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Les maladies nerveuses; cours professé à l'Université de Louvain
Ce livre devait paraître en 1915. Les tristes événements de la guerre en ont retardé la publication jusqu'à ce jour.
11 est le dernier travail du professeur Van Gehuchten, celui qu'il achevait en septembre 1914, alors que venaient de disparaître à Louvain, dans les flammes des incendiaires, les trésors scientifiques que ses longues années d'étude y avaient amassés.
A cette œuvre il a donné le meilleur de sa vie; il y songeait encore quelques heures avant de mourir lorsqu'il écrivait ses dernières volontés.
Elle paraît, telle que son auteur l'a conçue, défendant une dernière fois les idées qui lui furent chères. Rien n'y a été changé ni modifié.
La première partie, les quatre cents premières pages ont été reproduites, texte et clichés, d'après l'exemplaire imprimé en 1914.
Les deux cents dernières pages étaient manuscrites. Les clichés qui devaient les illustrer ont disparu dans l'incendie. Les figures qu'on y trouvera ont été reproduites de photographies similaires retrouvées dans son laboratoire.
Ce traité des maladies nerveuses est le complément du cours d'anatomie du système nerveux. 11 était destiné aux étudiants de doctorat en médecine et aux médecins beaucoup plus qu'aux spécialistes; comme tel, son auteur en a écarté délibérément toute référence bibliographique et tout nom d'auteur
Ce fut pour moi un pieux et filial devoir d'accomplir les dernières volontés de mon père et de faire paraître ce qui restera comme son testament scientifique.
J'ai la certitude que cet ouvrage sera accueilli avec bonheur par tous ceux qui l'approchèrent, et qu'il sera pour eux un souvenir durable du maître qu'ils ont aimé.
D^ Pail Vax (ÎKiirciiTEX.
Louvain, juillet 1920.
INTRODUCTION
Les maladies nerveuses peuvent être classées, au point de vue didactique, en deux vastes groupes : les maladies organiques et les maladies fonctionnelles.
Les maladies organiques sont la conséquence d'une lésion anatomo-pathologique que nos moyens d'investigation permettent de mettre nettement en évidence. Cette lésion peut intéresser les nerfs périphériques, les^niuscles, ou une partie quelconque du système nerveux central.
De là la subdivision toute naturelle des maladies organiques en 1° maladies dues_à une lésion des nerfs périphériques, 2° maladies dues à une lésion desmuscles et 3° mahidies dues à une lésion du système nerveux central. Celles-ci à leur tour comprennent les maladies :
a) de la moelle épiniére,
b) du tronc cérébral,
c) du cervelet,
d) du cerveau et
e) des méninges.
]^es_jnaladies Jonctionnelles constituent un vaste groupe d'affections nerveuses dont nous ignorons complètement la cause anatomo-pathologique, soit que toute lésion matérielle fasse défaut et qu.e la maladie doive être considérée comme étant uniquement la conséquence d'un trouble dans le dynamisme du système nervejix, soit que la lésion existe mais échappe, dans l'état actuel de la science, à nos moyens d'investigation. Ces maladies fonctionnelles portent encore le nom de névroses.
MALADIES DUES A UNE LÉSION DES NERFS PÉRIPHÉRIQUES
Anatomie.
Tous_Les nerfs périphériques cérébro-spinaux — abstraction faite des_nerfs sensoriels — sont formés en majeure partie de fibres nerveuses à myéline pourvues d'une membrane de Schwann ; ces fibres myélinisées sont d'origine céré- i
bro-spinale.
Les nerfs renferment encore ou peuvent renfermer, en nombre
variable, des fibres amyéliniqucs ou ■■Bî' _ /
fibres de Remak qui sont de nature syrnpathique.
Toutes ces fibres sont réunies en faisceaux de volume variable par de fines travées de tissu conjonctif intrafasciciilaire. Chaque faisceau est entouré par des couches concentriques de tissu conjonctif formant le 7iévrilemme (fîg. i). Il y a des nerfs qui ne sont formés que d'un seul faisceau, parce que toutes les fibres sont renfermées dans une
même gaine conjonctive ou un même névrilemme. D'autres nerfs sont constitués de plusieurs faisceaux réunis en troncs nerveux pa£ du tissu conjonctif /)m- ou interfasciculaire chargé de graisse, dans__le_quel courent les vaisseaux sanguins et les vaisseaux lymphatiques (fig. 2).
Physiologie.
Les fibres myélinisées ou fibres d'origine cérébro-spinale peuvent être ou des fibres de motilité ou des fibres de sensibilité. L^s fibres sans myéline ou fibres d'origine sympathique sont exclusivement des fibres de motilité^ fibres post-ganglionjiaires qui président à l'innervation des vaisseaux sanguins, des glandes et^d^s muscles li^ses_deja peau et des globes oculaires. ^
FiG. I.
Faisceau nerveux montrant les fibres nerveuses, le tissu conjonctif intrafasciculaire et le névrilemme. '
//CJ-^e-v^vt^ (YUA/U^yU^^
A. Les fibres de viotilité om fibres centriftiges se terminent dans les muscles. Elles s'appliquent par des bouquets de ramifications terminales, connus sous le nom de plaques motrices, sur les fibres musculaires. Elles maintiennent les muscles dans un état variable de demi-contraction qui forme le tonus musculaire 7iormal. Elles exercent sur les fibres musculaires une influence nutritive spéciale
FiG. 2.
Coupe transversale du nerf sciatique : nombreux faisceaux nerveux avec tissu conjonctif interfasciculaire.
appelée influence tropique, qui maintient chaque fibre dans son intégrité anatornique et fonctionnelle. Elles interviennent dans le mécanisme de la motilité volontaire et dans le mécanisme de la motilité réflexe
B. Les fibres de sensibilité ou fibres centripètes sont ou des fibres de sensibilité superficielle ou des fibres de sensibilité prof ojide.
'Les fibres de sensibilité superficielle se terminent dans les couches profondes de l'épiderme et dans toute l'étendue du derme. Elles recueillent toutes les impressions de sensibilité qui tornbent sur la surface cutanée et que l'on subdivise en impressions de tact, impressions de douleur et impressions de température. Elles interviennent encore dans l'exercice de ce qu'on appelle le sejîs stéréognosique, sens qui nous permet de reconnaître, les yeux fermés, la forme et la nature des objets que nous prenons en mains.
Les fibres de sensibilité profonde se terminent dans les muscles, les aponévroses, les tendons, les os, les ligaments et les faces articulaires. Elles nous renseignent sur le degré de contraction de nos muscles et sur la position qu'occupent les uns par rapport aux autres les différents segments de nos membres. Elles forment les éléments indispensables à l'exercice de ce qu'on appelle le sens musculaire et le sens des attitucTes' seginentaires.
C. 'Les fibres sympathiques innervent les fibres lisses qui entrent •dans la constitution des parois vasculaires. Elles sont les grands facteurs de la circulation périphérique. Elles_jnterviennent_dans l'innervation des glandes sudoripares, lacrymales, salivaires et génitales de même que dans l'innervation des muscles lisses de la peau (muscles redresseurs des poils, muscle aréolaire, muscle dartoïde du scrotum) et des globes oculaires (muscles constricteur et dilatateur de l'iris et muscle ciliaire).
Physiologie pathologique.
Il résulte de ces faits anatomiques et physiologiques que la lésion des nerfs périphériques peut et doit enjtrainer, soit isolément, soit tou.t_à la fois, des troubles dans la motilité, des troubles dans la sejisibilité et des troubles dans la vascularisation périphérique, ks sécrétions, l'innervation des muscles lisses de la peau et des globes oculaires. Ces troubles varieront dans leur nature, dans leur groupement et dans leur intensité d'après la constitution anatomique du nerf lésé et d'après la nature et l'intensité de la lésion elle-même.
A. Fibres de motilité.
1° \J interruption brusque des fibres de motilité par section, écrasement, arrachement ou inflammation supprimera brusquement leur fonctionnement normal ; on observera donc :
Uabolition de la motilité volontaire ou la paralysie de tous les muscles innervés par le nerf. Cette paralysie sera brusque comme la lésion elle-même.
'L'abolition de la motilité réflexe dans les mêmes muscles.
L'abolition du tomis musculaire normal o\iYatonie. La paralysie est dite flasque.
La suspension de l'infiuence trophique exercée par le nerl sur les muscles, d'où atrophie musculaire qui ne se manifestera qu'un certain temps après la lésion initiale.
2° L'interruption lente des fibres de motilité, p3ir_compressiofi lente et progressive, agira sur le nerf moteur en quelque sorte fibre par fibre. Aussi longtemps que des fibres normales existeront en nombre suffisant^ dans le nerf, celui-ci conservera jusqu'à un cer-
tain degré son fonctionnement normal; mais la mise hors de fonction des fibres comprimées entraînera uji_affa2blissement de ce fonctionnement en rapport étroit avec le nombre des libres lésées. On verra donc survenir dans les différejits muscles innervés par ce nerf :
un affaiblissement de la motilité volontaire ouparésie pouvant aller juscju a la paralysie complète,
un affaiblissement de la motilité réflexe pouvant aller jusqu'à son abolition,
une diminution du tonus musculaire ou hypotonie pouvant aller jusqu'à V atonie complète,
une disparition des fibres musculaires en rapport avec le nombre des fibres nerveuses mises hors de fonction, d'où diminution en volume de la masse musculaire ou atrophie lente et progressive.
Un fait important à faire ressortir c'est que la lésion d'un nerf moteur périphérique, qu'elle soit destructive ou irritative, entraîne toujours des symptômes de déficit : affaiblissement ou abolition du fonctionnement normal. Elle ne produit jamais ou presque jamais des symptômes d'excitation ou d'exagération de la fonction normale devant se traduire, si elle devait survenir, par une exagération de la motilité volontaire, une exagération de la motilité réflexe, une augmentation du tonus musculaire, hypertonicité ou contracture, et une exagération de l'influence trophique normale produisant de V hypertrophie musculaire.
B. Fibres^ jde_M2i$ibUité.
1° 1^' interruption brusque des fibres de sensibilité entraîne la suppression brusque de leur fonctionnement normal : perte de la sensibilité superficielle ou anesthésie pour tous les modes de sensibilité cutanée dans la zone de distribution périphérique du nerf lésé, et perte de la sensibilité profonde ou sensibilité musculaire.
2° La compression des fibres de sensibilité produit des symptômes variables d'après son intensité. \]nQ compression brusque et violente, véritable écrasement du nerf, entraîne les mêmes symptômes de déficit que la section.
Une compression lentement progressive donne naissance à deux ordres de symptômes : des phénomènes d'irritation ou d'excitation, pms des phénomènes d'affaiblissement ou de déficit. Une compression légère provoque, dans le domaine cutané correspondait, une sensation d'engourdissement, ou des sensations de picotements désignées sous le nom de fourmillements. Ces troubles de la sensibilité cutanée portent le nom de paresthésies . Si la compression augmente les symptômes d'irritation s'accentuent, au point de donner naissance à des douleurs d'intensité variable caractéristiques
des névralgies, en_nieme temps on peut voir survenir une exagération manifeste du fonctionnement normal, c'est-à-dire une sensibilité plus grande de la zone cutanée correspondante connue sous le nom de hyperesthésie.
Si la compression augmente encore on verra survenir des symptômes_-de^ déficit se traduisant par de Vhypoesthésie pouvant aller ']MS^^3^j]à]£stJiésie cutanée complète.
Les fibres_de sensibilité réagissent donc autrement que les fibres de motilité. La lésion d'un nerf moteur, quelles que soient son intensité et sa nature, donne toujours des symptômes de déficit : affaiblissement ou abolition du fonctionnement normal. La lésion d'un nerf sensible ^e^uX provoquer ou des phénomènes d'exagération ou des phénomènes d'affaiblissement de son fonctionnement normal, d'aprèsjajiature et l'intensité du traumatisme.
C. Fibres sympathiques
1° La section des fibres sympathiques entraine comme phénomènes de déficit :
a) Des troubles dans l'innervation des organes à muscles lisses dont les plus fréquents concernent la musculature de l'iris et la musculature de la vessie, ainsi que des troubles dans l'innervation cardiaque.
b) Des troubles dans la vascularisation périphérique : la^asodilatation amenant la rougeur ou la teinte violacée de la peau, lej^efroidissement de la peau par lenteur de la circulation et des oedèmes variés.
c) Des troubles trophiques secondaires du côté de la peau, des poils, des ongles et des troubles dans la nutrition intime des tissus amenant des colorations variées par dépôt de granulations pigrnentaires
2" L,a^_compression des fibres sympathiques peut amener, outre les troubles moteurs consécutifs à la section, des phénomènes d'excitation ou d'exagération du fonctionnement normal sejnanifestant par de V hypersécrétion sudorale owjiyperhydrose et par de la vaso-constriction dans le domaine de la circulation périphérique entraînant la pâleur brusque de la peau.
Les lésions qui retentissent sur les nerfs^pénphériques peuvent donc produire, pour autant qu'elles intéressent les fibres d'origine cérébro-spinale :
1° Des symptômes d'affaiblissement de la fonction normale ou symptômes de déficit, se manifestant :
du_côté des fibres de motilité, par_de la parésie pouvant aller jusqu'à la paralysie complète et par de V hypotonie pouvant aller jusqu'à la perte complète de toute tonicité ou atonie;
du côté des fibres de sensibilité, par de V hypoesthésie allant jusqu'à V anesthésie totale.
2° Des symptômes d'exagération de la fonction normale ne survenant que dans le domaine des fibres de sensibilité et se manifestant par dits par est hésies, de Vhyperesthésie et de IdL névralgie.
Ces différents symptômes cliniques peuvent exister isolément et former autant d'états pathologiques que l'on étudie séparément. Nous aurons donc à passer en revue les paralysies, les anesthésies, les paresthésies et les névralgies.
Tous ces symptômes cliniques peuvent exister ensemble dans un état pathologique particulier dû à l'inflammation du nerf et connu sous le nom de névrite.
Étiologie.
Ces différents états pathologiques peuvent être dus à des causes externes ou à des causes internes.
A. Causes externes.
La seule cause externe capable d'amener la lésion d'un nerf est le trcimnatisme. Ce traumatisme peut être :
à) La section accidentelle, telle la section du nerf médian ou du ncrj^çubital au niveau du poignet, par un éclat de verre; telle encore la section de n'importe quel nerf du membre supérieur ou du membre inférieur dans une rixe.
h) La. section chirurgicale lors d'une intervention opératoire : section du facial lors d'une intervention sur la mastoïde, section du radial lors d'une intervention pour fracture de l'humérus, la section du sciatique poplité externe, etc.
c) La rupture : rupture du nerf circonflexe par luxation de l'épaule, rupture dhm nerf des muscles oculaires par un traumatisme violent porté sur le globe oculaire.
d) Uécrasement ou la compression brusque, telle la compression du nerf facial par une branche du forceps lors d'un accquchement difficile.
é) La compression lente, telle la compression des nerfs du plexus brachial par les béquilles, telle encore la compression du nerf radial pendant le sommeil entre l'humérus et un corps résistant.
B. Causes internes.
Les causes internes capables d'amener la lésion d'un nerfjpériphérique peuvent être ou des causes locales, ou des causes générales.
Comme causes locales on signale la compression exercée par un cal vicieux, une exostose, une tumeur ou une cicatrice, ou bien un foyer inflammatoire voisin amenant la névrite.
Les causes générales sont toutes les intoxicatio7ts et toutes les infections.
j Troubles de la motilité.
Les troubles de larnotilité volontaire que l'on peut voir survenir dans les différentes affections nerveuses consistent donc essentiellement dans un affaiblissement ou une abolition du fonctionnement normal : \3. parésie ou la paralysie. Ces troubles sont accompagnés ou peuvent être accompagnés de différents états particuliers du muscle connus sous les noms de hypotonie, atonie, atrophie, hypertonie et contracture.
La parésie est la simple diminution ou l'affablissement de la motilité volontaire On peut la mettre en évidence en mesurant la force avec laquelle le muscle atteint peut se contracter, soit d'une façôn'relative en la comparant avec la force développée par le même muscle du côté normal, soit d/une façon absolue en a3^ant recours à des instruments dont le plus usuel est le dynamomètre.
La paralysie est l'abolition complète de la motilité volontaire, c'est-à-dire l'absence de toute contraction vo\ovit2.\YQ, quelque minime qu'elle soit, dans_les fibres du muscle examiné.
Uhypotonie est la diminution duJ:onus normal des muscles. Elle se traduit cliniquement, dans les muscles des membres, par une étendue plus grande des mouvements passifs et par une diminutibn dans la consistance des masses charnues.
U'atonie est la_perte complète du tonus musculaire. Le muscle atteint d'atonie est fiasque à la palpation et se déforme sous l'action de la pesanteur. Quand l'atonie atteint tous les muscles qui entourent une articulation, celle-ci devient elle-même flasque et les mouvements passifs que l'on peut imprimer au segment inférieur du membre deviennent tellement étendus que le membre devient ballant.
Ce relâchement des ligaments articulaires n'est qu'une conséquence directe de la diminution de tonicité des muscles péri-articujaires. Dans les conditions normales, en effet, les muscles sont les ligaments actifs des articulations ; ils maintiennent par leur tonicité normale les faces articulaires en contact. De plus ils s'opposent, par la tonicité des antagonistes, à une étendue trop grande des mouvements actifs et passifs. Quand les muscles péri-articulaires perdent de leur tonicité, ils se relâchent, entraînant un
relâchement de la capsule fibreuse et des ligaments. Dans ces
conditions les faces articulaires peuvent se déplacer l'une sur l'autre dans une étendue beaucoup plus considérable.
Ces différents troubles moteurs peuvent se compliquer à' atrophie miisnilaire , c'est-à-dire de la diminution en volume et en nombre des fibres musculaires entraînant une diminution correspondante dans^le volume apparent du muscle.
Uhypertonie est l'augmentation du tonus norrnal. Elle se manifeste essentiellement par une résistance plus grande lors des mouvements passifs que l'on imprime aux différents segments de membre, ainsi que par une diminution dans la rapidité et dans l'étendue des mouvements volontaires.
La contracture est l'hypertonie musculaire poussée à l'extrême. La contracture est dite passive quand elle survient lentement dans des muscles ayant conservé un certain degré de motilité volontaire alors que leurs antagonistes sont atteints de paralysie flasque (contracture post-hémiplégique, contracture du pied bot paralytique) ; ou bien dans des muscles atteints de parésie mais à un degré moindre que celle de leurs antagonistes (contracture de la myopathie primitive progressive). Toutes les fois donc qu'un déséquilibre fonctionnel survient entre des groupes de muscles à action opposée, on peut voir s'établir de la contracture dans le groupe le moins atteint.
