supposition, et il pouvait s'agir d’une méningite, ou encore d’une hémorragie cérébrale avec inondation ventriculaire puis méningée,
La ponction lombaire, en décelant l’hémorragie méningée, écartait l'hypothèse de méningite, mais laissait subsister celle d’hémorragie méningée secondaire à une inondation ventriculaire. Ce qui nous a fait repousser cette hypothèse, c’est la nature des crises convulsives que présentait ce malade, leur type nettement jacksonnien à début toujours le même par la main droite, C’est aussi le peu d’atteinte de la motilité, le malade n’ayant de la paralysie du côté droit qu'après ses crises ;ce sont les caractères de cette hémiplégie qui était variable d’un moment à l’autre, alors que s’il s’était agi d’une hémorragie secondaire à une inondation ventriculaire, elle se serait primitivement accompagnée d'une grosse destruction cérébrale.
La vérification anatomique nous a donné raison, car les ventricules ne contenaient pas de sang, et un volumineux caillot couvrait l'hémisphère gauche et en particulier la région motrice.
Il s’agit d’une forme d’hémorragie méningée assez particulière. La dure-mère étant intacte, il ne s’agissait donc pas d’une pachyméningite hémorragique, ce que l’on aurait pu penser en trouvant ce large
caillot au-dessous d’elle sur la face externe de l’hémisphère gauche. L'état de la pie-mère, épaissie, blanchâtre, avec ses vaisseaux (artères et veines) atteints d'irritation chronique, montre que c’est là la cause de l’hémorragie, celle-ci ne résultant pas de Ia rupture d’un gros vaisseau de la base comme cela est fréquent, ni de la rupture d’un anévrisme. Nous n'avons rien trouvé de semblable.
Par contre,venant confirmer notre opinion d’hémorragie d’origine pie-mérienne, nous avons relevé en de nombreuses places, dans les deux hémisphères, des foyers hémorragiques sous-pie-mériens, ayant méme en certains points fusé à travers la substance cérébrale. Reprenant la classification des hémorra:. gies sous-arachnoïdiennes, de Chauffard, Boidin et Froin, nous voyons que notre cas rentre dans les hémorragies méningo-cérébrales, par opposition aux hémorragies cérébro-méningées dont le point de départ a été dans les vaisseaux de la substance cérébrale. | ;
Toutefois dans notre observation, ces lésions cérébrales semblent un peu différentes de celles publiées par les auteurs et en particulier par Lépine, Widal, etc.….Dans ces cas,en effet, il s’agissait d’uné volumineuse destruction de l’écorce au voisinage immédiat de la source hémorragique, et dans ce cas il y avaitun caillot plus ou moins gros encastré dans la substance cérébrale : il s'agissait de ruptures d’anévrismes surtout de la sylvienne. Dans notre cas, l’envahissement de l'écorce'et de la substanéé
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blanche avoisinante semble s'être faite moins brutalement, il n'y a pas de perte de substance, et c’est une infiltration en trainées, en pointillé, qui laisse aux différentes formations leurs rapports habituels. A signaler, dans le même ordre d'idées, la petite hémorragie sous l’épendyme de la corne antérieure du ventricule latéral gauche qui est vraiment très curieuse.
2° Forme inférieure ou de la queue de cheval
Nous n'’insisterons que peu sur cet autre cas, parce qu'il relève de la clientèle privée. Il s'agissait d’une jeune femme souffrant depuis quelques jours de lumbago, et qui,en l’espace de deux ou trois heures, fut prise dans les membres inférieurs de douleurs telles qu’elle dût rentrer chez elle et s’aliter. A l'examen, le signe de Lasègne était très net et faisait penser aussitôt à des phénomènes de sciatique ; mais on notait en outre des zones d’anesthésie, et des secousses rythmiques, assez espacées d’ailleurs, dans les jambes. Pas de troubles sphinctériens notables.
La ponction lombaire donna issue à un liquide sanglant et la malade fut de suite soulagée ; le liquide céphalo-rachidien d’une seconde ponction faite deux jours après élait déjà presque clair. La malade guérit sans qu’il soit nécessaire d'intervenir de nouveau.
Nous n'avons pas trouvé d'observation analogue
dans la littérature, mais le travail expérimental de
MM. Roussy et Rossi (1910) est fort intéressant par les troubles de la miction et de la défécation qui y sont étudiés. Notre malade ne les présentait pas.
J. — FORMES LATENTES
On peut classer dans ce groupe tous les malades en puissance d'hémorragie méningée. Ce sont, en général, des alcooliques ou des syphilitiques présentant depuis quelques mois ou quelques années des phénomènes de pachyméningite, qui ont fréquemment des lourdeurs de tête, des vertiges, des céphalées, parfois de petits iclus. Ils font un jour toute la série des accidents qui amènent à faire la ponction lombaire. Cette forme est connue depuis fort longtemps et nous ne voulons pas insister
davantage.
IT. — FoRMESs COMMUNES Nous passerons sur ces formes qui ont fait l’objet
des subdivisions précédemment établies et des des-
criptions antérieures.
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III. — FORMES FOUDROYANTES
Celles-ci ont été relatées dans des observations déjà anciennes. Bruard en 1845 et Hardy en 1850 en publient 2 cas. Parmi les travaux récents, nous trouvons celui de Foa (1965), celui de Perrin (1907), ceux d’Hargood (1903) et de Burman (1907) chez de jeunes sujets ; celui de Sergent et Grenet (1908) qui est une mort subite au cours de la ponction lombaire chez un sujet atteint d’anévrisme cérébelleux ; enfin le cas cité par Carthy dans la discussion sur l’observation de Lloyd (1910).