La contracture peut être active et intéresser soit un muscle isolé (contracture hystérique), soit un groupe de muscles immobilisant une articulation (contracture des adducteurs de la cuisse dans la coxalgie). Elle peut aussi envahir à la fois au même degré des groupes de muscles à action antagoniste : soit jous les muscles d'un membre ou d'un segment de membre (paraplégie spastique), soit même tous les muscles du corps (contracture des parkinsoniens).
Cette contracture des muscles, qu'elle soit passive ou active, peut à son tour être cause d'affaiblissement ou de perte complète de la motilité volontaire et entraîner ainsi de la parésie ou de la paralysie.
La contracture intense de l'un ou l'autre muscle ou groupe de muscles peut se compliquer à la longue de modifications de structure des fibres musculaires connues sous le nom de rétractions fibrotendineuses. Elles amènent un raccourcissement du muscle et par suite une déformation du membre.
De tous ces troubles de la motilité les paralysies et les contractures méritent seules une étude spéciale.
LES PARALYSIES
La paralysie d'un muscle ou d'un groupe de muscles est la perte complète de toute motilité volontaire.
Pom- l'exercice de la motilité volontaire dans un muscle donné, il faut (fig. 3) :
1° L'intégrité anatomique et fonctionnelle de la voie motrice centrale (neurone moteur central) qui relie la circonvolution centrale antérieure, ou zone motrice de l'écorce cérébrale, à la masse grise motrice du tronc cérébral ou de la moelle épinière.
2"* L'intégrité anatomique et fonctionnelle de la voie motrice périphérique (neurone moteur périphérique) reliant la substance grise du tronc cérébral ou de la moelle aux muscles.
3° L'intégrité anatomique et fonctionnelle des muscles eux-mêmes.
Toute interruption anatomique ou fonctionnelle survenue en un point quelconque de cette longue voie corticomusculaire,demêmequetoute lésion destructive du muscle, sera suivie de perte de la motilité volontaire ou àe paralysie.
Cette paralysie sera d'origine musculaire ou myopathiqiie lorsqu'elle est la conséquenced'une lésiondu muscle.
Elle sera d'origine nerveuse ou neiiropatJiiqiie lorsqu'elle est due à une lésion quelconque du_système nerveux.
Les paralysies neuropathiques se subdivisent en paralysies centrales dues à une lésion de la voie motrice centrale et en paralysies périphériques qui sont la conséquence d'une lésion intéressant la voie motrice périphérique. Parmi les paralysies périphériques les plus fréquentes sont celles qui sont dues à la lésion des nerfs périphériques. Ce sont les seules qui nous intéressent pour le moment.
Fig. 3.
Schéma de la voie de motilité volontaire. Neurone central.
Neurone périphérique.
Muscle.
LES PARALYSIES PÉRIPHÉRIQUES EN GÉNÉRAL
La paralysie de tous les muscles innervés par un nerf est donc la conséquence immédiate de la mise hors de fonction de toutes les fibres motrices renfermées dans ce nerf. Cette mise hors de fonction peut être due à une cause externe ou à une cause interne soit locale, soit générale. De plus elle peut se produire soit d'une façon brusque, soit d'une façon lente.
Symptomatologie.
A. Mise hors de fonction brusque^ des fibres motrices.
La mise hors de fonction brusque d'un nerf moteur, — par section, rupture, arrachement ou écrasement du nerf — entraine des symptômes immédiats et des symptômes Jloignés .
Comme symptômes immédiats nous voyons survenir :
1° La suppression complète et brusque de la motilité volontaire ou paralysie.
2° La suppression de la motilité réflexe dans les muscles paral3^sés.
3° L'abolition complète de la tonicité normale ou atonie. La paralysie est fasque.
Comme symptômes éloignés caractéristiques d'une paralysie périphérique on voit survenir au bout de quelque temps des modifications profondes dans l'état anatomique du nerf et dans l'état anatomique des muscles, ainsi que des modifications dans leurs réactions électriques, qui sont de la plus haute importance.
Modifications dans l'état anatomique du nerf. — Ces modifi-
cations sont connues sous le nom de phénomènes de dégénérescence secondaire.
Toute fibre nerveuse périphérique n'est dans sa partie essentielle, le cylindraxe, que le prolongement d'une cellule nerveuse : cellule de la corne antérieure de la moelle ou des masses grises motrices du tronc cérébral s'il s'agit d'une fibre de motilité, cellule des ganglions cérébro-spinaux s'il s'agit d'une fibre de sensibilité. Cette cellule nerveuse exerce sur les diverses parties constituantes de la fibre (cylindraxe, gaine de myéline, noyau intersegmentaire) une influence spéciale appelée influence trophiqiie, indispensable pour que la fibre nerveuse conserve son intégrité anatomique et fonctionnelle. Si cette influence trophique est suspendue par interruption du cylindraxe, le_bout périphérique de la fibre subit des phénomènes régressifs : la gaine de myéline se fragmente à partir du troisième ou quatrième jour qui suit la lésion
(fig. 4). Les blocs de myéline, d'abord volumineux, deviennent de plus en plus petits pour disparaître presque complètement en un temps qui varie d'après l'épaisseur de la gaine de myéline. En même temps que la myéline se modifie, le cyïindraxe se frag-
FlG. 4.
Fragmentation de la myéline.
Quatre jours après la section.
(acide osmique).
VïG. 5.
Fragmentation du cyïindraxe.
Quatre jours après la section.
(méthode de Cajal).
mente (fig. 5) et se résorbe, tandis que les noyaux des gaines de SclT\vann se multiplient. Plus tard ces noyaux disparaissent pour ne plus laisser que des graines vides.
Modifications dans l'état anatomique du muscle. — Ces modifications consistent essentiellement dans une atrophie lente et progressive des fibres musculaires qui constituent le muscle. Les fibres commencent par diminuer en volume et par perdre leur striation transversale. Elles subissent ensuite des phénomènes régressifs : la substance musculaire se fragmente en même temps que les noyaux se multiplient. Mjcroscopiquement le muscle diminue de volume en même temps que sa coloration se modifie; de rouge vif il devient
rose pâle, puis jaune. Microscopiquement les fibres musculaires disparaissent les unes après les autres pour ne plus laisser que des faisceaux plus ou moins compacts de tissu conjonctif (fig. 6 et 7).
FiG. 6.
Muscle temporal normal.
FiG. 7.
Muscle temporal atrophié.
Modifications dans les réactions électriques du nerf et du muscle. —
A l'état normal tout muscle est excitable soit directement par l'application de lelectrode sur le muscle lui-même, soit indirectement par l'application de l'électrode sur le nerf moteur correspondant. Cette excitation du muscle se traduit au dehors par une contraction brusque. On peut l'obtenir par le courant interrompu ou faradique et par le courant constant ou galvanique.
L'électrode appliquée sur le nerf ou le muscle porte le nom à^ électrode mobile , active^ ou différente. Celle appliquée sur la p)eau en un point variable du corps s'appelle électrode fixe, inactive ou indif[érente.
Il convient de prendre toujours, comme électrode fixe, une électrode à grande surface mesurant au moins de So à 100 cm. carrés. Cette électrode, matelassée de plusieurs couches de gaze recouvertes d'une bonne peau de chamois, est mouillée d'eau ordinaire
OU mieux encore d'eau chaude légèrement salée. On l'applique sur le sternum, dans la nuque, ou bien en un endroit quelconque du membre supérieur ou du membre inférieur du côté opposé à celui qu'on explore. La région cutanée où s'applique l'électrode doit être également mouillée d'eau chaude salée.
U électrode mobile est toujours beaucoup plus petite que l'électrode fixe. Elle est également imbibée d'eau ainsi que la surface cu_tanée où on l'applique.
Dans tout examen électrique il faut tenir compte de Vintensité du couranfT Pour le courant galvanique ou constant, cette intensité est indiquée par la déviation de l'aiguille du galvanomètre au moment de la fermeture du courant. Pour le courant faradique ou interrompu, l'intensité du courant se mesure par la distance en centimètres qui sépare la bobine primaire de la bobine secondaire.
'L'intensité d'un courant électrique ne dépend pas seulement de la force électromotrice (Fj fournie par les piles à laquelle elle est directement proportionnelle, mais encore de la résistance (R) qu'opposent au courant l'appareil, les rhéophores ou fils conducteurs, les électrodes et surtout la surface cutanée du çoi^ps ; l'intensité d'un courant est inversement proportionnelle à cette résistance.
F C'est ce qu'on exprime par la formule I = b- C'est pour diminuer
autant que possible la résistance considérable offerte par la surface cutanée qu'il convient de mouiller abondamment à l'eau salée chaude les électrodes et leur surface d'application.
La peau du corps offre au passage du courant électrique une résistance considérable. C'est ainsi que, chez un malade atteint de pamlysie flasque des muscles de la jambe et du pied avec réaction de_dégénérescence, nous avons dû employer une force électromotrice^de 26_volts pour obtenir un courant d'une intensité de 14 mil-
liampères. Si on applique ici la formule I = t;, nous obtenons — p ^ R
R = -j-, ce qui donne pour le cas particulier qui nous occupe
R = ou i857 ohms.
La résistance offerte par la peau au passage du courant électrique est donc considérable. Comparée a la résistance cutanée, la résj^stance offerte par les autres parties du corps est presque nulle. C'esL_pour ce motif que la place d'application de l'électrode in active est indifférente, la_distance qui la sépare de l'électrode active n'a, en ellet, aucune importance.
La résistance de la peau diminue quand eUe^t jnquillée. Flic diminue aussi (|uand elle est excoriée par suite de la disparition
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des couches cornées. Elle diminue encore quand elle a été traversée un certain temps par le courant. C'esJ;pour ce motif que, au œurs d'une séance d'électrisation, on peut voir l'intensité du courant initial augmenter d'un moment à^l'autre. I]_est donc utile de contrôler de temps en temps cette intensité au galvanomètre,
1^2i_Jorce électromotrice (F) dépend du nombre des éléments employés. On la mesure en volts. Unyolt est approximativement la force électromotrice fournie par un couple de Daniell.
La résistance est mesurée en ohms ou unités de résistance. Un ohm est la résistance offerte par une colonne de mercure d'un mètre de hauteur sur un millimètre carré de surface à un courant qui a la force électromotrice d'un volt.
'L'intensité est exprimée en ampères. Uainpère est l'intensité d'un courant fourni par une force électromotrice d'un volt traversant une résistance d'un ohm. Comme cette intensité est trop forte pour les besoins médicaux, on a pris comme unité d'intensité le milliampère, M. A., ou millième partie d'un ampère. L'intensité nécessaire en électrothérapie dépasse rarement 25 M. A.
L'intensité d'une contraction musculaire n'est pas seulement en rapport immédiat avec V intensité du courant, mais encore avec sa densité. Or, la densité d'un courant est directement proportionnelle à son intensité et inversement proportionnelle à la surface de
l'électrode mobile, d'après la formule D -= -. C'est là le motif
pour lequel l'électrode mobile doit toujours avoir une petite surface contrairement à l'électrode fixe.
Exploration électrique.
Pour l'examen électrique d'un malade le médecin doit avoir à sa disposition :
1° Une machine à courant continu, courant constant, galvanique (galvanisation ou voltaïsation) pourvue d'une batterie d'éléments suffisante pour fournir un courant (en tenant compte de toutes les résistances) d'une intensité de 20 à 22 milliampères. A cette machine est annexée un galvanomètre qui indique l'intensité du courant et un commutateur permettant soit d'interrompre, soit de renverser le courant.
2° Une machine à courant interrompu ou faradique (faradisation) alimentée par une ou deux piles
3° Des conducteurs ou rhéophores, un certain nombre d'électrodesde différentes grandeurs, un pinceau métallique etunebrosse.
Dans les villes pourvues d'une installation pour l'éclairage électri(}ue on peut se servir du courant fourni par l'usine centrale.
A. Conditions normales.
Un examen électrique complet exige l'exploration des nerfs et desjnuscles successivement par le courant faradique et par le coura_nt galvanique.
Examen faradique. On explore alternativement les nerfs et les muscles.
La grande électrode ou électrode indifférente est reliée au pôle
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positif de la machine et appliquée sur une partie quelconque du corps, de préférence la nuque ou le sternum où on peut la maintenir par quelques tours de bande. On peut aussi l'appliquer en un point quelconque du membre supérieur ou du membre inférieur, ou bien tout simplement la faire tenir en main par le malade.
La petite électrode ou électrode différente^ en connexion avec le pôle négatif, est appliquée soit sur le nerf à l'endroit où il est le plus facilement accessible, soit sur le muscle le plus près possible de l'endroit où le nerf entre dans le muscle.
Pour connaître l'endroit d'application de cette électrode il faut avoir sous les yeux un des tableaux dressés par Erb et où se trouyent indiqués pour chaque nerf et pour chaque muscle ce qu'on appelle les points moteurs, c'est-à-dire l'endroit précis où l'excitation du nerf ou du muscle provoque le plus facilement la contraction musculaire recherchée (fîg. 8 à i3).
On commence l'exploration par un courant de faible intensité
que l'on augmente graduellement jiiscju'à ce qu'on obtienne une contraction nettement visible. Celle-ci une fois produite, on note la distance qui sépare la bobine inductrice de la bobine induite, distance qui renseigne sur la valeur du courant employé.
Dans les conditions normales tout nerf moteur ou tout muscle excité par un courant induit d'intensité suffisante répond par une contraction musculaire vive et rapide.
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Examen galvanique. Pour l'examen par le courant constant Vélectrode positive est appliquée en un point quelconque du corps, de préférence sur le sternum ou dans la nuque ; l'électrode négative est appliquée sur le nerf. On commence par un courant très faible. Lorsque les deux électrodes sont en place, on ferme le circuit et on observe les muscles. Si aucune contraction ne survient, on ouvre le circuit, puis on augmente lentement l'intensité du courant jusqu'à ce que la fermeture du circuit amène une contraction musculaire manifeste. Cette contraction est courte et rapide. Pour mesurer l'intensité du courant à ce moment, on intercale le galvanomètre,
la déviation de l'aiguille indiquera cette intensité en milliampères. Dans les conditions normales l'ijitensité du courant nécessaire pour produire une contraction musculaire par excitation indirecte varie entre 0.2 à 2 milliampères.
L'examen électrique des nerfs et des muscles au moyen du courant galvanique est un peu plus délicat que l'examen au moyen du courant faradique parce^qu'il ne suffit pas d'obtenir une con-
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traction musculaire, il faut encore rechercher l'intensité de cette contraction d'après le pôle en connexion avec l'électrode excitatrice et suivant que la contraction s'obtient à la fermeture ou à l'ouverture du circuit. Si on explore, en effet, méthodiquement uïTnerf par le courant constant, en augmentant progressivement son intensité, on constate que la première contraction musculaire, avec le courant le plus faible, surgit toujours lors de \2. fermeture du circuit, le pôle négatif étant appliqué sur le nerf. C'est ce qu'on exprime par les lettres CFN qui signifient : Contraction à la Fermeture au pôle Négatif. CommQ-lc^pôle négatif s' SippeWe encore la Cathode, on peut écrire également CFCa, ou Contraction à la
Tenseur du fascia
Vaste externe
Vaste interne
Fermeture avec la Cathode. L'ouverture du circuit avec le pôle
négatif comme électrode excitatrice, la fermeture et l'ouverture
du_cirçuit_ avec^ le pôle positif
comme pôle excitateur n'amènent aucune contraction musculaire. Si on augmente maintenant l'intensité du courant, on voit que, dans les conditions ordinaires, le même état persiste avec un courant variant de i à 5 milliampères (fig. 14). C'est_cequj3n considère comme un courant faible.
Un courant d'une intensité de 5 à 10 milliampères constitue un couvant moyen.
A \2i fermeture du circuit, le pôle négatif fixé à l'électrode active, ce courant moyen donne une contraction musculaire brusque et énergique, donc CFN. L'ouverture du circuit ne donne pas de contraction musculaire.
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Si on tourne alors le commutateur pour intervertir le courant
de telle façon que l'électrode active soit en rapport avec le pôle positif, on voit se produire une contraction musculaire à la fermeture (CEP) et une autre à l'ouverture (COP). Comme le pôle positif s'appelle encore l'anode, on peut aussi écrire CFAn et COAn. La contraction à la fermeture avec le pôle négatif(CFN) est cepen-
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Excitation du muscle tibial antérieur.
Courant galvanique, 5 M A
CFN > CFP
dant plus forte que celle obtenue à la fermeture (CFP) et à l'ouverture avec le pôle positif (COP). De là la formule CFN > CFP, COP.
La contraction à la fermeture avec le pôle positif (CFP) est ou plus forte, ou de même intensité, ou plus faible que celle produite par l'ouverture du circuit. C'est ce qu'exprime la formule CFP ■^ COP.
Avec un courant d'intensité moyenne les réactions moyennes peuvent donc s'exprimer par la formule
CFX > CFP > COP
Si l'on augmente encore l'intensité du courant de façon à utiliser un courant fort de lo à i5 ou 20 milliampères, on voit que :
La fermeture avec le pôle négatif donne dans le muscle une contraction tétanique (TFN) qui persiste pendant toute la durée du passage du courant.
L'ouverture avec le pôle négatif donne aussi une contraction musculaire (CON).
La fermeture et l'ouverture du circuit, avec le pôle positif comme électrode active, provoquent également des contractions musculaires. Mais la contraction obtenue par l'ouverture avec le pôle négatif (CON) est plus faible que celle obtenue soit à la fermeture (CFP), soit à l'ouverture avec le pôle positif (COP).
Avec un courant fort les réactions musculaires obtenues peuvent donc s'exprimer comme suit :
TFN, CFP < COP > CON
L'ensemble de ces réactions électriques dans les muscles à la
suite de l'excitation du nerf par un courant galvanique constitue ce que l'on appelle la loi des secousses de Pfluger.
Cette loi est également applicable aux muscles (fig. i5 et 16) avec ces quelques différences cependant :
1° La prédominance de CFN sur CFP est moins grande que lors de l'excitation du nerf.
2° La contraction à l'ouverture du circuit avec le pôle positif (COP) et la contraction à l'ouverture avec le pôle négatif (CON) font presque complètement défaut.
3" Les contractions obtenues à \di fermeture avec le pôle négatif (CFN) et avec le pôle positif (CFP) sont moins instantanées, moins fulgurantes que lors de l'excitation du nerf.
4" Les courants de courte durée ont moins d'action sur le muscle que sur le nerf. Il résulte de là que la contraction du muscle est plus difficile à obtenir avec le courant faradique qu'avec le courant galvanique.
A l'état normal le muscle se contracte cependant par excitation directe comme par excitation indirecte, mais plus faiblement
Excitation du muscle tibial antérieur.
Courant galvanique, 14 M A
CFN > CFP
par excitation directe. Cette énergie de la contraction musculaire augmente, avec un même courant, au fur et à mesure que l'on se rapproche du point moteur, c'est-à-dire du point d'entrée du nerf dans le muscle. L'excitation directe se transforme ainsi insensiblement en excitation indirecte.
B. Conditions pathologiques.
Voyons maintenant comment le nerf et le muscle se comportent avec les mêmes courants dans les conditions pathologiques.
Lorsqu'un nerf moteur a été interrompu pendant un certain temps déjà, de telle sorte que, à côté de la paralysie flasque, il est survenu un certain degré d'atrophie dans les muscles correspondants, cette loi des secousses subit des modifications profondes. L'ensemble des modifications dans les réactions électriques constitue ce qu'on appelle la réaction de dégénérescence. Quand cette réaction est complète, voici ce que l'on observe :
1° L'excitation du nerf et l'excitation du muscle par le courant faradique ne provoquent plus de contraction A musculaire.
2° L'excitation du nerf par le courant galvanique ne donne pas de contraction musculaire.
3° L'excitabijité galvanique directe du muscle est seule conservée, mais les réactions obtenues sont différentes de celles que donne le muscle normal.
Si l'on explore le muscle par des courants constants de plus en plus forts, on constate que :
1° L'intensité du courant nécessaire pour produire un minimum de contraction musculâfre doit être beaucoup plus grande qu^à î'état normal.
2" La contraction musculaire obtenue est toujours une contraction lente, en quelque sorte venniculaire, complètement diffé-
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rente de la secousse brusque, fulgurante du muscle normal (fig. 17).
30 La première contraction musculaire obtenue est une contraction à la. fermeture 3.vec le pôle positif [CF P) (fig. 17A). Si le courant est assez fort, on obtient une contraction à la. fermeture avec le pôle positif et à la. fermeture avec le pôle négatif. Mais^^lors la première, ou CFP, est toujours plus forte que la seconde ou CFN, contrairement donc à ce que l'on observe à l'état normal (fig. 17B). C'est ce que l'on appelle Vinversion de la fovfnule polaire.
De ces deux signes principaux de la réaction de dégénérescence : Vinversion de la formule polaire et la. contraction lente et vermiculaire, c'est le dernier qui est le plus important. Il montre, en effet, que le muscle est complètement privé de nerfs et par conséquent complètement soustrait à l'influence du système nerveux.
Tel est l'état des réactions électriques lorsque la paralysie a persisté un certain temps. Mais quel est l'état de ces réactions électriques au début de la paralysie et plus tard ?
Au début de la paralysie, immédiatement après la lésion du nerf, les muscles sont flasques et la motilité volontaire est abolie.
Si on examine alors l'état électrique du nerf et des muscles pendant plusieurs jours consécutifs on voit :
1° Du côté du nerf, pendant un ou deux jours, une augmentation delà co^ractilité musculaire, qui s'affaiblit ensuite pour disparaître complètement au bout de une à deux semaines.
2° Du côté des muscles, l'excitabilité au couva.n.t far adique diminue lentement pour disparaître après quinze jours environ.
L'excitabilité au courant galvanique commence par diminuer pendant environ une semaine, puis cette excitabilité augmente pendant six à huit semaines pour diminuer lentement et, si la paralysie est définitive, disparaître complètement au bout d'un temps variable qui peut aller jusque un an et plus.
A quoi attribuer ces modifications dans les réactions électriques des nerfs et des muscles?
On doit les considérer comme la manifestation extérieure des modifications intimes de structure que subissent le bout périphérique du nerf et les muscles auxquels il est destiné.
Nous avons vu, en effet, que la section du nerf est suivie de la dégénérescence secondaire des fibres du bout périphérique : fragmentation, modifications chimiques et résorption de la gaine de myéline, fragmentation et résorption du cylindraxe. Ce sont ces phénomènes de dégénérescence, pour autant au moins qu'ils intéressent le cylindraxe ou l'élément conducteur par excellence de
l'influx nerveux comme du courant électrique, qui se traduisent au dehors par raffaiblissement d'abord, par l'abolition ensuite de l'excitabilité/-^m^/^/^^ et ^«/m^/^z/g du nerfet de l'excitabilité/ara^/^z^g du muscle. Le nerf devient inexcitable dès que le cylindraxe de ses fibres nerveuses s'est fragmenté. Le muscle devient inexcitable au courant interrompu, parce que l'excitabilité /am^f^^^/g du muscle se produit toujours par l'intermédiaire des fibres nerveuses.
L'excitabilité galvanique du muscle persiste comme elle persiste dans un muscle curarisé.
Si à la longue elle s'affaiblit et disparaît, c'est que le muscle lui-même subit un processus d'atrophie qui conduit lentement à la disparition complète de toutes ses fibres Aussi longtemps que des fibres musculaires persistent, le muscle reste excitable au courant constant, mais l'intensité de cette excitabilité est en rapport avec le nombre de fibres musculaires conservées.
L'existence de la réaction de dégénérescence complète dans un muscle donné est pathognomonique non seulement d'une lésion des neurones moteurs périphériques correspondants, mais encore d'une lésion suffisante pour interrompre anatomiquement ces neurones et provoquer la dégénérescence de leurs bouts périphériques.
La réaction de dégénérescence complète est donc la preuve indiscutable que les muscles dans lesquels elle se produit sont privés depuis quelque temps déjà de toute connexion directe avec le système nerveux central et que, de plus, le nerf moteur périphérique correspondant a subi, jusque dans ses ramifications intramusculaires, une dégénérescence complète.
Cette réaction de dégénérescence ne se produit et ne peut se produire que lorsque, d'une/rtfo^ /'///s ou moins brusque, une interruption complète est survenue en un point quelconque du neurone moteur périphérique, depuis sa cellule d'origine dans les centres nerveux inférieurs jusqu'à sa terminaison dans le muscle. Nous la verrons donc £uryenir aussi bien dans les lésions centrales qui intéressent les cornes grises antérieures de la moelle ou les masses grises motrices du tronc cérébral (poliomyélite antérieure, hématomyélie, polioencéphalite), que dans les lésions périphériques intéressant les 7Î/(?^5 radiculaires des nerfs (paralysies radie ulaires) ou les nerfs euxmeïnes (section, arrachement, compression brusque, névrite, etc.).
La réaction de dégénérescence fera totalement défaut dans les paj-alysies dues à une lésion du neurone moteur central ou corticomédullaire (hémiplégie, paraplégie) etcela parce que, dans ces conditions, la connexion nerveuse persiste entre les centres nerveux et les muscles; les cellules d'origine des fibres nerveuses périphé-
riques continuent donc à exercer leur influence trophique sur les fibres nerveuses et sur les fibres musculaires qui en dépendent.
LaTréaction de dégénérescence compLète fera également défaut dans les paralysies dues à des lésions miisciilaires ou paralysies myopathiqnes et cela parce que, dans ces conditions, les neurones moteurs périphériques restent intacts et que leur excitation donjiera une contraction du muscle aussi longtemps que celui-ci renfermera quelques fibres musculaires susceptibles encore de se raccourcir.
La réaction de dégénérescence complète feraaussi défaut dans les atrophies musculaires lentement progressives, qu'elles soient dues à une lésion progressive des cellules motrices (poliomyélite antérieure chronique), à une lésion progressive des nerfs moteurs (compression lente), ou à un trouble nutritif dont la nature intime nous échappe complètement (atrophies réflexes ou abarticulaires) et cela parce que, malgré l'existence de fibres nerveuses et de fibres musculaires en voie d'atrophie, le nerf et le muscle renferment, pendant un certain temps, assez de fibres normales pour que le courant électrique produise dans le muscle une contraction normale. La diminution en nombre des fibres musculaires nécessitera tout au plus, pour obtenir une contraction donnée, une intensité de courant de plus en plus forte en rapport étroit avec le nombre des fibres musculaires disparues.
Dans tous les cas de paralysie périphérique les modifications d_es réactions électriques des nerfs et des muscles ne sont cependant pas également profondes. Elles ne se manifestent pas toujours par une réaction de dégénérescence complète. Bien souvent l'excitabilité/ciradique et l'excitabilité galvanique du nerf restent normales, de même que VQyLCÏtdih'ûïté faradique du muscle. Seule V excitdih'ûité galvaniqtie du muscle se modifie en ce sens que la contraction musculaire qu'elle entraîne est lente et vermiculaire, et que l'on observe Vinvcrsion de la formule polaire c'est-à-dire que la contraction obtenue à la fermeture avec le pôle />05//fî/ est plus forte que celle que donne la fermeture avec le pôle négatif (CFP > CFN). C'est ce qu'on appelle la réaction de dégénérescence partielle. Elle indique une lésion du nerf beaucoup moins profonde que celle qui produit la réaction de dégénérescence complète, lésion suffisante pour amener une interruption physiologique du nerf puisqu'il y a paralysie, mais insuffisante pour produire une interruption anatomique suivie de dégénérescence secondaire des fibres du bout périphérique. C'est ce qu'on peut voir survenir dans les paral3'sies dues à une compression momentanée du nerf, à une intoxication ou une infection passagères.
On peut même voir survenir des paralysies périphériques sans
modification aucune dans les réactions électriques des nerfs et des muscles. Dans ces cas la lésion du nerf est tellement légère que tout en opposant une barrière au_passage de l'influx nerveux, elle n'est pas en état ci^opposer une barrière au passage du courant électrique.
Cet état variable des réactions électriques est important au point de vue du pronostic des paralysies péripTiénq ues . Il est établi, en effet, que plus la réaction d^ dégénérescence est nette et complète, plus aussi le pronostic est grave.
Si donc nous nous trouvons en présence d'une paralysie due à une lésion d'un nerf périphérique et que l'état électrique des nerfs et des muscles reste normal, nous pouvons affirmer que la lésion du nerf n'est pas destructive, garantir la guérison complète et la voir survenir généralement au bout de deux à quatre semaines.
Si l'état électrique des rnuscles et des nerfs se modifie au point de donner naissance à I3. réaction de dégénérescence jpartielle, le pronostic est encore favorable et la motilité volontaire peut revenir au bout de sept à huit semaines, car ici encore la persistance de l'excitabilité dunerf^rouve que l'interruption n'est pas complète et que les fibres nerveuses n'ont pas subi de dégénérescence secondaire.
Si la réaction de dégénérescence est complète, le pronostic est plus grave_bien que tout espoir de guérison ne soit pas perdu. Tout dépend, dans_ce_cas, de lanature et de l'intensité du traumatisme subi et de ce qui se passe au point lésé du nerf :
fi) En cas de rupture vw lente ou d'arrachement du nerf, la paralysie est définitive et cela parce que le traumatisme subi parle nerf retentit _su^ses_cellules d'origine et entraîne leur atrophie irréparable.
b) En cas de section du nerf, tqu^dépend de la façon dont les deux bouts du nerf vont se comporter. Sijes deux bouts ne parviennent pas_à_se rejoindre, la paralysie sera définitive Si, au contraire, les deux bouts arrivent au contact, la guérison est possible et cela parce que, dans ces conditions, le nerf peut se régénérer. Ces faits sont de la plus haute importance au point de vue pratique car ils démontrent la nécessité absolue, en cas de section complète d'un nerf, dejpeUre les deux bouts le plus rapidement possible en contact.
Dans ces conditions, le retouLà.rétat normal du nerf et des muscles se fait d'une façon lente^t progressive. Si l'on explore à des intervalles réguliers le nerf et les muscles, on voit l'excitabi- \\Xé galymiique cTes muscles se relever lentement : les contractions musculaires devienjTent^lus vives, les contractions à la fermeture avec le pôle positif iCFP) diminuent d'intensité, tandis que l'intensité des contractions à la fermeture avec le pôle négatif (CFN) augmente. L'excitabilité faradique et l'excitabilité galvanique du
nerf reviennent à leur tour ainsi que, en tout dernier lieu, Vexcit3.hi\\té far adiquc des muscles.
Quant à la motilité volontaire, elle réapparait le plus souvent avec l'excitabilité du nerf et avant l'excitabilité faradique des muscles; de telle sorte que l'on peut se trouver en présence de muscles se contractant sous l'influence de la volonté, se contractant sous l'influence d'une excitation faradique ou galvanique du nerf, sensibles à l'influence d'une excitation galvanique directe, mais insensibles à l'excitation directe par un courant faradique.
Les mêmes phénomènes de retour à l'état normal surviendront encore plus facilement en cas de paralysie due à une compression brusque d'un nerf sans solution de continuité, même s'il y a eu interruption anatomique des cylindraxes, et cela parce que les deuîT bouts du nerf sont restés en contact, ce qui favorise hautement la régénération partant du bout central.
Les symptômes d'une paralysie périphérique brusque peuvent donc se résumer de la façon suivante :
Symptômes immédiats :
a) abolition de la motilité volontaire,
b) abolition de la motilité réflexe et
c) abolition du tonus musculaire.
Symptômes éloignés :
fl) modifications des réactions électriques; cellesHcj deviennent caractéristiques de la réaction de dégénérescence et
b) atrophie musculaire.
La réaction de^ dégénérescence complète indique que le muscle est privé de nerfs et que, par conséquent, la lésion a été suffisante pour entrainer la dégénérescence secondaire du bout périphérique.
La réaction de dégénérescence incomplète indique une lésion beaucoup moins profonde et surtout la persistance de la continuité anatomique des éléments nerveux sans dégénérescence secondaire.
B. Mise hors de fonction lente des fibres motrices.
Lors de la mise hors de fonction lente d'un nerf moteur par compression lente et progressive des fibres nerveuses soit par cause externe, soit par cause interne, le symptôme initial apparent n'est pas Ta paralysie, mais \ atrophie accompagnée deparésie. Cette parésie est lentement progressive comme l'atrophie qui en est la cause. Elle devient de la paralysie complète dès que toutes les fibres musculaires ont disparu. Aussi longtemps qu'il persiste de la motilité volontaire, les muscles et le nerf répondent au courant faradique et au courant galvanique. Il n'y a donc pas de modifications qualitatives
dans les réactions électriques et par conséquent pas de réaction de dégénérescence. Mais, au fur et à mesure que les fibres nerveuses et les fibres musculaires s'atrophient, il faut, pour obtenir une contraction musculaire d'iine intensité donnée, augmenter de plus en plus l'intensité du courant électrique jusqu'à ce que la disparition de toute fibre musculaire suspende les contractions musculaires. Les modifications électriques des nerfs et des muscles sont donc exclusivement quantitatives .
Division et diagnostic des paralysies.
La paralysie est cliniqiiement l'absence de mouvement volontaire dans un ou plusieurs muscles. Kllepent être organique ouf oncttonnelle.
La paralysie est dite organique lorsqu'elle est due à une lésion anatomo-patholpgique que nos moyens d'investigation permettent de mettre en évidence soit dans le muscle, soit dans les nerfs périphériques, soit dans le système nerveux central.
La paralysie est dite fonctionnelle lorsqu'elle est due à un trouble dans le_dy^namisme ou le fonctionnement normal du système nerveux, sans lésion anatomo-pathologique apparente, c'est-à-dire sans lésion que nos moyens actuels d'investigation permettent de mettre en relief.
A . Paralysies or (paniques .
Les__paralysies organiques sont d'origine musculaire, myopathiques, ou d'origine nerveuse, fieuropathiques.
L Dans les paralysies myopathiques, le système nerveux est normal; la cause de la paralysie réside dans le muscle lui même, soit qu'il y ait absence de muscle, soit qu'il y ait lésion profonde de ses fibres muscidaires.
a. Uabsence du muscle peut être congénitale. C'est ce que l'on peut observer dans un grand nombre de cas de myopathies primitives progressives ou atrophies musculaires progressives d'origine musculaire. Le muscle qui fait le plus souvent défaut est la portion sterno-costale du muscle grand^2ectpral. Cette absence de muscle est d^"dinaire bilatérale.
b. Uabscncf du muscle peut être accidentelle. Le muscle a existé, mais, par suite d'une lésion du neurone moteur périphérique, ses fibres se sont atrophiées et ont été remplacées par du tissu conjo_nctif {altération^ecqndaire des fibres). C'est ce qu'on voit survenir le plus souvent comme symptôme éloigné dans les cas de lésion destructive des cellules^jle la corne antérieure de la moelle (paralysle~lnfantile).
Dans les deux cas, l'absence du muscle se révèle par l'absence
de toute contraction musculaire lors de l'excitation du muscle par le courant galvanique.
c. La parah^sie myopathique peut encore être la conséquence d'une altération primitive des fibres musculaires avec intégrité du svstème nerveux central et périphérique. C'est ce qu'on voit survenir dans les atrophies musculaires progressives primitives ou myopaties primitives progressives.,
II. Dans les paralysies nejiropathiques , la cause de la parah^sie réside dans une lésion du sj^stème nerveux. Le mujcle est primitivement normal, il peut même conserver indéfiniment sa structure anatomique aussi longtemps que le neurone moteur périphérique reste intact. La pai^alysie du muscle, c'est-à-dire la_suppression de l'influence de la volonté sur le muscle, est uniquement la conséquence d'une interruption anatomique de la longuevoij} nerveuse qui je relie à l'écorce cérébrale. Cette^ ypie^ cojjico-musculaire est formée d'un iieurotie central : cortico-méduUaire, cortico-bulbaire, cortico-protubérantiel ou cortico-mésencéphalique, et d'un neurone périphérique : mésencéphalo-, ponto-, bulbo- ou médullo-musculaire. De là la subdivision des paralysies neuropathiques en paralysies cei^rales et p_arajysies^é7'iphériques.
Ces deux groupes de paralysies se laissent facilement diôerencier l'un de l'autre. Ils ont de commun l'abolition de la motilité volontaire, mais :
1° Dans la paralysie périphérig^iie ilx^ abolition de la motilité réflexe dans les muscles paralysés, aussi bien des réflexes tendineux que des réflexes cutanés, et cela parce que l'arc nerveux réflexe est interrompu.
Dansla paralysie centrale, la motilité réflexe peut persister à cause de l'intégrité anatomique de l'arc réflexe.
2° Dans la paralysie périphérique il y a toujours abolition du tonus musculaire ou atonie; la paralysie est flasque.
Dans la paralysie centrale, l'atonie n'est pas la règle : elle peut exister soit temporairement, soit définitivement; mais, dans le plus grand nombre de cas, ou bien il y a exagération du tonus musculaire, hypertonicité ou contracture dès le début : \2i paralysie est spastiqiie (paraplégie spastique); ou bien après une période de paralysie flasque ou atonique on voit survenir de la contracture (contracture post-hémiplégique).