Ces inondations sanguines dans la cavité des méninges ont été toujours produites par la rupture d’un tronc artériel important, d’une des branches de l'hexagone ou du tronc basilaire en particulier. On peut se demander néanmoins si la mort est due à la quantité de sang épanché, puisque cette fois il n’y a pas en général effondrement, dilacération de la substance cérébrale ? Nous ne le croyons pas : il nous semble plus logique d'admettre que la mort est due au choc nerveux, à l’inhibition que produit sur l’axe encéphalo-médullaire la brusque irruption d’une quantité notable de sang. Du reste, le diagnostic est une découverte d’autopsie, puisque le temps manque pour poser cliniquement l'indication d’une ponction lombaire, dont le résultat thérapeutique serait d’ailleurs fort douteux.
IV. — FORMES A RECHUTES
Le début de l’hémorragie méningée est souvent précédé d’une série de symptômes qui parfois pourraient orienter le diagnostic, et Laforgue a bien décrit en 1904 des hémorragies jintra-craniennes évoluant en deux temps, le traumatisme créant un point faible qui secondairement devient le siège d’une rupture vasculaire. Ce n’est pas ces cas que nous voulons considérer, mais bien ceux où l’hémorragie étant connue, constituée, traitée, une amélioiation telle se produit que l’on croit à la guérison ; les malades ne souffrent plus, veulent se lever, le liquide de la dernière ponetion était plus clair qu’aux ponctions précédentes, lorsqu'une nouvelle hémorragie éclate plus grave souvent que la première.
Ces faits sont bien connus, mais ils n’ont pas été isolés : nous en apportons 2 nouvelles 6bserva-
tions.
OBSERVATION I
(Due à l’obligeance du D: Tinel.)
Hémorragie méningée. — Rechute. — Mort
H. M... ébéniste, âgé de seize ans, entre à l'hôpital Saint-Antoine, dans la nuit du 23 au 24 janvier 1907.
Examiné à la visite du matin, il souffre d’un violent mal de
tête et a des vomissements. Interrogé sur ses antécédents, il dit avoir eu la rougeole, la varicelle, la scarlatine, des tumeurs adénoïdes, des douleurs rhumatoïdes. Surtout, il a présenté depuis l'âge de six ans de l'eczéma ayant débuté sous forme de gourme, de croûtes suppurant abondamment, localisées aux oreilles et au scrotum. Il a été soigné pour cette affection à l'hôpital Saint-Louis pendant huit ans. À ce moment l'enfant ayant quatorze ans, l’eczéma est généralisé (tête, oreilles, tronc, jambes). Guérison rapide à l’aide d’une nouvelle thérapeutique.
Depuis deux ans l'enfant n'a plus d’eczéma qu’à l'oreille droite et au scrotum. à
Le père du malade était cardiaque et est mort subitement.
Il n’a ni frère ni sœur.
Les accidents actuels datent de la veille, il était allé diner chez des parents où il fut incommodé par l'excès de chaleur. Rentré chez lui par le métropolitain, il fut pris à la sortie, subitement, d'étourdissements et de vertiges ; il sentit, suivant son expression, sa tête qui partait, et il vomit abondamment. Les vomissements contimuèrent dans la soirée et même depuis son arrivée à l'hôpital.
A l'examen le malade présente l'aspect suivant : il porte la main sur ses yeux, se dérobant à la lumière ; il est couché
sur le côté,en chien de fusil. Si on lui cause il ne répond
qu'avec ennui, mais ayant toute sa connaissance. Céphalalgie intense, siégeant surtout au sommet et à la
partie postérieure de la tête
Vomissements répétés, assez abondants, verdâtres.
Pas de constipation.
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Raideur de la nuque très marquée, le malade ne baisse 1a tête qu'avec grande difficulté et grande douleur.
Léger embarras de la parole.
Signe de Kernig très net et très prononcé.
Exagération des réflexes patellaires.
Raie méningitique peu nette.
Hyperesthésie.
Température 375, pouls 92. Il y aune hypertension marquée : 17 1/2 à l'appareil Potain.
La ponction lombaire est pratiquée et donne issue à du sang presque pur, après centrifugation, le culot mesure 15 millimètres de hauteur.
25 janvier. — Les vomissements sont arrêtés et la céphalalgie moins intense.Le pouls est toujours lent et irrégulier. Légère inégalité pupillaire (pupille gauche plus dilatée).
Raie méningitique nette.
26 janvier. — Même état, photophobie assez marquée, la céphalalgie diminue, Le malade est plus gai ; état intellectuel absolument intact.
27 janvier.’ — Fourmillements passagers dans les doigts, céphalalgie de moins en moins intense.
Une deuxième ponction lombaire est pratiquée,la quantité de sang est beaucoup moindre, le culot ne mesure plus que 5 millimètres de hauteur.
29 janvier. — La raideur de la nuque diminue beaucoup. Il y a quelques douleurs dans la région lombaire. Le signe de Kernig persiste encore très nettement. ;La ponction lombaire retire un liquide dont le culot ne mesure plus que 1 millimètre de hauteur.
30 janvier. — Le malade entre en pleine convalescence, et
TR pendant les jours qui suivent, se rétablit complètement et vite. Pourtant une légère céphalée persiste toujours. Le 10 février au soir et le 11 dansla journée, les douleurs de tête s'accentuent, deviennent assez intenses.
A 5 heures, le malade pousse un cri, appelle la surveillante et tombe brusquement dans un état syncopal : arrêt du pouls, ou pouls extrêmement faible, arrêt de la respiration, pâleur de la face, état flasque pendant, quelques, instants, puis contracture généralisée. Les membres inférieurs se placent en extension, les pieds en hyperextension sur les
jambes, la tête est renversée.
Les membres supérieurs sont en flexion extrême, le pouce en adduction et en opposition (main d'accoucheur) ; main hyperfléchie sur l’avant-bras en bec de cygne.
La respiration se rétablit peu à peu, le pouls augmente d’amplitude, la contracture diminue beaucoup, des sueurs apparaissent. Au bout d’un quart d'heure, résolution accompagnée d'excitation musculaire très accentuée.