3° Dans \^ ^ralysie périphérique on voit survenir assez rapidement de Yatrophie musculaire et cela par suite de la suspension de l'influence trophique que le neurone périphérique exerce sur le muscle.
Dans là paralysie centrale cette atrophie fait défaut, ou bien si elle survient, elle^t tardive et toujours peu accentuée (hémiplégie).
4° Dans la. paralysie périphérique on voit survenir des modifications profondes dans les réactions électriques des nerfs et des muscles, modifications caractéristiques de la réaction de dégénérescence.
Dans la paralysie centrale les réactions électriques restent toujours normales.
Les paralysies périphériques peuvent être nucléaires, radiculaires ou nettement périp/iériques.
a) 'Les paralysies luicléaires des nerfs spinaux sont dues à une lésion de la corne grise antérieure de la moelle (pojiqmy élite antérieure, hématomyélie, syringomyélie). Elles se distinguent des paralysies périphériques proprement dites par leur mode particulier de distribution. Dans les paralysies dues à la lésion d'un nerf, les muscles atteints appartiennent tous à la distribution anatomique périphérique de ce nerf. Dans les cas de lésion de la corne antérieure de la moelle, la paral}^sie affecte souvent une disposition segmentaire, intjéi'essant tous les muscles d'un segment de membre; quelquefois aussi une disposition radiculaire, intéressant tous les muscles innervés par la racine antérieure correspondante. Dans les deux cas, la répartition de la paralysie est indépendante du mode de distribution anatomique des nerfs.
Les paralysies nucléaires des nerfs cérébraux, si la lésion n'intéresse que le noyau d'origine, ne se laissent pas différencier des paralysies périphériques proprement dites. C'est seulement dans les cas où la lésion centrale déborde le noyau d'origine du nerf pour intéresser les parties voisines que le diagnostic différentiel pourra se faire, grâce à des symptômes concomitants dus à ces lésions de voisinage.
Il y a cependant une exception à cette règle commune. Klle concerne la paralysie nucléaire du nerf facial qui diffère de la paralysie périphérique par ce fait que, dans la première, les muscles innervés par le facial supérieur échappent à la paralysie. Ce fait clinique trouve son explication dans la constitution anatomique du noyau d'origine. Il a, en effet, été établi, par des recherches expérimentales, que les cellules d'origine des fibres du facial supérieur (innervant le muscle frontal, le muscle sourciller et le muscle orbiculaire des paupières), sont situées plus dorsalement que celles qui donnent origine aux fibres du facial inférieur.
b) Les paralysies radiculaires sont excessivement rares. Elles sont la conséquence de la lésion d'un nombre variable de racines antérieures de la moelle Leur diagnostic peut se faire par le mode de
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distribution de la paralysie qui se fait d'après le type radiculaire. La plus importante, au point de vue pratique, est la paralysie dite obstétricale intéressant certaines racines antérieures du plexus brachial.
c) Le plus grand nombre de paralysies périphériques sont dues à une lésion des nerfs moteurs ou_des nerfs mixtes en un point quelconque de leur trajet. -Ce sont les paralysies périphériques proprement dites.
B. Paralysies fonctionnelles .
Les paralysies fonctionnelles ou hystériques peuvent survenir à la suite d'un traumatisme physique ou moral (névrose traumatique ou hystéj'o-traumatisme) , ou bien sans cause apparente (hystérie).
Leur distribution périphérique est des plus variable. Elles sont souvent accompagnées d'autres symptômes hystériques, soit des contractures musculaires, soit surtout des troubles de la sensibilité consistant en anesthésie cutanée plus ou moins étendue.
Le diagnostic différentiel entre une paralysie hystérique et une paralysie organique àuekiine lésion du neurone périphérique est facile.
Dans la paralysie hystérique les réactions électriques restent normales et les réflexes sont conservés, bien que, dans quelques rares cas, il puisse y avoir de l'atrophie.
Le diagnostic différentiel entre une monoplégie, une hémiplégie ou une paraplégie de nature fonctionnelle et une paralysie jde même distribution due à une lésion du neurone moteur central se basera sur les circonstances adjuvantes, sur les caractères particuliers de la paralysie, sur l'état des réflexes et surtout sur les troubles de la sensibilité caractéristiques de l'hystérie.
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B. Paralysies fonctionnelles Traitement des paralysies périphériques.
Le traitement d'une paralysie due à la lésion d'un nerf pénphérique varie nécessairement avec la cause qui l'a produite.
Causes externes. SiJ^ paralysie est due à une cause externe, le traitèmenFvarie avec la nature et l'intensité du traumatisme.
Section. Dans le cas de section complète d'un nerf, il n'y a pas à hésiter: leseul traitementutileconsisteradansuneintervention opératoire ayant pour but de mettre les deux bouts du nerf en contact par suture nerveuse. S'il est, en effet, un fait incontesté, c'est que le bout périphérique d'un nerf sectionné doh^é^nérer. Le nerf ne peut se régénérer que_par la croissance des fibres du bout central. Pour que ces nouvelles fibres trouvent leur distribution périphérique, il faut_leur donner comme guide les gaines de Schwann, et les"^ndes cellulaires provenant de la multiplication des cellules de ces gaines, des fibres du bout périphérique. Si au niveau du bout central il s^est formé un névrome, il faut le réséquer avant de suturer les deu^^ bouts.
Si le bout central est in_abqrdable, comme dans le cas de paralysie faciale due à une section du nerf dans le canal de Fallope, où~Tescas de _paral3^sie radiculaire, on peut rechercher le bout périphérigiie du nerf interrompu et le suturer dans une boutonnière faite dans un nerf moteur voisin normal.
Si la lésion du nerf est trop périphérique de telle sorte que la paralysie ii'intéresse qu'un ou deux muscles et qu'on ne retrouve pas le bout périphérique , ou bien si la paralysie est monomusculaire et due à une lésion de la moelle, on peut recourir à une transplantation tendiîieuse, c'est-à-dire mettre le bout_périphérique du tendon du muscle paralysé en connexion avec le tendon d'un muscle voisin normal.
Compression . Si le nerf a été simplement comprimé, on peut admettre qu'il ne présente aucune solution de continuité. Dans ce cas~Tè seul traitement utile consistera dans l'électrisation des muscles'. Les muscles en rapport avec un nerf lésé s'atrophient. Cette atrophie est due à l'absence des excitations que le nerf envoie normalement au mjiscle^et qui maintiennent dans ce dernier cet état de demi-contraction qui constitue son tonus normal. Dans le processus de régénération du nerf nous ne pouvons pas intervenir, nous devons abandonner cela à la nature. Mais pendant le temps dont le nerf a besoin pour se régénérer, nous pouvons entretenir la nutrftion du muscle en l'excitant par le courant électrique.
Dans letraitement électrique des paralysies voici la règle qu'il faut toujours observer : aussi longtemps que le muscle paralj^sé est excitablej)ar le courant faradiqjie, c'est à ce courant qu'il faut avoir recours en appliquant le pôle négatif soit sur le nerf, soit sur le muscle. Quand le courant faradique ne provoque pas de contraction musculaire, il faut recourir au courant galvanique appliqué direc-
tement sur le muscle. On électrise tous les jours pendant jo à i5 minutes en provoquant^ans le muscle des contractions. De temps en temps on essaie le courant Jaradique. Dès qu'il donne une contraction musculaire, on abandonne le courant galvanique.
Ce traitement doit également _s' appliquer dans les cas de section incomplète du nerf, c'est-à-dire chaque fois que l'on est en droit de supposer que les deux bouts du nerf lésé sont restés en contact et qu'aucun obstacle (cicatrice ou corps étranger) ne s'oppose à la régénération partant du bout central.
Causes internes. Si la paralysie est due à une cause interne locale : (compression par cal vicieux, une exostose, une tumeur ou une cicatrice), il faut recourir aune intervention opératoire pour dégager complètement le nerf, puis instituer le traitement électrique.
Dans les cas de paralysie due à une infection ou une intoxication, il faut avant tout combattre la cause et appliquer sur les muscles paralysés le traitement électrique.
LES PARALYSIES PÉRIPHÉRIQUES EN PARTICULIER
Tout nerf périphérique renfermant des fibres de motilité peut, de j^r sa lésion, entraîner de la paralysie dans un nombre plus ou moins considérable de muscles.
Pour être complet, nous devrions donc passer en revue tous les nerfs périphériques et recommencer un cours d'anatomie normale. Cela est absolument inutile. En nous rappelant le mode de distribution périphérique des nerfs moteurs cérébro-spinaux, nous pourrons, dans un cas donné de paralysie périphérique, recherchant les muscles atteints, facilement déterminer le nerf qui est en cause. Il s'agira alors d'appliquer à ce cas particulier les considérations que nous venons de passer en revue dans l'étude des paralysies considérées dans leur ensemble.
Parmi les paralysies périphériques cependant il yen a quelquesunes qui sont plus fréquentes ou qui entraînent des symptômes particuliers Ce sont les seules que nous croyons devoir décrire d'une façon spéciale. Elles comprennent les paralysies oculaires, la paralysie faciale et l^. paralysie radiale.
Les paralysies oculaires.
Ces paralysies intéressent un ou plusieurs muscles de la cavité orbitaire. On les désigne généralement sous le nom d'opJitalmoplégies .
Anatomie.
Muscles. A l'exception du muscle releveur de la paupière supérieure, tous les muscles de la cavité orbitaire sont de véritables muscles oculaires. On les subdivise en deux groupes :
1° Les muscles intrinsèques des globes oculaires formés de fibres lisses : le muscle ciliaire ou muscle tenseur de la choroïde, le muscle constricteurjîe r iris et, d'après quelquesSiViieurs^lemuscle dilatateur de l'iris.
2° Les muscles extrinsèques des globes oculaires proprement dits, formés de fibres striées. Ils comprennent quatre muscles droits supérieur, inférieur, externe et interne) et deux muscles obliques (le grand oblique ou oblique supérieur et le petit oblique ou oblique inférieur).
Nerfs. Les muscles extrinsèques des globes ocula.ires sont innervés par trois nerfs exclusivement moteurs :
Le nerf oculo-moteur commun innerve le muscle releveur de la paupière su£érieure, les muscles droit supérieur, droit interne, droit inférieur et petit oblique; il abandonne une branche anastomotique au ganglion ciliaire.
Le nerf oculo-moteiir externe est destiné à un seul muscle, le muscle droit externe.
Le^ nerf pathétique innerve le muscle grand oblique.
Les muscles intrinscqucs des globes oculaires sont innervés par le système nerveux sympathique. Les filets d'innervation du muscle ciTîaîre et du muscle constricteur de l'iris proviennent des nerfs ciliaires, formés de fibres motrices sympathiques ou postganglionnaires. Ceux-ci naissent du ganglion ciliaire, petit ganglion de nature sympathique situé, au fond de l'orbite, sur la face externe du nerf optique. Dans ce ganglion se termine une branche motrice provenant du nerf oculo-moteur commun, renfermant des fibres motrices cérébro-spinales ou préganglionnaires.
Les filets d'innervation du muscle dilatateurde l'iris proviennent du ganglion cervical supérieur du sympathique (fibres post-ganglionnaires) dans lequel se terminent les fibres cilio-spinales provenant de la moelle cervico-dorsale (fibres préganglionnaires). Les fibres postganglionnaires arrivent au muscle dilatateurde l'iris enj)assant par le plexus carotidien, le nerf ophtalmique de Willis et les nerfs ciliaires longs.
Physiologie.
Le muscle releveur de la paupière supérieure ouvre, par sa contraction, la fente palpébrale. C'est le muscle antagoniste de l'ofèîciilairedes paupières innervé par un rameau du nerf facial. L ouverture et la fermeture de la fente palpébrale dépendent donc de deux muscles Tnnervés par des nerfs djfiérents. Au repos, pendant le sommeil, les paupières sont rapprochées l'une de l'autre. Uouverture de la fente palpébrale est Joujours un phénomène actif dû à la contraction du muscle releveur de la paupière. Ce q^ui le prouve, c'est quej^a paralysie de cejpuscle amène la chute de la paupière
supérieure ou ptosis. L2. fermeture de la fente palpébrale peut être un phénomène passî/ dû au relâchement du muscle releveur, ou un phénomène actif dû à la contraction du muscle orbiculaire.
Les muscles droits sont exclusivement moteurs des globes oculaires. Les uns (droit supérieur ou inférieur) font mouvoir le globe oculaire autour d'un axe transversal ; les autres (droit interne et droit externe) le font mouvoir autour d'un axe vertical. Chacun de ces deux groupes de muscles est formé de muscles antagonistes l'un par rapport à l'autre. Le droit supérieur et le droit inférieur, bien que antagonistes, sont innervés par le même nerf oculomoteur commun tandis que son antagoniste, le droit externe, reçoit son innervation du nerf oculo-moteur externe.
FiG. 18.
Schéma montrant la constitution anatomique des voies réflexes reliant la rétine aux muscles oculaires et aux muscles de la face.
CH : Chiasma optique.
BO : Bandelette optique dont quelques fibres se terminent dans le tubercule quadrijumeau
supérieur.
FTB : Faisceau tecto-bulbaire dont les fibres se terminent dans les noyaux d'origine des nerfs
oculaires (III, IV et VI) et du nerf facial (VII). GC : Ganglion ciliaire dans lequel se terminent quelques libres du nerf III. NC : Nerf ciliaire.
Les muscles obliques font mouvoir le globe oculaire autour de l'axe antéro-postérieur. Ils sont antagonistes et innervés par deux nerfs différents. Nous_pouvons en faire abstraction dans l'étude des ophtalmoplégies, d'autant plus que la paralysie de ces muscles ne se laisse mettre en évidence que par des recherches spéciales pour lesquelles il faut recourir à l'assistance d'un oculiste.
Le muscle constricteur de l'iris règle essentiellement l'ouverture de la pupille et, par là, la quantité de lumière qui, à un moment donné, peut impressionner la rétine. Formé de fibres lisses, ce rnuscle échappe complètement à l'influence de la volonté. Sa mise en activité s'opère uniquement par voie réflexe.
L'arc réflexe, qui forme le substratum anatomique du jeu de la pupille, n'est pas connu, avec la même précision, dans toutes ses parties (fig. i8). I^Sl partie coitripète est formée par les fibres optiques ou fibres rétiniennes qui unissent la rétine au tubercule quadrijumeau supérieur (C H. etB. O.). La /'«r/i^c^;i/r//7/o^^ est représentée par certaines fibres du nerf oculo-moteur commun (III) reliant le noyau d'origine (mésencéphalique) de ce nerf au ganglion ciliaire, G. C, puis par des fibres des nerfs ciliaires unissant le ganglion au muscle.
On pense que ces deux parties sont reliées entre elles par des fibres tecto-bulbaires, F. T. B., partant du tubercule quadrijumeau supérieur et se terminant dans les noyaux d'origine des trois nerfs moteurs oculaires.
Il résulte de là que V abolition du réflexe pupillaire à la lumière peut être la conséquence aussi bien d'une lésion du nerf optique ou des tubercules quadrijumeaux supérieurs, que d'une lésion des fibres tecto-bulbaires, du noyau d'origine du nerf oculo-moteur commun, du^nerf lui-même, du ganglion ciliaire ou des nerfs ciliaires.
A côté du muscle constricteur de l'iris produisant le resserrement de la pupille, beaucoup d'auteurs admettent encore l'existence, dans l'iris, d'un muscle antagoniste ou dilatateur de l'iris, formé de fibres lisses et innervé également par le système nerveux sympathique.
La ^paralysie de ce muscle entraîne un certain degré de rétrécissement de la pupille, léger myosis, avec persistance du réflexe pupillaire à la lumière. Les fibres qui innervent ce muscle proviennent de_la moelle cervico-dorsale, au niveau du huitième segment cervical et du premier segment dorsal. Elles passent par les racines antérieures des deux nerfs spinaux correspondants, parles rameaux communicants qui unissent ces racines aux ganglions correspondants de la chaîne sympathique. Ces fibres cilio-spinales sont des fibres myélinisées (fibres préganglionnaires) qui se laissent poursuivre jusque dans le ganglion cervical supérieur. Elles sont les homologues des fibres myélinisées que le nerf oculo-moteur commun abandonne au ganglion ciliaire. Du ganglion cervical supérieur partent alors des fibres sympathiques ou post-ganglionnaires (lui, par un chemin encore inconnu (probablement le nerf ophtalmique de WiLLis et les nerfs ciliaires longs), gagnent le globe oculaire pour innerver le muscle dilatateur de l'iris. Toutes ces voies anato-
miques sont encore incomplètement connues. Un fait physiologique indiscutable c'est qu'une lésion de la substance grise de la moelle cervico-dorsale (syringomyélie) (fig. ig), des racines antérieures du huitième nerf cervical et surtout du premier nerf dorsal (paralysie radiculaire inférieure du plexus brachial) (fig. 20), des rameaux communicants correspondants ou du sympathique cervical (compression par des ganglions lymphatiques) est suivie d'un léger myosis dans l'œil correspondant, d'un léger rétrécissement de la fente palpébrale avec léger enfoncement du globe oculaire dans l'orbite.
Fig. 19.
Rétrécissement de la fente palpébrale droite
dans un cas de syringomyélie
de la moelle cervico - dorsale.
Rétrécissement de la fente palpébrale gauche
par lésion des racines inférieures
du plexus brachial.
Le rétrécissement brusque et actit de la pupille ne se produit pas uniquement à la suite d'une excitation lumineuse un peu vive de la rétine (réflexe pupillaire à la lumière), on le voit survenir encore, dans les deux yeux, lors du mouvement de convergence des deux globes oculaires. C'est ce qu'on appelle le réflexe pupillaire à la convergence ou mieux peut-être le rétrécissement de la pupille lors de la convergence, car rien ne prouve qu'il s'agisse là d'un phénomène réflexe.
La dilatation de la pupille ne suit pas seulement la suppression ou la diminution de la lumière, on la voit survenir encore à la suite d'une douleur provoquée un peu vive. C'est ce qui constitue le réflexe pupillaire psychique.
Le muscle ciliaire est le muscle de l'accommodation. C'est lui qui règle la courbure du cristallin et par là accommode la rétine pour une vision nette.
Physiologie pathologique.
Les paralysies des muscles oculaires portent le nom. à'ophtalmoplégies.
L'ophtalmoplégie est interne ou externe suivant que la paralysie intéresse les muscles intrinsèques ou les muscles extrinsèques des globes oculaires. Dans les deux cas elle peut être partielle ou totale.
Uophtalmoplégie totale intéresse à la fois les muscles intrinsèques et les muscles extrinsèques.
Muscles intrinsèques .
La paralysie du muscle constricteur de l'iris doit inévitablement avoir comme conséquence, par prédominance d'action du muscle dilatateur, une forte dilatation de la pupille ou mydriase accompagnée d'abolition du réflexe pupillaire à la lumière. Cette paralysie s'accompagne également de la perte du rétrécissement de la pupille lors de la convergence des deux globes oculaires,
La paralysie du muscle dilatateur de l'iris entraine un léger rétrécissement de la pupille ou léger myosis, avec persistance du réflexe pupillaire à la lumière et du rétrécissement de la pupille à la convergence. Si la paralysie est unilatérale, on observera donc de V inégalité pupillaire (fi g. i g et 20).
'La. paralj/sie_dii muscle ciliaire entraîne l'abolition de la faculté d'accommodation. Elle se traduit au ^eh^rs par de la difficulté poui^la lecture et Fécriture.
Dans certains cas pathologiques on peuj observer l'abolition du réflexe pupillaire à la lumière avec persistance du rétrécissement de la pupille lors de la convergence des deux globes oculaires. Ce syndrome clinique porte le nom de_jigne d\Argyll-Robertsoit.
Muscles extrinsèques.
La paralysie du muscle releveur de la paupière supérieure entraîne la chute de la paupière appelée ptosis (fig. 21). Dans ces
FiG. 21.
Ptosis bilatéral par lésion des deux nerfs oculo-moteurs communs.
Fig. 22.
Strabisme externe bilatéral par paralysie des muscles droits internes.
conditions la fente palpébrale ne peut plus s'ouvrir que légèrement par suite de la contraction énergique du muscle frontal et du muscle sourciller (fig. 21).
La paralysie de l'un des quatre muscles droits entraine, par prédominance du muscle antagoniste, un dé^lacenient du globe oculaire appelé strabisme. Ce strabisme est interne (fig. 23) ou exter7ie [^g. 22) suivant que ^^^- ^^•
irparalysie intéresse le muscle droit strabisme interne gauche par lésion ^ ■' . . — du nerf oculo-moteur externe.
externe ou le muscle droit interne. (Tumeur du pont de varole.)
Le strabisme sera supérieur ou inférieur lorsqu'il sera la conséquence de la paralysie soit du muscle droit inférieur, soit du muscle droit supérieur. Souvent, au repos, cette paralysie monomusculaire n'est pas visible. Elle n'apparait que lors des déplacements des globes oculaires (fig. 24-.
FlG. 24.
Paralysie du droit supérieur du côté droit sans strabisme.
Ce strabisme est passif ou paralytique parce qu'il est la conséquence physiologique de la. paralysie d'un des quatre muscles droits.
Dans certains cas rares on peut voir survenir un strabisme actif, par contracture de l'un ou l'autre des quatre muscles droits. Ce strabisme ne s'observe que dans l'hystérie.
Le strabisme entraine toujours comme conséquence de \2.diplopie et du vertige. La diplopie, ou la vue double des objets, est due à ce fait que l'image rétinienne ne se forme plus sur des points synergiques des deux rétines. Aussi, projetées au dehors, ces deux images rétiniennes ne se superposent plus et paraissent isolées. Ces deux imagres sont homonymes dans les cas de strabisme interne, elles sont croisées dans les cas de strabisme externe. Pour s'en rendre compte il suffit de placer devant un œil un verre coloré, rouge ou bleu, et de demander au malade laquelle des deux images qu'il aperçoit lui paraît colorée. Si l'image colorée est du côté de l'œil examiné, il y_a un léger degré de strabisme interne dû à une parésie du droit externe Si l'image colorée se trouve du côté opposé à l'œil examiné, la déviation du globe oculaire s'est faite en dehors, par parésie du droit interne.
Le vertige n'est qu'une conséquence de la diplopie : le malade, voyant double tous les objets ignore laquelle des deux images correspond à la réalité. Ce vertige est surtout pénible quand le malade monte ou descend un escalier : il voit chaque marche double et il hésite pour savoir sur laquelle des deux il doit poser le pied. Il doit alors ou fermer un œil, ou faire de la tête un mouvement de compensation qui amène l'image sur des points identicjues des deux rétines par déplacement de l'œil du côté sain.
Êtiologie.
Les paralysies oculaires, comme les paralysies en général, sont dues à des causes externes ou à des causesjnternes.
Causes^ externes. La seule importante est le traumatisme. Celui-ci peut consister soit dans une contusion du globe oculaire amenant la parâl3'sîê^'un des muscles, soit dans une fracture des parois de l'orbite ou de la base du crâne. Ces traumatismes n'intéressent que les musclei^xtrinsèques et entraînent généralement des paralysies 7nono7niisçulaires . Ils produisent donc des ophtalmoplégies externes partielles.
Causes internes. Les causes internes peuvent être ou des causes locales ou des causes générales. La cause locale la plus fréquente est la compression qui peut être produite :
1° Par une_tumeur intracramenne comprimant ou le nerf oculomoteur externe (strabisme^ interne), ou le nerf pathétique (fig. 23), ou le nerf oculo-rnoteur commun (ptosis avec strabisme externe), ou même tous les nerfs moteurs oculaires à la fois (tumeur du sinus caverneux ou du voisinage de la fente sphénoidale (fig. 3i à 35).
2® Par une ménjngite localisée à la base et englobant le nerf oculo-moteur commun ou le nerf oculo-moteur externe.
3° Par des lésions syphilitiques : production gommeuse des méninges, du périoste, exostose syphilitique, comprimant l'un^ou l'autre nerf ou une de ses branches (fig. 21 et 22, fig. 26 et 27).
Une autre cause interne locale pouvant amener des paralysies oculaires doit être cherchée dans les lésions vasculaires (hémorrhagie ou trombose) intéressant les masses grises motrices du mésencéphale et du pont de Varole, ou bien les fibres radiculaires des nerfs oculaires pendant leur trajet intra-cérébral (paralysie alterne).
Dansg_uelques rares cas on peut observer du ptosis bilatéral à!origine congénitale par absence du muscle releveur de la paupière supérieure (fig. 25'.
Les causes générales sont les infections et les intoxications. Parmi les infections, les plus fréquentes sont celles dues à la diphtérie et_surtout à la syphilis. Parmi les intoxications on signale de préférence l'alcoolisme chronique et le diabète.
La diphtérie atteint surtou' le muscle ciliaire. Il en est de même
Fig. 25.
Ptosis double congénital.
de l'intoxication déterminée par le diabète. Quant à la syphilis, elle peut atteindre tous les muscles oculaires.
La syphilis étant elle-même la cause principale, sinon exclusive, du tabès et de Id. paralysie générale, on comprend la grande fréquence, dans ces deux affections graves, des ophtalmoplégies internes et externes.
Ces ophtalmoplégies sontJVéquentes également dans la sclérose en plaques ; mais ici la raison doit en être cherchée dans la multiplicité des plag^uesde sdérose qui peuvent intéresser facilement les parties de l'axe nerveux d'où dépend l'innervation motrice des globes oculaires.
Symptomatologie.
De toutes les causes pouvant engendrer des ophtalmoplégies, la plus fréquente est sans contredit la syphilis. Dans le plus grand nombre dej:j.s la syphilis atteint les. muscles intrinsèques à\x globe oculaire, surtout les muscles de l'iris des deux yeux entraînant soit un myosis bilatéral tellement intense que les pupilles deviennent punctiformes, soit £lus rarement de la mydriase. Quelquefois elle agit différemment sur les deux yeux amenant de V inégalité pupillaire. Mais que les pupilles soient rétrécies ou dilatées, égales ou /inégales, un fait est constant : le réflexe pupillaire à la lumière est "' aboli, la pupille est dite fixe. Cette fixité de la pupille est, en quelque sorte, la marque caractéristique de la syphilis, très souvent le_signe avant-coureur du tabès ou de la paralysie générale.
La fixité de la pupille à la lumière coexistant avec le rétrécissement de la pupille à la convergence, ou signe d'Argyll-Robertson, est^galement un symptôme qui ne s'observe que dans la syphilis.
La S3'philis peut atteindre aussi les muscles extrinsèques des globes oculaires produisant ainsi des ophtalmoplégies externes.
L'ophtalmoplégie externe peut être partielle ou mononiiis cul aire et consister dans la paralysie d'un des muscles extrinsèques ; elle produit alors ou du ptosis par_paral3'^sie du releveur de la paupière supérieure, ou du strabisme par paralysie de l'un ou l'autre des quatre muscles droits.
Elle peut intéresser aussi tous les muscles innervés par le nert oculo-moteur commun. Dans ce cas, on observe du ptosis, ou chute complète de la paupière supérieure, avec impossibilité absolue d'ouvrir volontairement la fente palpébrale (fig. 26).
Lorsqu'on relève la paupière, on observe du strabisme externe par prédominance d'action du muscle droit externe (fig. 27). En examinant les mouvements volontaires encore possibles du globe oculaire on constate que, dans le sens transversal, la cornée transparente
peut revenir de l'angle externe de la fente palpébrale jusqu'au niveau du plan médian de l'orbite et cela par relâchement du muscle droit externe, mais qu'elle ne peut dépasser ce plan à cause
Lésion du nerf oculo-moteur commun gauche.
FiG. 26.
Ptosis de la paupière.
Strabisme externe.
de la paralysie du muscle droit interne. Chose étrange cependant, ce déplacement se poursuit pour le globe oculaire du côté sain, même si la fente palpébrale de ce côté est fermée. C'est ce qu'on appelle la déviation secondaire.
Les mouvements d'élévation et d'abaissement du globe sont abolis par paralysie des deux muscles droits supérieur et inférieur.
La_pupille~est dilatée à l'extrême par paralysie du constricteur et pré_dqmi_nance d'action du dilatateur. E)e plus, la pupille est ûxe aussi bien à la lumière qu'à la convergence.
FiG. 28. ilG. 2L/. FlG. 3o.
Six mois après le début. Un an après le début.
Guérison.
L'ophtalmoplégie externe peut être totale : le globe oculaire se trouve alors complètement immobilisé dans l'orbite, derrière la paupière supérieure abaissée (fig. 3i à 35).
Si l'ophtalmoplégie atteint à la fois tous les muscles intrinsècjues et extrinsèques, on parle d'ophtalmoplégie totale ou panophtahnople'gie.
Quand cette panophtalmoplégie est double, elle donne à la face unaspect caractéristique que l'on désigne sous le nom de faciès d'Hiitchinson. Les deux fentes palpébrales sont fermées par chute des paupières supérieures. Pour contrebalancer cette paralysie des muscles élévateurs de la paupière, le malade tâche d'ouvrir légèrement la fente palpébrale en contractant énergiquement les muscles frontaux et les muscles sourciliers, ce qui amène le plissement du front et l'élévation des sourcils (fig. 21). Comme dans ces
conditions l'ouverture de la fente palpébrale est encore trop faible pour permettre au malade de regarder devant lui, il essaie d'y suppléer en portant fortement la tête en arrière (fig. 21 et 25). Quand
on écarte passivement les fentes palpébrales^ on trouve les deux globes oculaires immo-
Panophtalmoplégie droite.
Fig. 3i.
Paralysie du releveur
de la paupière.
Fig. 32.
Paralvsie du droit e.xterne.
bilisés complètement dans les orbites.
Diagnostic.
^^L-P^£5iY^^?^9^^^^^^^^2- ^C)nt toujours des paralysies organiques. Comme troubles fonctionnels on n'observe que Ja_contracture de run ou l'autre muscle extrinsèque pouvant amener du strabisme hystérique. On signale encore de la diplopie luono-ocidaire que l'on croit devoir attribuer à un trouble fonctionnel du muscle ciliaire entraînant une déformation du cristallin.
Les paralysies oculaires peuvent être des paralysies centrales ou des paralj-sies périphériques.
Paralysies centrales. Les paralysies centrales intéressant les muscles intrinsèques de l'œil sont inconnues.
Pour ce qui concerne les muscles extrinsèques du globe oculaire, les paralysies d'un ou de plusieurs muscles dues à une lésion du neurone central n'ont guère été observées.
Il existe cependant un syndrome important intéressant les muscles oculaires et qui s'observe de temps en temps. Il est connu sous le nom de déviation conjuguée des yeux II consiste essentiellement dans un mouvement de déplacement des globes oculaires dans le plan horizontal, à la suite duquel les deux globes se déplacent S3'nergiquement soit à droite, soit à gauche, de telle façon que la cornée transparente d'un côté occupe l'angle externe de la fente palpébrale, tandis que celle du côté opposé occupe l'angle interne.
Ce syndrome peut exister isolément, ce qui est rare. Le plus souvent il s'accompagne d'un mouvement de rotation de la tête dans
Fig. 33.
Paralysie du droit interne.
Fig. 34.
Paralysie du droit inférieur.
Fig. 35.
Paralysie du droit supérieur.
FiG 36.
Déviation conjuguée des yeux etde la tête à droite.
Début d'une crise d'épilepsie jacksonienne (lésion irritative gauche).
le même sens. On appelle ce syndrome : déviation conjuguée des yeux et^ëla tête.
Ce syndrome est toujours d'origine cérébrale. Il est la conséquence soit d'une lésion irritative du^centre cortical de ce mouvement^combiné, localisé dans le pied de la deuxième circonvolution frontale ; soit d'une lésion destructive de ce centre ou des fibres qui en proviennent. Il peut constituer à lui seul un accès d'épilepsie jacksonienne, ou être le symptôme initial d'une épilepsie corticale qui se généralise ensuite envahissant successivement la face, le membre supérieur et le membre inférieur du même côté. Cette déviation est telle que, dans une lésion irritative de l'hémisphère gauche, lesdeuxglobes oculaires dévient à drqrte en même tem^ que la tête se porte à_drqite (fig. 36). La déviation se fait donc du côtéopposé à l'hémisphère lésé, Aprèsla crise d'épilepsie corticale il peut survenir une déviation conjuguée des yeux du côté opposé, véritable déviation paralytique, par épuisement temporaire des deux muscles qui_ont_am_ené la déviation initiale ou du centre cortical dont ils dépendent. A ce moment la déviation se fai't du côté correspondant à la lésion. La déviation conjuguée des yeux peut être dès le début de nature paralytique, par lésion destructj_ve du centre cortical ou des fibres qui en proviennent. Dans ce cas encore les yeux déviés regardent l'hémisphère lésé. Xous avons vu cette déviation conjuguée des yeux et de la tête de nature paralytique se produire à droite dans deux cas d'hémiplégie gauche, de telle sortequ'il y avait là une véritable paralysie alterne d'origine cérébrale (fig. 37).
Paralysies f)ériphériqiies. Le plus grand nornbre des paralysies oculaires sont des paralysies périphériques.
Les paralysies nucléaires sont excessivement rares. On peut les voir survenir dans la polioencéphalite chronique supérieujCj par destruction Jente et progessive des cellules radiculaires des différents noyaux gris.
Fig. 37.
Déviation conjuguée des 3/eux et de la tête à droite avec hémiplégie gauche (lésion destructive droitei.
Les paralysies radiculaires , pour autant qu'on les considère comme dues à une lésion des fibres_radiculaires pendant leur trajet dans le mésencéphale ou dans le pont de Varole, n'existent jamais seules. Elles accompagnent d'ordinaire une lésion de la voie motrice produisant de l'hémiplégie alterne.
Les paralysies périphériques proprement dites sont dues à la lésion des nerfs pendant leur trajet extracérébral, soit que le nerf soit comprimé par une tumeur du cervelet (paralysie du droit externe), de la base du cerveau ou du sinus caverneux ; soit qu'il soit compris dans un foyer de méningite, ou dans un gonflement de la dure-mère; soit que la lésion intéresse l'une ou l'autre branche périphérique.
Diagnostic.
Le diagnostic des paralysies oculaires n'offre guère de difficulté. La paralysie du releveur de la paupière frappe au premier abord par le ptosis caractéristique et l'impossibilité absolue de relever la paupière supérieure. Quand la paralysie de l'un ou de l'autre muscle droit entraine du strabisme du côté opposé, aucun doute ne peut exister sur l'existence d'une paralysie. Mais_il_ arrive souvent que, au repos, le globe oculaire occupe sa position normale. La paralysie ne devient évidente que lors des déplacements oculaires (fig. 24). Comme ces paralysies sont d'une extrême importance, il faut prendre comme règle absolue, dans tout examen médical, d'explorer la motilité des globes oculaires. Même si, dans ces conditions, la motilité parait nmrnale, il faut interroger le maFade au point de vue de l'existence possible de la diplopie, qui indiquerait une simple parésie de l'un ou l'autre muscle extrinsèque
La même règle doit être suivie pour l'examen des muscles intrinsèques. Il faut toujours noter, chez tout malade qu'on examine, l'état des pupilles et rechercher systématiquement le réflexe pupillaireà la lumière et le rétrécissement de la pupille à la convergence.
Pronostic.
Les paralysies infectieuses guérissent en général complètement, lien est de mêmedes paralysiessyphilitiques intéressant les fnusclcs extrinsèques. Ces paralysies surviennent d'ordinaire brusquement. Elles sont souvent monomuscnlaires produisant soit la chute de la paupière supérieure, soit du strabisme interne ou externe entraînant de la diplopie. Si la paralysie n'est pas cortiplète. le malade peut ne se plaindre que de diplopie sans paralysie ou strabisme apparents. Ces paralysies durent un temps variable, de quelques semaines à quelques mois, pour disparaître ensuite lentement fig. 26 à 3o).
Le pronostic des maladies traumatiques dépend de la nature et de l'intensité du traumatisme.
Pour les paralysies dues à des tumeurs intracraniennes non syphilitiques, le pronostic est défavorable.
Les paralysies syphilitiques des muscles intrinsèques ou ophtalmoplégies internes sont définitives.
Traitement.
Le traitement des paralysies oculaires est le même que celui indiqué pour les paralysies en général.
L'intervention opératoire est impossible.
Vu l'influence prépondérante de la syphilis dans l'étiologie des paralysies oculaires, un traitement antisyphilitique est toujours à recommander. Nous y reviendrpns à propos du traitement du tabès.
Pour ce qui concerne le traitement électrique, il est à remarquer que le courant faradique est difficile à appliquer. Dans les cas où l'on désire recourir au traitement électrique il faut se contenter du courant galvanique : appliquer l'électrode positive dans la nuque, mettre J^'électrode négative au devant du globe oculaire, bj^n protégé par plusieurs couches de gaze rnouillée, et ne provoquer que de petites secousses.
Beaucoup d'auteurs^conseillent des injections sous-cutanées de strychnine auxquelles on peut avoir recours.