Pas de vomissements. «
13 février. — La ponction lombaire donne un liquide très sanglant : le culot a 10 millimètres de hauteur. La réaction méningée persiste, le pouls est irrégulier. Petite quantité d’albumine dans l'urine.
19 février. — Depuis neuf heures du matin, le malade
pousse des cris hydrencéphaliques, mais il a toujours sa
connaissance complète.
À 10 heures, nous assistons à une crise :il renversela tête, les yeux deviennent fixes, la face est pâle. La respira-
tion et le pouls sont suspendus pendant quelques secondes,
puis le pouls devient très fréquent, par moments ineomptable, et extrêmement irrégulier.
On note le battement des jugulaires.
Cette fois, il n'y a pas de contracture, le malade est en pleine résolution, sauf la tête qui est portée en Here Léger tremblement des membres supérieurs.
Les pupilles sont normales. La respiration avec ses pauses et ses phases d'accélération affecte un rhytme particulier se rapprochant du Cheyne-Stokes. |
On fait une piqûre d'éther. Un quart d'heure après, le pouls est à 140, mais le malade respire plus tranquillement. Une demi-heure après, le pouls est à 92, presque régulier. Toujours pas de contracture. Un instant après, le pouls est à 84, très irrégulier.
Les pupilles se dilatent beaucoup.
Mouvements dé contorsion, lents et continus. On fait une ponction lombaire.Pour la première fois, le liquide est jaune ambré après centrifigation. Le culot a 10 à 12 millimètres.
18 février. — L'amaigrissement est prononcé.Incontinence des urines etdes matières. Délire intermittent. Pouls à 140.
Le malade meurt dans la nuit ; l’autopsie n'a pu être faite.
OBSERVATION II (Personnelle)
Hémorrugie méningée à rechutes. —Guérison.
C... Yves, âgé de quarante et un ans, employé d’administration, entre le 18 mai 1910, salle Jenner,à la Pitié, pour des douleurs vives dans la nuque et le dos et pour des céphalées
tenaces.
Il aurait eu une excellente santé jusqu’au commencement de mai. A cette date, en plein travail dans le bureau de son chef, il fut pris d’éblouissements et tomba sans connaissance. Rapidement, il serait revent à lui et put rentrer chez lui à pied sans fatigue, et cependant la course était longue (du ministère des Finances aux Gobelins).
. A partir de ce moment, il s’aperçut qu’ilavait perdu la mémoire des faits récents ; c’est ainsi que deux jours avant cet iclus ilavait été faire une vérification en province et il ne se rappelait plus du tout ce qu'il avait été y faire; il se demandait même s’il n'avait pas été à l’hôpital dans cette salle.
De ce moment aussi datent les maux de tête qui sont continuels et la raideur de la nuque. C’est d’ailleurs la persistance de ces symptômes qui le décida à entrer à l'hôpital.
La céphalée est continue, excessivement vive, elle est réveillée par le moindre bruit, par le contact du lit et par la lumière; aussi le malade reste-t-il les paupières closes, Cette céphalée siège dans toute la tête, mais elle est surtout frontale et occipitale ; elle ne cesse pas la nuit.
La raideur du cou dont se plaint le malade esttrès grande et l’oblige à ôter le traversin ; il tourne la tête avec beaucoup de difficultés et ne peut la pencher en avant sans souffrir. Lorsqu'on veut le faire asseoir sur le lit, on ne peut y parvenir, il souffre aussitôt beaucoup, et on constate un signe de Kering des plus nets.
Le sommeil est absolument impossible, et le malade présente une agitation très grande, à certains moments même il délire.
La température qui le premier jour était à 3802 monte
rapidement au-dessus de 39 degrés et l'agitation devient extrême. A l'examen on ne constate pas de troubles nets de la motilité, pas de contracture en dehors des raideurs du cou et du tronc, pas de parésie.
L'examen des réflexes tendineux décèle des troubles dans les réflexes des membres inférieurs, on ne peut trouver les réflexes achilléens, et les réflexes patellairs, s'ils existent, sont très faibles. Le réflexe cutané plantaire, se fait en flexion des deux côtés. Les pupilles sont presque insensibles à la lumière.
Le surlendemain de son entrée, le malade ayant une augmentation notable de ces troubles et en particulier de la céphalée et de la raideur du cou, une ponction lombaire est pratiquée qui donne issue à un liquide coulant en jet sous très forte pression, et fortement teinté de sang. Un tube de liquide abandonné à lui-même décante, et les globules tombent au fond sans qu’il y ait coagulation ; le liquide qui surnage est jauné.
La centrifugation donne les mêmes résultats et le culot obtenu au bout de dix minutes estd’un rouge vif.
Après la ponction lombaire, le malade s’est senti très nettement soulagé, la raideur de la nuque a diminué et la céphalée s’atténuant le malade a pu reposer.
26 mai. — Une seconde ponction est pratiquée et ramène un liquide encore sanglant et hypertendu. Mais par centrifugation, le culot estun peu moins haut ; après cette ponction le malade éprouve le même soulagement.
4 juin. — Les céphalées ayant considérablement diminué, mais la raideur persistant encore, une troisième ponction
est faite, et ramène un liquide à peine rosé et ne présentant
qu’un petit culot d'hématies. Après cette ponction le malade est franchement mieux, les troubles délirants ont complètement disparu et ilne garde plus qu'un peude lourdeur de la tête, de lenteur de la parole avecdifficulté à trouver les mots et un peu de raideur de la nuque ; il peut s'asseoir sur son lit, et commet même l’imprudence de se lever malgré les recommandations.
12 juin. — La raideur et les céphalées réapparaissent ; une ponction lombaire donne un liquidebeaucoup plus sanglant, mais l'amélioration est considérable ensuite, et le malade
veutabsolument se lever pour aller à la garde-robe,
15 juin, — Céphalée et raideurs augmentent; CG... est dans un état d'agitation marquée, il pleure facilement, la figure sans cesse contractée, il ne peut plus dormir. On retire deux tubes d’un liquide céphalo-rachidien qui est peut-être plus sanglant qu’à la première ponction. La température qui s'était abaissée presque à la normale est remontée à 39°5.
Le malade est examiné de nouveau à fond à ce moment, et on a grand peine à retrouver ses réflexes patellaires. Toutefois, après de nombreuses excitations, on arrive à obtenir une très légère contraction des quadriceps; il n'existe pas de trépidation spinale.
Les réflexes tendineux des membres supérieurs sont très forts, surtout les gauches. La force musculaire est un peu plus faible à droite qu’à gauche, mais le malade est gaucher.
Les pupilles sont inégales ; la droite est plus petite et elles ne réagissent que très lentement à la lumière.
L’examen du sang pratiqué chez ce malade a montré une
réaction de Wassermann positive.
La raideur de la nuque est très marquée, le malade a du Kernig et se remue d’une seule pièce. La ponction lombaire, cette fois, semble rester sans effet. |
16 juin. — Une ponction lombaire donne encore un liquide sanglant quoique un peu moins teinté; une numération faite à l'appareil Hayem donne 651.000 globules rouges pour 930 globules blancs.
18 juin. — Une septième ponction montre une amélioration et un changement très grand du liquide dont le culot a notablement diminué.
25 juin. — Une rachicentèse est encore pratiquée, bien que le malade aille beaucoup mieux depuis la dernière ; la raideur persiste toutefois encore un peu, mais le malade dort et commence à se soulever sur son lit.
2 juillet. — État général excellent. Le malade parle de - partir malgré toutes les recommandations. Une ponction lombaire montre un liquide clair, encore hypertendu, et l'examen microscopique montre la présence d'assez nombreux globules rouges bien qu'il n’y ait pas de culot apparent ; la réaction leucocytaire est très nette.
4 juillet. — Le malade sort, se trouvant tout à fait bien. La température est tombée, la raideur et la céphalée ont disparu ; il reste un état de paresse intellectuelle assez grand, de lenteur de la parole, de légers troubles de mémoire qui font penser à la méningo-encéphalite.
Le malade a été revu dans le courant d'août se portant très bién, mais n'ayant pas encore repris ses occupations.
Il a été revu en novembre 1911 : pas de nouvelle rechute.
Ces > observations étaient à rapprocher l’une
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de l’autre, aussi bien par ce qu’elles ont de commun que par les points dont elles diffèrent. Chez les 2 malades on a pu suivre le parallélisme qu'il y avait entre l'augmentation et la diminution des phénomènes méningés d’une part, et l'abondance de l'hémorragie d'autre part. Chez les 2 malades aussi la seconde atteinte fut plus grave encore que la première, ce qui n’empêcha pas notre second malade de guérir. Rappelons que la réaction de Wassermann ayant été positive, il était à un traitement mercuriel intensif. Mais ce que nous voulons retenir, c'est qu’au moment de la rechute nos malades souffraient encore d’une légère céphalée, d’un léger embarras de la parole, d’une légère raïideur. Somme toute, ils étaient très améliorés, nous les croyions guéris : l’avenir a montré qu'ils ne. l’étaient pas.
D'où l'indication thérapeutique que nous voulons signaler sans tarder pour n'avoir plus à y revenir : laisser les malades en voie de guérison aussi immobiles que possible, jusqu’à disparition absolue et certaine de tous les troubles qu’ils ont présentés.
Nous avons dit aussi que nos malades différaient . l’un de l’autre. Le premier à fait en effet sa rechute brutalement, sans prodromes, par une crise convulsive avec contractures; le second l’a faite lentement et n’a atteint le maximum de ses symptômes que vingt-quatre ou trente heures après. L’étiologie diffère probablement aussi. Le petit malade de la première observation n’avait que seize ans et rien ne
ST
nous autorise à dire qu’il était hérédo-syphilitique. Peut-être la tuberculose était-elle en cause ? A l'époque où cette observation a été prise, les réactions à la tuberculine et de Wassermann n'étaient
pas pratiquées comme aujourd’hui dans presque tous les laboratoires.
FER FE b
SE
PRONOSTIC
Parmi les éléments nombreux sur lesquels nous nous baserons pour formuler un pronostic, nous distinguerons les éléments symptomatiques et les éléments éliologiques.
JL. — ÉLÉMENTS SYMPTOMATIQUES
Tout d’abord l'aspect du malade à une certaine importance, le coma profond avec stertor, la température très élevée dès le début étant l’apanage des formes mortelles et se retrouvant dans les observations de mort rapide. Au contraire le début par léger. ictus ou sans ictus, par une céphalalgie violente avec vertiges, éblouissements, rachialgie est retrouvé dans les formes curables : la fièvre ne monte qu’à 38 ou 59 degrés et dans les jours qui suivent.
Le pouls, dans les cas graves, est souvent ralenti, et par suite non en rapport avec la température ; ceci peut d’ailleurs se modifier lorsque après la ponction les phénomènes d’hypertension intra-cranienne ‘ont disparu. Dans les formes favorables, pouls el température concordent plus souvent.
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Parmi les troubles de la motilité, Vhémiplégie complète avec ou sans contractures, les convulsions, l’incontinence des sphincters sont fâcheuses,même si une amélioration passagère est notée après la rachicentèse. On doit penser de même du myosis et de la déviation conjuguée de la tête et des yeux, et du signe de Babinski.
Au contraire, le signe de Kernig, l’attitude en chien de fusil, l'exagération des réflexes, le signe de l’éventail, l'agitation simple, sans signes d'épilepsie bravais-jacksonnienne ; le délire, professionnel ou non, ont été notés chez des malades guéris.