Dans le jcas de diplopie entraînant du vertige, on fait porter es lunettes avec un verre mat devant l'œil malade.
La paralysie faciale.
C'est la plus fréquente de toutes les paralysies périphériques. La situation superficielle du nerf dans l'épaisseur de la glande parotide, ce qui l'expose aux traumatismes, et son passage dans un long conduit osseux, le canal de Fallope, où un simple gonflement de son tissu conjonctif intra- et périfasciculaire, ou bien du périoste du canal lui-même, peut comprimer ses fibres nerveuses, expliquent la grande fréquence de la paralysie faciale.
Anatomie.
Le nerf facial sort du tronc cérébral par le sillon horizontal qui sépareTe^pont de Varole de la moelle allongée. Il entre dans le conduit auditif interne, pour pénétrer dans le canal de Fallope avec le nerf intermédiaire de Wrisberg qui est sa racine sensitive. 11 parcourt le canal de Fallope en surplombant pendant une partie
— Sodé son trajet, la paroi interne de la caisse du tympan dont il n'est séparé que par une mince lame osseuse. Au sortir du trou stylomastoïdien il entre dans la loge parotidienne, traverse la parotide d'arrière en avant en devenant de plus en plus superficiel et se divise, dans l'épaisseur de la parotide, en deux branches : temporofaciale et cervico-faciale. Celles-ci à leur tour se divisent et se subdivisent pour s'épanouir dans tous les muscles superficiels de la face et le muscle peaucier du cou.
Pendant ce trajet il présente, dans le canal de Fallope, un renflement ganglionnaire, le ganglion géniculé, d'où partent les deux nerfs pétreux se rendant dans le ganglion sphéno-palatin et le ganglion otique du trijumeau. Ces nerfs pétreux ne renferment pas des fibres de motilité innervant lesmuscles du voile du palais comme on l'admet généralement. Ils sont formés exclusivement de fibres de sensibilité. ''
Le nerf facial fournit encore : a) une_ branche d'innervation pour le muscle de l'étrier;
b) la chorde du tympan qui va se terminer, avec le nerf lingual^ dansj^muqueuse qm recouvre les deux tiers antérieurs du dos de la langue ;
c) le nerf auriculo-temporal innervant le muscle occipital et les petits muscles auriculaires.
Physiologie.
Les fibres de sensibilité, que le nerf de Wrisberg amène au nerf facial, sont des fibres giistatives, dont les unes se rendent, par le nerf grand pétreux superficiel et les nerfs palatins, à la muqueuse de la voûte palatine et du voile du palais; dont les autres se rendent, par la chorde du tympan, à la muqueuse qui recouvre les deux tiers antérieurs du dos de la langue.
Par ses fibres de motilité, le nerf facial innerve le muscle de l'étrier qui intervient dans le mécanisme de l'audition,
le muscle frontal dont la contraction amène le plissement ou le froncement de la peau du front,
le muscle sourcilier qui élève le sourcil,
le muscle orbiculaire des paupières qui ferme la fente palpébrale et donne de la tonicité surtout à la paupière inférieure,
les muscles de l'aile du nez dont la conti'action soulève l'aile du nez lors des mouvements d'inspiration,
le muscle orbiculaire des lèvres qui donne de la tonicité aux lèvres et ferme la fente buccale,
le muscle buccinateur et les muscles qui environnent la commis-
sure labiale ; ils^hit^rviennent dans l'acte de siffler, de souffler et dans le jeu de la mimique, le muscle peaucier du cou.
Physiologie pathologique.
A. U interruption complète du nerf facial, entre le ganglion géniculé et sa sortie du tronc cérébral, doit donc amener des troubles de sensibilité et des troubles de motilité.
Les troubles de sensibilité consisteront dans la perte de la sensibilité gustative au niveau de la moitié correspondante de la voûte palatine et du voile du palais (nerf grand pétreux) et dans la moitié correspondante de la langue (chorde du tympan) depuis le V lingual jusqu'à la pointe.
Comme troubles de motilité on verra survenir des modifications de l'ouïe : de l'hyperacousie oufinesse de l'ouïe avec hypersensibilité pour les sons graves, par paralysie du muscle de l'étrier et prédominance d'action du muscle interne du marteau,
la perte de la motilité volontaire dans tous les muscles superficiels de la face et l'abolition du tonus normal de ces muscles.
Ces troubles se traduiront par : l'effacement des plis du front,
l'abaissement du sourcil,
l'ouverture permanente de la fente palpébrale par prédominance d'action~dû muscle releveur de la paupière supérieure.
l'abaissement de la paupière inférieure, entraînant l'écoulement des larmes ou épiphora par déplacement du point lacrymal en dehors du sac lacrymal,
l'affaissement de l'aile du nez pendant les mouvements, cTinspiration,
Têffacement du pli naso-labial et l'abaissement de la commissure des lèvres,
la difficulté pour souffler et pour siffler, par paralysies du muscle buccinateur.
B. L^ompression du nerf facial se fait d'ordinaire dans le canal de Fallope ; elle n'entraîne généralement que des troubles de motilité_identiques à ceux consécutifs à la section : le moindre gonflement du tissu conjonctif du nerf ou du périoste doit retentir, en effet, sur toutes J,es fibres motrices et entraîner brusquement leur mise hors de fonction.
Étiologie.
La. paralysie faciale, comme toute paralysie périphérique, peut être due à des causes externes et à des causes internes.
La seule caiise_£xterne reconnue est le traumatisme. Celui-ci peut
consister dans une compression du nerf pendant son passage dans la loge parotidienne, compression qui se réalise de temps en temps, lors d'un accouchement difficile, par une des branches du forceps. La paralysie qui en est la conséquence porte encore le nom de paralysie obstétricale.
Ce traumatisme peut encore être ou une compression, ou un tiraillejnent, ou même une section accidentelle du nerf lors d'une intervention opératoire sur l'oreille moyenne, la mastoïde ou la glande jDaxotidienne.
Les causes internes se divisent en causes locales et en causes générales .
Comme cause locale capable de produire une paralysie faciale on, signale :
a) le gonflement brusque de la parotide enfermée dans sa loge aponévrotique, comme cela peut arriver dans les cas de parotidite aiguë,
b) l'inflammation aiguë ou chronique de la caisse du tympan,
c) la carie du rocher,
d) une tumeur intracranienne comprimant le_ nerf avant son entrée dans le conduit auditif interne, enfin et surtout
e) le refroidissement.
Les causes générales, intoxications ou infections, produisent rarement une paralysie faciale.
Les causes les pins fréquentes de paralysie faciale sont donc les" otites, les lésions accidentelles du nerf lors d'une intervention opératoire et le refroidissement.
On discute beaucoup sur l'existence ou la non-existence de la paralysie faciaU a frigore, dite encore paralysie rhumatismale. Un_fait clinique indiscutable, c'est que la paralysie faciale peut survenir chez une personne qui a été exposée la veille à un courant d'air. Le froid comme froid ne produit pas la paralysie faciale. Il faut encore autre chose : les uns disent le terrain névropathique, les autres admettent l'existence d'une infection provenant peut-être du naso-pharynx. On pense généralement que dans la paralysie faciale dite rhumatismale il se produit une légère compression du nerf en un point quelconque du canal de Fallope par gonflement, soit du périoste du canal de Fallope lui-même, soit du tissu conjonctif inter- et périfasciculaire du nerf. Cette compression des fibres nerveuses les met temporairement hors de fonction.
Symptomatologie.
Le début de la paralysie faciale a frigore est le plus souvent brusque, comme celui de la paralysie traumatique. Quelquefois
FiG. 38. Fjg. 3g.
Élargissement de la fente palpébrale gauche.
FiG. 40. FiG. 41.
Plissement du front et élévation des sourcils.
cependant, quand on interroge lejnaUde, on apprend que pendant un ou deux jours avant la paralysie il a ressenti des douleurs vagues autour du pavillon de l'oreille.
Quand la paralysie est établie, elle intéresse tous les muscles innervés par le nerf. Souvent, au repos, la paralysie n'est guère appréciable, si ce n'est par un certain degré d'élargissement de la fente palpébrale (fig. 38 et 3g), mais elle saute aux yeux au moindre mouvement des muscles de la face. Elle se révélera cliniquement par les trois symptômes immédiats qui caractérisent toute paralysie périphérique :
a) l'abolition de la motilité volontaire,
b) l'abolition de la motilité réflexe et
c) l'abolition du tonus normal des muscles.
I. Abolition de la motilité volontaire. Si on examine les muscles de la face de haut en bas au point de vue de la motilité volontaire, on constate :
L'impossibilité de plisser le front et d'élever le sourcil Si le malade veut exécuter ces mouvements, le front du côté paralysé reste lisse contrastant avec les plis qui se produisent du côté sain (fîg. 40 et 41).
L'impossibilité de fermer la fente palpébrale (fig. 42 et 43). Quand le malade veut rapprocher les paupiè^res, on voit survenir généralement ce qu'on appelle le signe de Bell_: le globe oculaire se déplace en haut et en dedans et la cornée se cache sous la paupière supérieure qui reste relevée (fig. 44).
Fig. 42. FiG. 43.
Fermeture incomplète de la fente palpébrale.
FiG. 44.
Signe de Bell. Paralysie faciale droite.
Montrer les dents.
FiG. 47.
Rire.
F'iG. 4g. FiG. 5o.
Ouvrir la bouche.
FiG. 5l.
Pousser la langue.
Pendant l'inspiration, l'aile du nez, au lieu de se soulever et d'ouvrir la narine, se déprime et rétrécit la narine
Quand le malade parle, montre les dents (fig. 45 et 46), ou rit (fig. 47 et 48^, la bouche dévie du côté sain. Il en est de même quand il ouvre largement la bouche (fig. 49, 5o et 5i).
Quand le malade essaie de souffler, la joue du côté paralysé se soulève par atonie du muscle buccinateur, déplus la moitié correspondante de la fente buccale s'ouvre passivement et
.====^a^Bi l^^esHF^^rn l3.isse échapper l'air. Le malade
BP" ^H Wr ^M fumelajiipe (fig, 52 et 53). Le même
HnMII^S t^ ^ il phénomène se produit mais à un
H|ya|^JB B[^"" y J degré moindre quand le malade^
^^^^^^^1 BLi^^ Jl 6^s^i^ d^ siffler (fig. 34 et 55).
^^^^^^^H j^ll^^^^iill'fl Quand il mange, la nourriture
s'amasse entre la joue du côté paralysé et l'arcade dent.aire_infé_ rieure correspondante.
2 . A bolition de la motilité réflexe . Dans les conditions normales, une excitation légère soit de la conjonctive oculaire, soit de la cornée transparente amène une contraction réflexe du muscle orbiculaire des paupières. C'est ce qu'on appelle le réflexe palpébral, réflexe conjonctival ou encore réflexe cornéen. Dans la paralysie faciale ce réflexe est aboli.
3. Abolition du tonus musculaire normal. Cette atonie musculaire se manifeste par l'abaissement du sourcil et la perte de tonicité de la paupière inférieure. Celle-ci ne s'appliquant plus contre le globe oculaire, le bord libre de la paupière se renverse légèrement en dehors de telle sorte que le point lacrymal ne plonge plus dans le lac lacrymal; de là du larmoiement, par moments
Fig. 53.
Souffler.
Fig. 54.
Fig. 55.
Siffler.
même les larmes débordent le lac lacrymal et coulent le long de la joue. C'est ce qu'on désigne sous le nom à'épiphora.
L'atonie musculaire se manifeste encore par
l'efïacement du pli naso-labial,
l'abaissement de la commissure labiale et
l'écoulement de la salive le long de cette commissure abaissée.
Symptômes éloignés.
Si laTparaiysie est due à la section du nerf et qu'elle a duré un certain temps, on voit survenir l'atrophie des muscles et les modifications profondes dans les réactions électriques qui sont caractéristiques de la réaction de dégénérescence complète.
Si la paralysie est due à la compression du nerf, les troubles immédiats de la motilité sont les mêmes que lors de la section du nerf. Quant aux symptômes éloignés : atrophie et réaction de dégénérescence, leur intensité varie avec l'intensité de la lésion :
Quand la compression est légère, il peut y avoir paralysie sans modifications dans les réactions électriques. Quand la compression a été d'intensité moyenne la paralysie peut s'accompagner de réaction partielle de dégénérescence, sans atrophie. Dans les cas de_cqm^ression grave, l'atrophie et la réaction complète de dégénérescence sont la règle.
Diagnostic.
A. paralysie organique.
La paralysie faciale oi"ganique peut être d'origine centrale ou d'origine périphérique.
La paràlj'sie centrale est due à la lésion du neurone central en un point quelconque de son trajet depuis le tiers inférieur de la circonvolution centrale antérieure jusqu'au noyau d'origine situé dans le pont de Varole.
Au point de vue^clinique, la paralysie centrale se laisse facilement différencier de la paralysie périphérique par les caractères sui^vants :
1° La persistance de la motilité volontaire dans les muscles innervés par ce qu'on appelle \e facial supérieur^ c'est-à dire le muscle frontal, le muscle sourciller et le muscle orbiculaire des paupières (fig. 56 à 62). Il est, en effet, d'observation constante que, da^ les cas de lésion centrale (hémiplégie), les muscles innervés par le facial supérieur sont beaucoup moins atteints par la paralysie que ceux innervés par le facial inférieur. Pour expliquer ce fait clinique, les auteurs tendent à admettre une localisation corticale différente pour le facial supérieur et pour le
facial inférieur ainsi qu'un trajet différent pour les fibres corticoprotubérantielles qui y correspondent.
2° La conservation de la motilité réflexe et par conséquent la persistance du réflexe palpébral.
3° L'absence d'atrophie et l'absence de modifications dans les réactions électriques à cause de l'intégrité du neurone périphérique.
4° Très souvent aussi par des symptômes dus à des lésions voisines : troubles de la parole ou anarthrie par paralysie conco-
FiG. 56. FiG. 57. FiG. 58,
Intégrité du"facial supérieur dans un cas d'hémiplégie gauche.
FiG. 60.
FiG. 61,
FiG. 62.
Paralysie du facial inférieur.
mitante des fibres centrales en connexion avec le nerf hypoglosse;
quelquefois, dans la paralysie faciale droite, perte de la parole
ou__a^hasîc par lésion concomitante du centre de Broca ; ou bien encore par des symptômes plus ou moins accusés d'hémiplégie.
La paralysie périphérique peut être ou une paralysie nucléaire, due à une lésion du noyau protubérantiel, ou une paralysie périphérique proprement dite.
Dans la paralysie nucléaire, les muscles innervés par le facial supérieur échappent à la paralysie et cela par une disposition spéciale des cellules d'origine de ces fibres. Il y a donc également persistance du réflexe palpébral. La paralysie n'intéresse que les muscles innervés
par le facial inférieur, muscles dans lesquels surviendront de
l'atrophie et des modifications dans les réactions électriques. Ces
FiG. 63.
Paralysie labio-glosso-laryngée.
Intégrité du facial supérieur.
modifications seront quantitatives quand la lésion du no3'au d'origine est lente et progressive; elLss seront ç'z/^/zVa/'/réS et caractéristiques de laj^éaction de dégénérescence quand la lésion nucléaire est rapide.
La parai 3^sie nucléaire est souvent un symptôme de début de la paralysie labio-glosso-laryngée (fig. 63) Dans_ les paralysies brusques elle est souvent accompagnée d'autres symptômes produits par des lésions voisines, soit paralysie du muscle droit externe du globe oculaire amenant du strabisme interne, soit lésion de la voie pyramidale entrainant de la paralysie alterne (paralysie faciale du côté correspondant et hémiplégie du côté opposé!.
Da.ns la. p3.i3.\ysie périphérique proprement dite tous les muscles sont atteints, aussi bien ceux innervés par le facial supérieur que ceux innervés par le facial inférieur. Cette paralysie est accompagnée d'abolition du réflexe palpébral et, plus tard, d'atrophie et de réaction de dégénérescence.
intégrité plus au moins complète du facial supérieur, conservation du réflexe palpébral, pas d'atrophie, pas de R. D.
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tous les muscles sont atteints, abolition
du réflexe palpébral, atrophie et R. D. soit totale, soit partielle de tous les muscles. Dans quelques rares cas de paralysie légère, l'atrophie et les modifications des réactions électriques peuvent faire défaut.
B. Paralysie fonctionnelle
La paralysie faciale fonctionnelle est excessivement rare. Dans l'jiystérie on peut voir survenir de la contracture dans tous les
proprement dite
muscles d'un côté de la face, pouvant faire croire au premier abord à une paralysie des muscles du côte opposé. Ce qui permet de faire lejdia^ostic, à côté des autres symptômes caractéristiques de l'hystérie, ce sont les mouvements volontaires que Ton observe ■dans les muscles en apparence paralysés, la persistance du réflexe palpébral et l'absence des modifications électriques
Pronostic.
La gravité de la paralysie faciale dépend de la nature et de l'intensité de la lésion causale. Dans la paralysie rhumatismale^ où il y a simplement compression des fibres nerveuses probablement par gonflement du tissu conjonctif, la guérison est la règle. La durée de la paralysie dépend de l'intensité de la compression subie par les fibres^nerveuses. On peut la pronostiquer d'une façon approximative en se basant sur les réactions électriques. Dans les cas légers, lorsque la paralysie ne s'accompagne pas de modifications dans les réactions électriques, la guérison survient au bout de deux, trois ou quatre semaines. Dans les cas d'intensité moyenne accompagnés de réaction partielle de dégénérescence, la paralysie persiste pendant environ sept ou huit semaines. Dans les cas graves avec réaction complète de dégénérescence, la paralysie dure au moins trois ou quatre mois.
Dans les cas de paralysie due à la lésion du nerf dans le canal de Fallope soit par carie, soit par otite aiguë ou chronique, tout dépend de l'intensité de la lésion elle-même.
Quand le nerf est détruit dans le canal de Fallope la paralysie est définitive. " "'
Traitement.
Dans la paralysie rhumatismale et dans les paralysies compliquant une carie de rocher ou une inflammation de l'oreille moyenne, le seul traitement utile est le traitement électrique.
Dans la paralysie rhumatismale, beaucoup de médecins ont l'habitude de recourir, pendant les premiers jours, à l'application soit d'un petit vésicatoire soit d'une ou de deux sangsues sur la région mastoïdienne. Je ne pense pas que ce traitement puisse exercer une influence sur l'évolution de la paralysie; comme il est sans danger aucun, on a le droit d'y recourir.
Après la guérison on voit souvent survenir dans les muscles primitivement paralysés un certain degré de contracture, quelquefois même des secousses cloniques ou des tics qui durent plus ou moins longtemps.