Les troubles vaso-moteurs, raie méningitique, sont notés dans plusieurs cas favorables, en particulier dans celui de Braillon ; par contre les {roubles trophiques, phlyctènes, escarre fessière surtout, sont d’un pronostic fatal. 3
Les troubles bulbaires, modifications du rythme respiraloire, présence ou augmentation notable du sucre el de l'’albumine, sont rares dans les formes favorables, ou ne durent pas.
En résumé, il résulte de toutes les observations publiées qu'une symptomatologie surtout méningée, fût-elle impressionnante, esl moins sombre qu’un ensemble clinique où dominent les signes d’ordre cérébral.
D'ailleurs /a ponction lombaire donne aussi quelques indications pronostiques. Le liquide coule plutôt en jet ou en gouttes rapides, dans les cas où l’'hémorragie est primitivement sous-arachnoïdienne ;
il coule plus souvent en gouttes lentes lorsqu'elle n'est qne secondairement méningée, le pronostic étant beaucoup plus grave dans le second cas. De plus, nous avons vu que la ponction amenait d'une façon presque constante une détente, une amélioration des symplômes : si celle amélioration est notable et persiste plus de quelques heures, on peut avoir bon espoir. Il faut savoir pourtant que les rechates
sont parfois plus graves que la première atteinte,
Il. — ÉLÉMENTS ÉTIOLOGIQUES DE PRONOSTIC
L'état antérieur du sujet est important. L'âre est à peu près le seul facteur physiologique à invoquer : la terminaison fatale est pre:que la règle, chez les nourrissons el chez les vieillards, les prennicers Ctant dans des conditions de résistance insuffisautc, les seconds ayant un système vasculaire presque loi: jours en mauvais étal.
A l’âge moyen, ce sont surtout les facteurs pathologiques antérieurs qui règlent à la fois la gravité de la lésion, et l’état de résistance du malade. Parmi les principaux antécédents morbides, citons l'alcoolisme qui, dans quelques cas très uels, a aggravé ie pronostic ; la syphilis au contraire, avouée ou décelée par la réaction de Wassérmann,exislait dans nombre de cas de guérison, peut-être parce que nous sotnmes merveilleusement armés pour la découvrir el pour la combattre.
Enfin l'etat actuel du sujet doil être toujonrs mis
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| 186 — en ligne de compte, toutes les associations morbides soit générales (infections et intoxications), Soit locales (purulence de l'épanchement méningé) étant de nature à rendre le pronostic sinon fatal, du moins à l’assombrir singulièrement.
A distance, il est rare que l’hémorragie méningée ne laisse pas subsister quelques séquelles : nous avons cité chez le nourrisson la maladie de Little, les diplégies infantiles. Chez l'adulte ce sont les troubles du fonctionnement cérébral qui persistent parfois, en particulier des pertes partielles de la mémoire.
DIAGNOSTIC
En présence de l’un des syndromes que nous avons décrits, la ponction lombaire s’impose,et dans beaucoup de cas même inattendus, c'est elle qui fait le diagnostic. Cette opération est passée depuis trop longtemps dans la pratique courante pour que nous revenions sur sa technique, mais les résultats qu'elle fournit sont du plus haut intérêt.
Trois cas peuvent se présenter :
1° Il coule par l'aiguille du sang presque pur ;
2° Le liquide céphälo-rachidien est plus ou moins sanglant ; 4
3° Ce liquide ne paraît pas teinté de sang.
Revenons sur chacun de ces points:
1° Ce sang pourrait venir soit de la piqûre de la peau, ou des veines, c’est le cas le plus habituel, d'ailleurs facilement reconnaissable à ce fait que le sang ainsi recueilli ne tarde pas à coaguler. Exceptionnellement ce sang proviendrait d’un hématome collecté sus-dure-mérien ou d’un épanchement méningé conseéculif à la rupture d’un gros vaisseau : on pourrait constaler dans ce cas aussi la coagulation.
2 Le liquide céphalo-rachidien est plus ou moins
ES
teinté de sang : son caractère essentiel est de ne pouvoir coaguler, puisque ce phénomène s’est produit à l'intérieur de lespace sous arachnoïdien. Ceci est un fait bien acquis depuis les travaux de Tufier et Millian, 1902. On ne constate la coagulation que si la ponction lombaire a été faite post-mortem où si les méninges sont en même temps le siège d’une inflammation avec exsudation de fibrine.
Babinski a publié en 1902 un cas semblable.
Nous aurons l’occasion d’y revenir.
3° Le liquide est à peine rosé, parfois même tout à fait blanchâtre : ces cas ont été mis en lumière par Roussy, par Sébilleau et Dupré qui les désignent sous le nom d’hémocytose achromatique.La centrifugation, qui doit être faite en général, s'impose ici d’une façon absolue.
Dans tous les cas, d’ailleurs,le liquide devient plus clair après qu'on a centrifuge. Le culot presque toujours rouge contient un grand nombre d'éléments figurés et quelques substances chimiques. Ce qui domine ce sont des hématies ou des fragments d’hématies : ily en a de simplement divisées; d’autres en croissant de lune,en étoile ou épineuses. Souvent leur couleura en partie disparu. Millian conseille d’en faire la numération. L'examen au spectroscope permet de noter la présence de pigments biliaires (Tedeschi, 1906).
Le culot contient encore des lymphocytes et des polynucléaires neutrophiles ; ces derniers seraient constants pour Froin, tandis que d’autres auteurs
BE
ne les Signalent que dans les cas d'infection. On trouve aussi quelques mononucléaires,et si l’hémorragie est abondante, des éosinophiles.Enfin,Sabrazès et Muratet ont décrit,en 1903,sous le nom d'hématomacrophages, de grandes cellules qu’ils attribuent en particulier à l’hémorragie des méninges cérébrales. Comme leur nom l’indique,il s’agit d'éléments dont le protoplasma volumineux est parfois bourré d’hématies. On trouve comme substances chimiques contenues dans le culot, de l'hémoglobine, du sucre et de l’albumine, dont l’abondance serait un indice, pour plusieurs auteurs, de réaction méningée.
Quant au liquide il reste. après centrifugation, . parfois rosé, mais le plus souvent jaune verdâtre. Dans plusieurs observations, les auteurs le décrivent « d’une couleur jaune orange éclatante ». (est à ce phénomène que Millian donne le nom de xanthochromie, et par analogie on a désigné sous le nom d’érythrochromie les cas où le liquide est rouge. En étudiant le chromo-diagnostic, Sicard accorde à la xanthochromie une importance considérable et Froin admet que celte coloration est due à un pigment jaune, analogue au sérochrome que Gilbert et Herscher ont décrit dans le sérum sanguin.
Voyons maintenant quelle peut être la signification clinique de ces divers cas. Nous ne saurions mieux faire pour cela que de nous inspirer des ouvrages si documentés de Froin et d’Auglada.
1° Si c’est après un grand traumatisme que l’on est amené à pratiquer la ponction lombaire, la teinte
sanglante du liquide nous permettra de conclure à une hémorragie méningée d’origine osseuse, fracture du crâne ou du rachis. Cetle constatation n’est possible qu'après effraction des membranes, ce qu'une hémorragie un peu sériense réalise aisément. Les thèses récentes de Hénault (1905), de Meslier et Lavallée (1y06),de Ruby(1608).ne font que confirmer les plus anciens travaux parus sur cette question.
2° Ce point mis à part, l’intensité de la coloration du liquide nous fournira le meilleur renseignement sur l'importance de l’hémorragie. Il faut pourtant tenir compte de ce fait que si l’hémorragie est primitivement cérébrale et que le foyer soit profond, la quantité de sang déversée dans l’espace sous-arachnoïdien pourra être minime. Au contraire, un foyer moins important, mais superficie!, pourra inonder largement les ventricules et la cavité des méninges. Froin résume ces faits dans la formule suivante : « L’hémorragie cérébrale à gros foyer s'accompagne d’une légère hémorragie méningée; l’hémorragie méningée très abondante correspond à une destruction cérébrale peu étendue. »
3° Après centrifugation la coloration du liquide qui surnage renseigne sur l'intensité de l’hématolyse: un liquide jaune, vraiment xanthochromique correspond à une hématolyse légère; un liquide verdâtre, rosâtre ou brunâtre, est l'indice de processus hématolytiques considérables.
I faut savoir en outre que chez le même sujet, le liquide passe par plusieurs teintes au cours des diffé-
rentes ponctions. L’hématolyse débute presque aussitôt après l’ictus, quelques heures, douze à vingt heures au plus; elle acquiert son intensité rmaxima quaire à cinq jours après l’ictuset va en décroissant lentement par la suite. D'où il résulte que le liquide du tube sera jaune au début et à la fin de la destruction hématique, rose au moment de la destruction maxima. Quand nous aurons rappelé que c’est à ce travail de résorption sanguine qu'est due l’élévation thermique, et non à une infection surajoutée, nous aurons résumé brièvement il est vrai, mais à dessein, tout ce qui est acquis depuis les beaux travaux de Chauffard et Froin auxquels on n’a pour ainsi dire rien ajouté.
Revenons pourtant sur un point intéressant :
l’aiguille de la ponction peut donner issue à un liquide si riche en fibrine qu’il se prend dans le tube en une masse homogène comme une gelée. C'est ce phénomène qu’on a désigné sous le titre de xanthochromic avec coagulation en masse du liquide céphalo-rachidien. Il y a en même temps hémato-leucocytose. Babinski l’avait attribué à une méningite hémorragique fibrineuse (1902). On tendait depuis à l’expliquer par des lésions locales, par un processus, d’ailleurs discuté, lui aussi,avoisinant la queue de cheval. Dans un mémoire original (sept. 1909), Derrien, Mestrezat et Royer (de Montpellier) attribuent de nouveau ce syndrome à une méningite rachidienne, hémorragique et cloisonnée. Ces cas sont d’ailleurs
assez rares, et nous ne voulions que les signaler.
En résumé ia ponction nous ayant montré la présence du sang dans le liquide céphalo-rachidien, il nous faudra tenir compte de l'intensité de la coloration, généralement très marquée dans l'hémorragie méningée primitive, et de la teinte du liquide après centrifugation. Mais, comme toujours, nous devrons recourir à l'analyse détaillée des symptômes el des commémoratifs pour éliminer les affections voisines et préciser autant que possible notre diagnostic.
La cuti-réaction à la tuberculine ou jinoculation du culot au cobaye pourra être pratiquée,en sachant bien que les renséignements ainsi fournis ne sont pas absolus. Il faudra, dans tous les cas douteux, pratiquer la réaction de Wassermanp, qui, positive, permet d'affirmer la syphilis et donne par suite l’indication formelle du traitement hydrargyrique ou arsenical.
DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL
C'est le diagnostic classique de la salle de garde : le diagnostic des comas. On éliminera en l’absence de leurs caractères spéciaux le coma éthylique, le coma diabétique, la crise d’hystérie. On tiendra compte en outre des notions suivantes :
1° Si l’on est en présence d’un groupement symptomatique à type cérébral, sans localisation, comme c’est le cas dans les hémorragies cérébro-méningées, le diagnostic est à faire avec l’hémorragie cérébrale et les hémiplégies par thrombose. Ici le début est brusque il est vrai, mais moins pourtant que dans l’'hémorragie cérébrale: ce sont plutôt des symptômes de défaillance, de somnolence qui précèdent le coma, qu’un véritable ictus. Du reste, les contractions brusques des muscles, l’exagération des réflexes n’appartiennent à l’hémorragie cérébrale que s'il y a en même temps inondation ventriculaire, et dans ce cas le diagnostic est très difficile. Là encore la grande brusquerie du début est à considérer. Mais surtout l'analyse des urines peut donner de précieux renseignements. C’est en effet dans ces cas que l’albumi-
nurie massive prend une valeur des plus sérieuses, :
Rae puisqu'elle n'existerait jamais aussi intense dans l'hémorragie cérébrale.