— Jg —
Dans les cas de paralysie grave et persistante avec dé\'iation de la face du côté opposé, on a proposé la suture nerveuse, c'està-dire la mise à nu du nerf au niveau du trou stylo- mastoïdien et sa réunion soit avec le nerf spinal, soit mieux encore avec le nerf grand hypoglosse. Dans les cas favorables en a vu revenir non seulement la tonjcité dans les muscles paralysés, mais mêmepii certain desfré de motilité volontaire.
La paralysie radiale.
Laj)aralysie des muscles innervés par le nerf radial est relativement fréquente à cause de la situation anatomique du nerf. Sur une certaine partie de son trajet le nerf radiai est. en eftet, en contact intime avec l'humérus dont il contourne la face postérieure entre l'insertion des deux chefs, vaste interne et vaste externe, ^u triceps brachial. Il se trouve ainsi exposé à être lésé parades causes externes ou internes.
Anatomie.
Le nerf radial provient du tronc postérieur du plexus brachial en même temps que le nerf circonflexe. A partir de son origine il se dirige en bas ëFên^dehors pour parcourir la gouttière radiale, le long de la face postérieure de l'humérus. Pendant ce trajet il innerve les trois chefs dû muscle triceps brachial. Au sortir delà gouttière radiale il fournit une branche collatérale, le nerf cutané externe, puis au pli du coude, profondément situé en^reje long supinateur et le brachial antérieur, il innerve les muscles de la région externe de l'avant-bras : le long supinateur, le premier radial et Je second radial. Il se divise ensuite en une branche superficielle et une branche profonde. La branche superficielle, ayeçjejrajneau cutané externe, innerve la peau de la face postérieure de l'avantbras et de la moitié externe du dos de la main. La branche profonde ou motrice traverse le court supinateur et innerve tous les muscles de la région postérieure de l'avant-bras : V extenseur commun des doîgTs' Texîenseur propre du petit doigt, le cubital postérieur, le long abducteur, le court extenseur et le long extenseur du pouce et Yextenseur propre de l' indicateur .
Physiologie.
Le nerf radial renferrne des fibres de__se_nsibilité et des jfibres de motilité.
Les fibres de sensibilité innervent la peau de la région postérieure de lj.vant-bras nerf cutané externei et celle de la moitié externe du dos de la main (branche terminale superficielle .
Les fibres de motilité innervent :
le muscle triceps brachial ou extenseur de l'avant-bras sur le bras, le muscle long supinateiir ou fléchisseur de l'avant-bras sur le bras, les muscles radiaux ou abducteurs et extenseurs de la main, le muscle court supinateur dont la contraction provoque le mouvement de supination de l'avant-bras et de la main^
le muscle cubitaljpostérieur ou adducteur et extenseur de la main, le muscle long abducteur du pouce provoquant Tabduction du premier métacarpien,
le muscle court extenseur et le muscle long extenseur du pouce provoquant l'extension de la première et de la deuxièmë^ phalange, V extenseur^ commun des doigts, les muscles extenseur propre de l'indicateur et extenseur du petit doigt dont la contraction produit l'extension de la première phalange sur les métacarpiens correspondants.
Physiologie pathologique.
La section complète du nerf entraînera donc des troubles de motilité et des troubles de sensibilité dont l'étendue variera avec le siè^e de la lésion.
Si la^section se produit dans le creux axillaire, avant l'entrée du nerf dans la gouttière radiale, l'anesthésie occupera la face dorsale de l'avant-bras et la moitié externe du dos de la main. La paralysie intéressera tous les muscles innervés par le nerf. On observera donc la paralysie du triceps d'où impossibilité absolue d'étendre l'avant-bras sur le bras ; la paralysie des muscles de la région externe et de la région postérieure de l'avant-bras, d'où abolition du mouvement de supination de la main, impossibilité d'étendre les phalanges du pouce et de mettre le pouce en abduction, impossibilité d'étendre la main sur l'avant-bras et d'étendre les premières phalanges des doigts sur les métacarpiens correspondants.
Lorsque le nerf radial est comprimé^ on constate ce fait étrange c'est que le déficit fonctionnel survient exclusivement dans les fibres de motilité laissant la sensibilité cutanée intacte. On explique ce fait en admettant que, d'une manière générale, les fibres de motilité sont plus sensibles au traumatisme que les fibres de sensibilité et par conséquent sont plus facilement mises hors de fonction.
Étiologie.
La paralysie radiale peut être due à des causes externes et à des causes internes.
Comme cause externe il y a le traumatisme : section ou compression. La section accidentelle du nerf peut survenir au cours d'une rixe et
lors d'une intervention opératoire. La compression du nerf peut se faire dans le creux axillaire par l'usage de béquilles par exemple, ou bien au niveau de l'humérus.
'Les causes lutcrnes sont ou des causes locales ou des csLUses générales.
La cause interne locale la plus fréquente est la compression du nerf par fracture de l'humérus, par un cal vicieux ou par tumeur de voisinage.
Comme cause générale la plus fréquente est l'intoxication par le plomb. ~^
A . Paraliisie_radiale de cause locale .
Symptomatologie.
Dans la paralysie radiale due à la section ou à la compression
complète du nerf le long
du bras, la position de
l'avant-bras et de la main
est tout à fait caractéristique (fig. 64, 65 et 66).
L'avant-bras est en
pronation par paralysie
du muscle court supina-
teur.
La main est en flexion
sur l'avant-bras, le pouce
en flexion et en adduc-
tioTîTTes doigts en légère
flexion dans la paume de la main (fig. 64 et 65). Quand la lésion
intéresse le nerfavant son entrée dans la gouttière radiale, on observe
encore la flexion de l'avant-bras, par paralysie du triceps et prédominance d'action des fléchisseurs (fig. 66).
Comme symptômes immédiats on constate :
U abolition de la motilité volontaire :
impossibilitéde mettre l'avant-bras et la main en supination, d'étendre la main sur l'avant-bras, de mettre le pouce en abduction, d'étendre les phalanges du pouce et de mettre les
F^IG
Paralysie radiale par section accidentelle du nerf au pli du coude.
l'iG. 03.
Paralysie radiale motrice double produite par des béquilles.
doigts en extension sur les métacar-
piens (fig. 67).
La flexion des doigts dans la paume de la main reste possible,
puisqu'il y a conservation de la motilitévolontaire dans les muscles fléchisseurs; mais ce mouvement de flexion se fait avec peu d'énergie et cela parce que, par suite de la paralysie des extenseurs, les points d'insertion des tendons des fléchisseurs se sont rapprochés. Pour ce qui concerne le mouvement d'extension des doigts il y a
lieu de faire ressortir que la perte de la motilité volontaire intéresse uniquement le mouvement d'extention de la première phalange sur le métacarpien, et non pas celui de la deuxième ni de la troisième phalanges, bien que, au premier abord, l'extension de ces phalanges soit également impossible. Ce qui le prouve,, c'est que si on maintient passivement la première phalange des doigts en extension sur les métacarpiens correspondants, la flexion et l'extension volontaires des deuxième et troisième phalanges s'exécutent normalement, et cela parce que les extenseurs de ces phalanges sont les muscles interosseux dont l'innervation normale persiste. Mais pour que ces interosseux puissent fonctionner comme extenseurs des deux dernières phalanges il faut que la première phalange des doigts soit en extension sur le métacarpien.
Comme symptômes éloignés, si la paralysie dure un certain temps, on peut voir survenir de Vatrophie et les modifications dans les réactions électriques caractéristiques de la réaction de dégénérescence.
Diagnostic.
Le^diagnostic de la paralysie radiale n'offre aucune difficulté, surtout si on tient compte exactement des muscles intéressés.
Pronostic.
Le pronostic dépend inévitablement de
. . Extension des doigts et de
la cause qui a produit la paralysie. u mam.
Paralysie radiale par section accidentelle du nerf à la partie supéro-interne du bras.
FiG. 67.
Paralysie radiale double
plombique.
Flexion des doigts et de la main
Traitement.
Dans les cas de compression par cause externe, le seul traitement utile est l'électrisation des muscles.
Dans les cas de compression pour cause interne il faut avant tout dégager et libérer le nerf par intervention opératoire, puis instituer un traitement électrique jusqu'au retour de la motilité volontaire.
En cas de section complète du nerf, la suture nerveuse est indispensable. Pendant tout le temps que dure la paralysie radiale, en attendant que la motilité volontaire revienne par suite de la restauration du nerf, on peut rendre un réel service au malade en lui appliquant, dans la paume de la main, une simple planchette qui maintient les premières phalanges en extension sur les métacarpiens. Dans ces conditions, en effet, la flexion et l'extension volontaires des deuxième et troisième phalanges deviennent possibles et l'impotence fonctionnelle de la main se trouve réduite dans une large mesure.
B. Paralysie radiale_ saturnine.
Étiologie.
La paralysie radiale d'origine plombique atteint surtout les personnes manipulant, de par leur profession, les sels de.plomb : les typographes, les plombiers, les peintres, etc., chez lesquels le plomb s'introduit dans l'organisme soit par voie respiratoire : inhalation des poussières; soit par voie digestive : malpropreté desjnains venant en contact avec les aliments. Dans ces cas elle constitue une véritable maladie professionnelle.
Elle ne nécessite toutefois pas l'introduction dans l'organisme de quantités massives de plomb produisant un véritable empoisonnement rapide et brutal.
Elle est plutôt, dans le plus grand nombre des cas, la conséquence d'une intoxication chronique due à l'introduction, pendant un temps prolongé, de quantités infinitésimales. C'est une intoxication lente dont la cause occasionnelle peut très souvent passer inaperçue et demande de la part du médecin beaucoup de sagacité pour pouvoir être mise en évidence.
Des cas avérés d'intoxication saturnine ont pu être attribués à l'usage journalier de siphons d'eau de Seltz, et cela à cause de Tétain plus ou moins mélangé de plomb qui constitue la tète du siphon et que l'acide carbonique dont l'eau est chargée attaque au passage. Il en est de même des conduites qui servent à la canalisation soit de l'eau , soit de la bière, surtout lorsque le liquide a séjourné quelque temps dans la conduite et a eu le tem£s_d^n attaquer les parois.
L'intoxication est quelquefois plus insidieuse encore. Nous avons eu l'occasion d'observer une paralysie radiale saturnine typique chez une femme de la campagne conservant son tabac à priser dans uneTâbàtière en plomb. De même encore nous avons pu rattacher une paralysie radiale bilatérale typique à l'intoxication produite par l'usage journalier de cuillères à soupe fraîchement étamées.
Symptomatologie .
La paralysie radiale due à l'intoxication par le plomb atteint les deux nerfs radiaux, avec prédominance d'action toutefois sur le nerf radial du côté droit. L'intoxication envahit tout l'organisme ) ainsi que le prouvent l'existence des coliques et le liseré plombiqiie des gencives, consistant en un liseré de coloration bleue foncée le long du bord libre des gencives, dans le voisinage immédiat de la couronne des dents. La localisation dans le domaine des nerfs radiaux semble être déterminée par le travail exagéré auquel les muscles extenseurs des doigts de la main sont soumis. Ce qui
semble le prouver c'est que, dans les conditions ordinaires, la paralysie survient d abord dans la main droite chez les droitiers et du côté gauche chez les gauchers, avant d'envahir les muscles innervés par ; le nerf radial du côté opposé ; c'est que dans tous les cas la paralysie n'atteint que les muscles extenseurs de la main et des doigts, / tandis qu'elle respecte le muscle long supinateur et le muscle triceps brachial innervés cependant par le même nerf (fig. 68).
La paralysie radiale déterminée par l'intoxication saturnine est lente et progressive. Tous les muscles innervés par le nerf radial ne sont pas atteints en même temps. Au début la paralysie se localise tout d'abord dans le muscle extenseur commun des doigts, amenant la flexion du troisième et du quatrième doigts avec persistance du mouvement d'extension de l'indicateur' et de l'annulaire. C'est ce qu'on appelle Id, paralysie en cornes.
Elle envahit ensuite Jes muscles extenseurs propres du petit doigt et de l'indicateur, puis V abducteur et les extenseurs du pouce. Plus tard
Fig. 68.
Paralysie radiale saturnine.
encore elle intéresse les muscles radiaux et le court supinateur , c'està-dire presque tous les muscles innervés par la branche profonde du nerf radial. Elle respecte le muscle long siipinateiir et le muscle triceps brachial.
La paralysie radiale plombique est toujours une paralysie dégénérative. Elle s'accompagne de réaction de dégénérescence, déjà manifeste huit jours après le début, et d'atrophie.
Le diagnostic est facile surtout si on tient compte : 1° de la profession du malade, 2° de l'évolution de la paralysie,
3° des signes concomitants d'intoxication plombique : le liséré des gencives et les coliques plombiques. En cas de doute on peut recourir à un examen des éléments figurés du sang. Dans l'intoxication plombique chronique il survient, en effet, une anémie ^particulière caractérisée par la présence d'érythrocytes granuleux Sbasophiles.
Pronostic.
Le pronostic est favorable. La récidive est toutefois fréquente, même en l'absence de toute nouvelle intoxication et cela uniquement par surmenage des muscles.
Traitement.
Le traitement est avant tout prophylactique. Tous les ouvriers qui manipulent les sels de plomb doivent être renseignés sur les dangers d'intoxication^auxquels ils sont exposés et sur les moyens de les prévenir, dont le plus important est une extrême propreté des mains.
Quand la paral3^sie est établie, il faut soumettre les muscles, comrne dans toute paralysie périphérique, à un traitement électrique.
Contre l'mtQxicatiqn générale de l'organisme on conseille l'iodure de potassium à raison de i à 2 grammes par jour.
Autres paralysies périphériques.
Les autres paralysies périphériques ne nécessitent pas une étude particulière. Il suffira, pour les faire reconnaître, de signaler quelques symptômes caractéristiques et en quelque sorte pathognomoniques de quelques-unes d'entre elles.
La paralysie du muscle grand dentelé — innervé par le nerf thoracique latéral, branche du plexus brachial — donne à l'omoplate une position caractéristique connue sous le nom d^omoplatc ailée ou encore d'épaule ailée. Dans les conditions normales le muscle ^rand
dentelé applique, par sa tonjcité, l'omoplate contre la face posté-
FiG. 6g. FiG. 70. FiG. 71. FiG. 72.
Paralj'sie traumatique du muscle grand dentelé du côté droit.
rieure de la cage thoracique. Lorsque le muscle est paralysé, l'omoplate se détache deLacage thoracique surtout par la partie voisine de son bm'd spinal (fig. 69, 73 et 75). Cette saillie du bord interne de l'omoplate s'accentue considérablement pendant les divers mouvements se passant dans l'articulation scapulo-humérale, surtout le mouvement d'abduction du membre supérieur (fig. 70 et 74). L'élévation du membre supérieur jusque dans la position horizontale reste possible grâce à la contraction du muscle deJ^toïde(fig. 70). Pendant ce mouvement toutefois l'omoplate quitte laçage thoracique et son bord spinal se soulève {ûg. 70 et 74). L'élévation du membre au-dessus du plan horizontal est impossible, car ce mouvement nécessite un glissement de l'omoplate en avant par contraction du muscle grand dentelé. Le malade tâche d'y supplier par une_courbure latérale exaspérée de la colonne vertébrale (fig. 71 et 72). Ce qui prouve bien que c'est la position vicieuse de l'omoplate qui limite le mouvement d'élévation du bras, c'est qu'il suffit d'appliquer passivement l'omoplate contre la cage thoracique pour voir le mouvement s'exécuter plus facilement. Il^n_est de même quand le malade appuie énergi- FiG. 74. quement le dos contre un mur.
Épaules ailées dans un cas de La paralvsic du grand dentelé due â une
myopath.c primitive progrès- lésiorTdù nerf cst rare, nous Tavons" vu sur-
sive de 1 adulte, type scapulo- — -7 - ' . _
humerai. venir chez un ouvrier à la suite d'un eff"ort
Fig.
violent (fig. 6g à 72). On l'observe d'une_façon régulière dans^les formes scapulo-humérales de la m3"opathie primitive progressive (figTyS à 75).
La paralysie cubitale donne à la main une forme caractéristique qu'on appelle la jnain en £yiffe Le nerf cubital innerve, par sa branche palinaive profonde, les muscles de l'éminence hypothénar, tous les muscles interosseux, les inusclês lombricaux internes et le muscle adducteur du pouce. Les muscles interosseux sont, normalement, fléchisseurs de la première phalange sur les métacarpiens et extenseurs de la deuxième et de la troisième phalange sur la première.
La paralysie des interosseux entraîne, comme conséquence, Vhyperextension de la première phalange
sur les métacarpiens par la tonicité normale des muscles extenseurs, et Is. flexion de la deuxième et de la troisième phalange sur la première
FiG. 75.
Épaules ailées. Myopathie primitive progressive intéressant les quatre membres. L'atrophie et la paralysie sont complètes aux membres inférieurs.
FiG. 76. FiG. 77.
Section accidentelle du nert cubital au poignet. Aplatissement de l'éminence hypothénar. Atrophie du premier inferosseux; main lé;.jérement en griffe. La ligne limite la zone d'anesthésie cutanée.
par la conservation du tonus normal des muscles fléchisseurs profond et superficiel des doigts. C'est ce quj_jbrmeja2»a»i en griffe
[fiçr. 76 et 77). La paralysie cubitale entraîne encore l'abolition des mouvements d'abduction et d'adduction des doigts. Elle s'accompagne, au bout de quelque temps, d'atrophie et de réaction de
FiG. 78.
Section accidentelle du nerf cubital au poignet. Aplatissement de l'éminence hypothénar. Atrophie du premier interosseux et de l'adducteur du pouce. Main légèrement en griffe. La ligne noire limite la zone d'anesthésie cutanée.
dégénérescence. L'atrophie se manifeste par l'aplatissement de l'éminence hypothénar (fig. 78) et par la dépression des espaces interosseux le long de la face dorsale de la main, dépression qui
est surtout évidente au niveau du premier espace (fig. 76) par suite de l'atrophie du muscle interosseux correspondant et du muscle adducteur du pouce.
ha. paralysie des muscles de la main innervés par le nerf médian amène l'abolition des mouvements d'opposition du pouce. Si le muscle long fléchisseur propre du pouce est conservé, la flexion de la seconde phalange et l'adduction du pouce sont encore possibles. Quand on demande alors au malade de mettre le pouce en opposition avec les autres doigts, il fléchit le pouce dans la paume de la main, mais ne parvient pas à mettre sa
FiG. 79.