S'agit il d’ane thrombose ? On ne sauraitinvoquer la brusquerie du début, parce qu'ici l'hémiplégie se constitue assez lentement pour que le malade assiste lui-même à son installation. Il est vrai que, dans l'hémorragie méningée, l'hémiplégie n'apparaît que dans le coma, mais ce sont là des symptômes bien vagues. C'est surlout dans ce cas la présence d'une réaction méningée, comme les contractures ou le Kernig qui conduiront à faire une ponction Îlombaire. 2
Dans tous ces cas, la symptomatologie en impose pour un ietus cérébral ; l'analyse seule des symptômes, quand elle arrive à démontrer la réaction méningée, met sur la voie du diagnostic.
9° Quand il existe un syndrome cérébral avec signes de localisation, il est bien évident qu'on songe avant tout à une lumeur cérébrale, et l'on y songe d'autant mieux que la symplomatologie relevan! surtout dan- eécs cas de la pachyméningite hémorragique se présente dans son début avec le tableau général des tumeurs. La céphalée, la torpeur intellectuelle ne font qu'appuyer le diagnostic. Cependant, en face de ces commémoratifs, on doit chez un vieil alcoolique ou un paralytique général qui fail un ictus, songer à l'hémorragie méningée. L'épilepsie jack-onnienne serait moins fréquente dans ces cas. mais il faut recourir à la ponetion lombaire pour affirmer quelque chose.
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Mais il peut exister au cours de l’hémorragie méningée des signes de localisation succédant à un ictus ou notables pendant l’ictus lui-même, et qui sont dus à la présence d’un caillot. Ici l'histoire antérieure de la pachyméningile manque et le diagnostic est au contraire facile du fait de ces signes de localisation qui, éliminant l’hémorragie cérébrale, ne font penser que peu de lemps à une tumeur, bien qu'on puisse rencoplrer unictus en pareil cas.
Si la céphalée domine tout le tableau en faisant songer à la céphalée syphililique, le Wassermann ne tranche pas le diagnostic puisque la syphilis est souvent en cause dans l’hémorragie méningée.Là encore, c'est à la ponction lombaire qu’il faut recourir.
3 D'autres fois l’hémorragie méningée. tout en revêtant une symptomalologie à type cérébral, reste vague, il-existe des troubles intellectuels, du délire, des phénomènes convulsifs. Chez un homme âgé, de tels symptômes peuvent en imposer pour une crise d’urémie nerveuse à forme convulsive ou éclamptique. Le rythme de Cheyne-Stokes, quand il existe, ne suffit pas à éliminer l'hémorragie méningée, car on peul le rencontrer au cours de celte affection. Il en est de même de l'analyse des urines, puisque l’albuminuric même massive a été citée au début de l'affection que nous étudions, La distinction est si peu aisée que Schneider rapporte le cas de Genest et Lafond dans lequel le diagnostic d’urémie nerveuse avait été posé, et il pense que la confusion a
dû être faite fréquemment.
L'étude des antécédents, la recherche du syndrome cardio-vaseulaire, du bruit de galop, de l’hypertension pourront aider à faire le diagnostic différentiel. Mais parfois il sera parfaitement impossible, les deux affections pouvant avoir une symptomatologie commune : d'autre part, l'hypertension étant un facteur important d'hémorragies, nombre d’épanchements méningés au cours du mal de Bright ont dû passer inaperçus. En somme, le diagnostic de néphrite chronique, même certain, n'éliminera pas la possibilité d’une hémorragie et on devra, pour plus de certitude, pratiquer la ponction lombaire.
Le diagnostic entre l'hémorragie méningée et l'éclampsie chez une femme enceinte présentant des attaques convulsives se heurtera aux mêmes difficultés. Les différents points de diagnostic et la Chérapeutique étant les mémes, nous ne voulons pas insister davantage.
4° Lorsque l'hémorragie méningée revêt une symptomatologie méaingée, la ressemblance peut être frappante avec les différentes méningites. Depuis quelque temps déjà on a rapporté toute une série d'observations d'hémorragies méningées simulant la méningite cérébro-spinale. Dans ces cas, la ressemblance peut être frappante, à ce point qu’au début le diagnostic est vraiment impossible.
Nous emprunterons à la thèse de Faige (1910) le diagnostic différentiel de ces formes. I distingue une forme eurable et une forme mortelle. Qu'il
s'agisse de l'une ou de l’autre de ces variétés, le
début est toujours le même avec céphalée, vomissements, constipation, raideur de la nuque, Kernig, hyperesthésie. Le diagnostic à ce moment est impossible entre les deux affections. !
A la période d'état dans une première phase, mêmes difficultés de diagnostic. mais dans une deuxième phase tout change suivant qu'il s'agit d’une forme mortelle ou d'une forme curable. Si la mort doit terminer la maladie, les symptômes s’aggravent, la paralysie, l'hémiplégie surviennent ; on assiste à une crise d’épilepsie jacksonienne, les phénomènes de dépression s'installent et le malade meurt dans le coma.
Dans les formes curables, au contraire, on est témoin d’une véritable résurrection du malade, alors qu’à cette phase, la méningite va continuer à s’aggraver. Cette évolulion particulière est en faveur d’une hémorragie méningée et la ponction lombaire ne fait que confirmer un diagnostic possible à établir. En dehors de cette période de l'affection, ce diagnostic est d’ailleurs fort difficile, on pourrait peut-être le fonder sur l’absence des signes infectieux, d’otites, d’arthralgies, d'herpès. Mais ceci n’est pas absolu puisque ces phénomènes manquent parfois dans la fièvre cérébro spinale, et qu'au contraire nous pouvons citer une observation d’hémorragie méningée accompagnée (l'herpès, et une autre consécutive à une crise rhumatismale.
La ponction lombaire faite dans tous les cas
devra être suivie de la recherche du microbe de
Weichselbaum, car la constatation du sang ne suffit pas à éliminer l'infection. La présence simultanée du pus et du sang pourrait égarer le diagnostic et faire négliger l'emploi du sérum antiméningococcique, il est bon de la signaler.
L'’hémorragie méningée peut d’ailleurs simuler évalement les autres méningites cérébro-spinales non spécifiques ; le diagnostic repose alors sur les mêmes considérations. Elle peut surtout ressembler à la méningile tuberculeuse. Celle-ci, quand elle se présente dans sa forme typique, surtout chez l’enfant, a un tableau clinique des plus nets et par plusieurs côtés différent de celui de l’hémorragie méningée. Mais la méningite tuberculeuse ne revêt pas toujours son type schématique, surtout chez l'adulte; les symptômes peuvent consister seulement en céphalée, torpeur, somnolence, tout comme dans l’'hémorragie méningée. D’auire part, cette dernière peut survenir au cours de la méningite tuberculeuse, et de l’étude de Paupe (1906) il semble bien résulter que le diagnostic doit ici encore reposer sur la ponction lombaire. Et puisque la présence du sang dans le liquide céphalo rachidien n'élimine pas la méningite tuberculeuse, il faudra rechercher le bacille de Koch, pratiquer l’ensemencement, l’inoculation au cobaye, enfin recourir à tous les procédés de laboratoire susceptibles de déceler la tuberculose.
Cette étude présente un intérêt surtout dans les hémorragies en apparence spontanées où le dia-
gnostic étiologique reste incertain. Dans ces cas, peut-être, on arriverait à dépister de temps à aulre sous une hémorragie méningée une tuberculose latente, dont elle constituerait ie premier symptôme. |
On pourrait encore,en présence d’une hémorragie méningée, songer à la possibilité d’une méningite syphilitique. La constatation d’une réaction de Wassermann positive, loin d'éliminer l’hémorragie, doit au contraire la faire rechercher.
En somme, ainsi que l’étude des symptômes nous l’avait laissé prévoir, le diagnostic différentiel de l'hémorragie méningée est des plus difficiles à l’aide de ia seule clinique. Les différents symptômes tiennent au siège des lésions plutôt qu’à leur nature : toute affection qui présente un siège analogue peut la simuler. Malgré les signes donnés récemment, c’est la ponction qui, en décelant la présence d’un liquide céphalo-rachidien plus ou moins sanglant, tranche le diagnostic. Mais il convient encore de retenir que cette constatation n’élimine pas forcément un autre diagnostic étiologique, l’hémorragie dite protopathique dans la cavité des méninges n’est qu’un symptôme, elle n’est,croyons-nous,que Ha traduction d’une véritable méningite toxique ou infec-
tieuse dont la nature même reste à trouver.
CE ren NÉEN USE D OU 0
TRAITEMENT
Nous serons volontairement trés bref. La ponction lombaire, dont nous avons pu juger l’énorme importance diagnostique, a un effet thérapeutique incontestable, puisque même, dans les cas malheureux, elle produit une sédation rapide des symptômes. Celle sédation est longue dans les formes bénignes,de courte durée dans les formes graves, et nous ne pouvons avoir de meilleur guide pour juger si nous devons ponctionner à nouveau.
Cette intervention elle-même n’a pas été sans critiques : on a prétendu qu'elle favorisait l’épanchement en empêchant la formation du caillot sanguin et on l’a rendue responsable des cas de mort signalés (une quarantaine environ dans la littérature médicale). Sicard affirme que ces accidents ne doivent jamais se produire si l’on observe une série de précautions qu'il indique, en particulier la position du malade en décubitus latéral.
Mais les nombreux cas de guérison dus à la ponction lombaire justifient suffisamment cette pratique pour qu'il soit inutile d’insister davantage. Il sera prudent toutefois de ne pas évacuer complètement
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la cavité des méninges afin de ne pas produire uné décompression trop marquée.
Nous disposons d’ailleurs d’un autre moyenthérapeutique : la trépanation, formellement indiquée dans les cas où après un traumatisme les signes de compression cérébrale apparaissent et s’accusent. Il s’agit là, ilest vrai, d’hémorragie sus-dure-mérienne. Pourtant si nous avons affaire à une hémorragie méningée paraissant bien localisée, fût-elle sous-arachnoïdienne,il ne sera pasillogique de discuter l’intervention chirurgicale ; on ne la repoussera d'emblée que si quelque signe permet d'affirmer une lésion cérébrale sous-jacente.
CONCLUSIONS
1° La question des hémorragies méningées d’ordre médical s'est beaucoup précisée depuis quelques années par l'apport d'observations nombreuses, De nouveaux signes cliniques passés autrefois inaperçus ont été mis en valeur et discutés. Les nouvelles réactions de laboratoire nous sont d’un grand secours pour préciser l’étiologie de ces accidents, bien que la ponction lombaire reste encore le mode le plus sûr de diagnostic et de traitement ;
2° Depuis les travaux publiés par Chauffard et Froin,on divisait la question en hémorragies cérébroméningées et primitivement sous-arachnoïdiennes. Nous rapporions un cas, unique croÿyons-nous dans la littérature, dans lequel l’hémorragie, primitivement méningée, fut secondairement cérébrale, sans épanchement collecté ni dans la substance nerveuse ni dans le ventricule ;
3° Nous croyons donc, qu’à côté des formes devenues classiques il faut en distinguer d’autres où dominent franchement certains symptômes de localisation. Deux d’entre elles nous semblent importantes: la forme corticale ou supérieure (crises jacksoniennes, aphasie, amaurose); la forme infé-!
> 104 — rieure localisée au cône terminalet à la queue de cheval ; 4° On peut du reste concevoir toute une série de localisations, que les recherches cliniques ultérieures
arriveront à préciser, à classer,et par suite à éclaircir
le problème.
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