Atrophie des muscles de l'éminence thénar. Abolition des mouvements d'opposition du pouce.
face palmaire en contact avec celle de l'extrémité des autres doigts (fig. 79). Au bout de quelque temps la paralysie est accompagnée d'atrophie, ce qui amène l'aplatissement de l'éminence thénar. Cet aplatissement donne à la main un aspect spécial qui lui a fait donner le nom de main de singe.
Si la paralysie atteint également les muscles de l'avant-bras innervés par le nerf médian, la main se met en extension sur l'avant-bras par prédominance d'action des muscles extenseurs. C'est ce qu'on appelle la main de prédicateur.
Une lésion du nerf péronier ou nerf sciatique poplité externe est suivie de la paralysie des muscles péroniers latéraux , des muscles extenseurs des orteils et surtout de celle du tibia antérieur et du péronier antérieur qui sont les fléchisseurs du
FlG. 80.
Steppage bilatéral dans un cas de polynévrite tuberculeuse.
Steppage du côté droit. Paralysie du sciatique poplité externe à la suite d'une injection d'alcool dans le nerf sciatique droit.
pied sur la jambe. Cette paralysie entraîne la chute du pied Elle donne à la marche une forme caractéristique qu'on désigne sous le nom de steppage. Quand le malade atteint de steppage lève le genou pour détacher le pied du sol, la pointe du pied s'abaisse par paralysie des fléchisseurs; pour pouvoir la soulever il faut que le malade élève le genou d'une façon anormale (fig. 80 et 81).
Les paralysies radiculaires.
La paralysie radiculaire est due à la lésion d'une ou de plusieurs racines~aTitérieures des nerfs spinaux. Cette paralysie reconnaît toujours pour cause le traumatisme. Elle intéresse exclusivement les racines antérieures des nerfs spinaux qui interviennent dans la constitution du plexus brachial.
A. La plus commune est la paralysie radiculaire obstétricale^ sur-
venant à la suite d'un accouchement difficile lorsque le médecin £u la sage-femme ont dû exercer des tractions un peu vives soit sur la tête, soit sur un membre supérieur, tractions par lesquelles des racines du plexus peuvent être tiraillées et même arrachées au niveau de leur insertion médullaire. On distingue deux types de paralysie obstétricale : un type supérieur et un type infeneûr.
Dans le type supérieur la lésion intéresse la racine antérieure du cinquième et du sixième nerf cervical. Elle se traduit au dehors par une paralysie musculaire dont la distribution, dite radiculaire, intéresse des muscles innervés par plusieurs nerfs périphériques : le deltoïde, le sus- et sous-épineux, le petit rond, le biceps, le brachial antérieur, le long supinateur et le court supinateur. Cette paral3^sie peut encore être provoquée par une fracture de la clavicule lors de l'accouchement et par la compression consécutive des racines antérieures du cinquième et du sixième nerf cervical soit^par un segment osseux, soit par le cal. Le membre supérieur occupé j-lors une position caractéristique. Il pend le long du tronc, en pronation forcée, la face palmaire de la main tournée en arrière par prédominance d'action des muscles rotateurs internes (le sousscapulaire) et pronateurs, à la suite de la paralysie des rotateurs externes (sous-épineux et petit rond) et du muscle court supinateur. Les mouvements de supination de la main et de l'avant-bras, le mouvement de flexion de l'avant-bras sur le bras et le mouvement d'abduction du bras sont abolis.
Dans le type inférieur il y a lésion des racines antérieures du premier nerf dorsal et du huitième nerf cervical. II se caractérise par une paralysie intéressant surtout les petits muscles~de^la main et les muscles de la région antérieure de l'avant-bras. Outre cette paralysie périphérique, la lésion de ces deux racines intéresse encore les hbres cilio-spinales, fibres qui doivent se rendre par les
rameaux communicants de ces deux nerfs et le sympathique cervical jusque dans le ganglion cervical supérieur. La lésion de ces fibres cilio-spinales se traduit cliniquement par un léger i^JG 82. rétrécissement de la fente palpé-
Myosis et rétrécissement de la fente palpébrale bralc du CÔté Correspondant, Un à gauche. . , , •
léger myosis ou rétrécissement de la pupille, avec conservation du réflexe pupillaire à la lumière et à la convergence, et un léger enfoncement du globe oculaire dans l'orbite (fig. 82).
B. La paralysie radiculaire n'est pas toujours obstétricale, elle peut survenir chez l'adulte à la suite d'un traumatisme portant directement ou indirectement sur les racines antérieures des nerfs du plexus brachial. C'est ainsi que nous avons vu un cas de paralysie radiculaire iiifcricurc avec troubles oculaires à la suite d'une chute sur la paume de la main (fTg. 82). Nous avons vu de même survenir un cas typique àe par ésie radiculaire supérieiire\n\.éïess^ut\e âLoXioiàe,, ie^Tûs^ eî sbus-épineux, le biceps, le brachial antérieur et les deux supinateurs à la suite d'une luxation incomplète de la cinquième vertèbre ceryicale sans S3^mptôme aucun de compression médullaire.
LES CONTRACTURES
La lésion d'un nerf mo-
FiG. S3.
teur périphérique, qu'elle s(5It~~irritative ou destructive, se traduit toujours par
un ^symptôme de déficit
dans le fonctionnement des muscles : de \3.parésie ou de la paralysie, accompagnée d'hypotonie ou d'atonie et suivie d^atrophie, avecjaadifications des réations électriques.
Une exagération ou une exaltation ^û"" fonctionnement normal des nerfs moteurs devrait se traduire :
si elle e.st persistante, par une exagération du tonus normal, de Vhypertonicité appelée encore spasme tonique ou contracture ; si elle est intermittente, par des secousses musculaires appelées encore spasmes cloniques.
n3ans_ les dëux_cas_ l'exagération du fonctionnement normal devrait entrainer de \ hypertrophie musculaire.
Des spasmes cloniques et tonicj^ues peuvent s'observer dans les muscles, mais dans l'état actuel de la science on ne peut pas les
Raideur de la nuque et signe de Kf.rnig dans la méningite cérébro-spinale. (Clichés du professeur Bruy.noghe.)
attribuer à la lésion directe des fibres périphériques de motilité. Ce sont ou des manifestations réflexes, ou des symptômes dus à des lésioris ^centrales .
A. Spasme tonique.
Le spasme tonique ou la contracture des muscles de la mastication porte le nom de trismus. Il ne s'observe que dans les maladies convulsives (épilepsie, hystérie) et dans certaines maladies infectieuses (méningite) et toxiques (tétanos).
La contracture des muscles de la nuque ou raideur de la nuque est un symptôme précoce de la méningite (fig. 83 et 84).
Une légère contracture des muscles fléchisseurs de la jambe sur la cuisse s'observe également dans la méningite où il constitue le signe de Kernig (fig. 83 et 84).
La contracture des muscles des membres et du tronc, soit sous forme d'hémiplégie (contracture post-hémiplégique), soit sous forme de paraplégie (paraplégie spasmodique ou spastique), s'observe îans
les maladies nerveuses centrales mettant hors de fonction les fibres corticospinales.
La contracture d'un nombre^ pl^s ou moins considérable de jnuscles sous forme de monoplégies variées, de paraplégie et d'hémiplégie, s'observe encore fréquemment dans l'hystérie ou dans l'hystéro-traumatisme.
Toutes ces contractures ont de caractéristique qu'elles ne sont que transitoires et disparaissent soit pendant le sommeil naturel, soit pendant le sommeil chloroformique.
Dans certains cas toutefois la contracture peut devenir permanente, elle s'accompagne alors de modifications profondes dans les muscles atteints connues sous le nom de rétractions fibro-tendineuses. Telles sont les contractures qui accompagnent les arthrites aiguës ou chroniques, telles encore les contractures que l'on voit survenir dans certains cas de myopathie primitive progressive (fig. 85).
B. Spasme clonique.
Le spasme clonique d'un ou de plusieurs muscles est souvent dû à une irritation d'une région limitée de la zone motrice de l'écorce cérébrale. Il constitue alors le signe avant-coureur d'une attaque à! épilepsie j acksoniemie .
Fig. 85.
Contracture des fléchisseurs de la jambe. Myopathie primitive progressive.
Il constitue encore la manifestation clinique principale de la maladie des tics, maladie sans lésion anatomo-pathologique connue et qui n'évolue généralement que sur un terrain névropathique. Parmi les tics, les plus fréquents sont ceux qui surviennent dans les muscles de la face, soit tous les muscles innervés par le nerf facial_d/un_côté, soit l'un ou l'autre muscle en particulier. Ce sont des contractions brusques, instantanées, se succédant avec une extrême rapidité dans un ou plusieurs muscles superficiels de la face et donnant naissance à des grimaces des plus variées. Ces grimaces peuvent se succéder sans interruption ou ne survenir que par accès de peu de durée avec des intervalles de repos.
L'étiologie des tics n'est pas connue. Le plus souvent ils apparaissent sans cause appréciable, à la suite d'émotions morales vives', par imitation ou par mauvaise habitude.
Quelquefois le tic est de nature réflexe, c'est une manifestation réflexe accompagnant une douleur vive, tel est le tic qui accompagne souvent la névralgie du nerf trijumeau, névralgie trifaciale appelée encore pour ce motif tic douloureux de la face. Telle est encore la contraction spasmodique du muscle orbiculaire des paupières accompagnant une irritation vive de la conjonctive. Cette contraction spasmodique porte le nom de blépharospasnie ou crampe palpébrale. Elle peut aussi exister indépendamment de toute irritation conjonctivale. Elle est alors le plus souvent bilatérale.
Le spasme clonique du muscle diaphragme porte le nom de hoquet. Il existe un hoquet organique et un hoquet hystérique. Le hoquet organique est d'origine centrale. OnJ/oJbserve quelquefois dans^ l'apoplexie. Le hoquet hystérique a de caractéristique qu'il est supprimé pendant le sommeil. Il est souvent très tenace. Nous l'avons vu persister pendant plusieurs mois chez une jeune fille, résistant à tous les traitements suggestifs, pour disparaître un jour brusquement comme il était venu sans^cause apparente"!
Le spasme tonique ou clonique du muscle triceps sural porte le nom de crampe du mollet.
Ces spasmes cloniques, sans lésion anatomo-pathologique connue, sont généralement persistants et échappent à toute influence médicale. Chez les enfants nerveux, c'est au moment où un tic commence à s'établir (}ue les parents doivent intervenir pour surveiller les enfants, les soustraire à des influences nuisibles et exercer leur volonté. Quand le tic est établi définitivement, le seul traitement utile peut consister dans l'éducation progressive de la volonté.
Dans les cas de blépharospasme bilatéral et intense, ou dans les cas de tic prononcé dans le domaine du nerf facial, on peut recourir, soit à la section des fibres du facial innervant l'orbiculaire des paupières, soit à l'élongation du nerf facial dans la région parotidienne, élongation qui produira une paralysie faciale transitoire moins ennuyeuse que le tic qu'il s'agit du combattre. Cette paralysie
transitoire peut également s'obtenir par une injection d'alcool à 80° (un ou deux centimètres cubes) dans le nerf ou autour du nerf dans le voisinage du trou stjdo-mastoïdien.
Comme traitement du hoj^^uet on peut recourir à une flexion passive énergique des membres inférieurs contre la paroi abdominale, dans le but de refouler aijisi indirectement le muscle diaphragme et de s'opposer à sa contraction clonique.
FiG. 86.
FiG. 87.
Des spasmes cloniques et toniques surviennent fréquemment dans les muscles du cou innervés par le nerf spinal : le muscle sterno-cléido-mastoïdien et le muscle trapèze.
Le spasme tonique du muscle sternocléido-mastoïdien porte le nom de torticolis. Il amène un déplacenient de la tête à la fois autour d'un axe vertical et autour d'un axe transversal. Le déplacement autour de l'axe vertical porte la face du côté opposé au muscle qui se contracte. En même temps la face regarde en haut et l'occiput s'abaisse par suite d'un mouvement de la tête autour d'un axe transversal.
On distingue un torticolis rhumatismal, un torticolis spastiqueetunto7iicolisme?ttal. Le torticolis rhumatismal est probablement dû à une affection rhumatismale du muscle. Il est de courte durée et guérit complètement. C'est plutôt une contraction tonique ou contracture.
Le torticolis spastique est dû à une lésion inconnue soit du nerf spinal, soit des centres nerveux.
Dans ces deux formes de torticolis la déviation de la tête est
FiG. 88.
Torticolis mental.
permanente, au point que par des mouvements passifs il est impossible de la ramener dans la position normale.
Le tortjx:olis spastique es^^uvent accompagné de douleurs vives, surtout dans les masses musculaires de la nuque du côté correspondant à la déviation de la tête, comme sija contraction du muscle sterno-cléido-mastoïdien d'un côté était accompagnée de la contraction des muscles de la nuque du côté opposé : le splénius et surtout le grand complexus ainsi que le muscle oblique inférieur. Si le traitement orthopédique ne donne pas de résultats favorables il faut recourir à une intervention opératoire : section du tendon du muscle à son insertion sternale, ou mieux section du nerf. Les auteurs recommandent la section du nerf spinal sur la face interne du muscle, ce gui entraine la paralysie et l'atrophie non seulement du sterno-cléido-mastoïdien, mais aussi du trapèze. On peut éviter cette dernière en ne sectionnant que les seules fibres du nerf spinal innervant le sterno-cléido-mastoïdien. A la mise hors de fonction de ce dernier muscle par section du nerf, il faut joindre souvent la section des muscles de la nuque du côté opposé, dans le voisinage de leur point d'insertion sur l'os occipital.
A côté de ces deux formes de torticolis dues à une lésion soit du muscle, soit des nerfs, il existe encore une troisième forme de torticolis d'origine psychique que l'on désigne pour ce motif sous le
Torticolis mental.
FiG. go
nom àeJorHcolismenJtal. Ce qui caractérise le torticolis mental, c'est que, une fois déviée, la tête peut être ramenée avec la plus grande facilité dans sa position normale (fig. 8g et go). De plus, et c'est là le caractère le plus saillant, la moindre résistance s'oppose au mouvement de déplacement de la tête. C'est ainsi qu'il suffit le plus souvent au malade d'appuyer un doigt sur la joue ou sur le front pour que le torticolis ne se produise pas (fig. 87, 88 et go). Le traitement du torticolis mental est difficile. Il doit surtout être psychique. On conseille le repos, la vie calme et tranquille. Comme traitement suggestif on peut recourir au massage des muscles et à
l'électricité. La gymnastique méthodique ou rééducation de l'innervation volontaire donne des résultats appréciables. Dans les cas graves on peut prescrire des pointes de feu, le port d'un appareil de soutènement; on peut même recourir à l'élongation ou à la section du nerf comme dans le torticolis spastique.
Le spasme clonique qui survient dans les muscles oculaires donne naissance à des déplacements brusques et répétés des globes connus sous le nom de nystagmus. On distingue un nystagmus latéral ou transversal, un nystagmus vertical et un nystagmus rotatoire.
Le nystagmus fait défaut au repos. Pour le produire il faut faire exécuter aux globes oculaires des déplacements extrêmes soit en dehors, soit en haut, soit en dedans.
Le nystagmus s'observe dans certaines maladies générales du système nerveux, notamment la sclérose en plaques et la maladie de Friedreich.
On le rencontre dans les diverses affections irritatives ou destructives du labyrinthe ou de la branche vestibulaire du nerf de la huitième paire (nystagmus labynnthidiqiie).
Une forme spéciale de nystagmus se rencontre parfois chez les ouvriers qui travaillent au fond des mines. C'est \e nystagmus des mineurs. La pathogénie n'en est guère connue. Les uns le considèrent comme étant d'origine musculaire ou myopathique. H résulterait de la position spéciale de la tête et des yeux pendant le travail, position qui am.ènerait une fatigue chronique des muscles oculaires. Ce serait donc un tremblement de fatigue.
D'autres auteurs sont tentés d'incriminer, comme cause principale, la faiblesse de la lumière des lampes de sûreté.
Le nystagmus des mineurs ne devient gênant pour le travail que lorsqu'il est très accentué. Il disparaît lors du travail à la surface.
Il nous a paru, dans les quelques cas que nous avons pu observer, que les secousses oculaires se déclanchaient le plus facilement lors de la convergence des deux yeux, en demandant par exemple au malade de fixer le bout du doigt à dix ou quinze centimètres de distance, quelquefois même en lui demandant simplement de fixer un objet à n'importe quelle distance. On peut se demander dans ces conditions si, dans le travail au fond des mines, dans une obscurité complète où le regard se porte automatiquementsur les seuls objets éclairés, ce n'est pas la fixation des globes oculaires dans une position déterminée qui épuise les muscles et entraîne le nystagmus. La position spéciale de la tête et des yeux pendant le travail et la faiblesse de la lumière des lampes ne seraient alors que des causes secondaires.
— 11 ~ Troubles de la sensibilité.
Les troubles de la sensibilité dont nous avons à tenir compte concernent uniquement la sensibilité générale, soit sensibilité cutanée ou siirperficielle , soit sensibilité musculaire ou profonde, c'est-àdire la sensibilité en^rapport avec les fibres centripètes renfermées dans les^raçines postérieures de^ nerfs spinaux et dans la grosse racine ou racine sensitive du nerf trijumeau.
A. Les troubles de la sensibilité profonde, que l'on peut voir survenir dans les différentes affections nerveuses, consistent essentiellement dans un affaiblissement ou une abolition du fonctionnement normal. Ils privent le malade de toutes les excitations profondes provenant des faces articulaires, des muscles, de tendons, des appareils ligamenteux, etc., qui__le_£enseignent à chaque instant sur le degré de conti'action des muscles et surtout surJa_pQsition respective de ses différents segments de membre. Ils__se_çaractérisent_cliniquement par de l'hypotonie musculaire et surtout par de V incoordination lors des mouvejnents^jvolontaires, hypotonie et incoordination qui sont les deux causes principales de ïataxie; nous y reviendrons à propos du tabès.
B. Les troubles de la sensibilité stiperficielle peuvent consistej- :
1° Dans une diminution de fonctionnement normal, hypoesthésie, pouvant aller jusqu'à son abolition complète, ou anesthésie. L'h^qesthésie et 1 anesthésie sont pour lès nerfs centripètes ce que la parésie et la paralysie sont pour les nerfs centrifuges. Ce sont de véritables symptômes de déficit.
2° Dans une exagération du fonctionnement normal, exaltation de la sensibilité dans un territoire cutané déterminé, ou hyperest/iésie, dont on ignore le mécanisme réel et qui ne trouve pas son homologue du côté des nerfs moteurs.
3° Dans des sensations spéciales appelées paresthésies, qui sont ou des fourmillements, ou des picotements, ou des sensations vagues difficiles à définir se projduisant dans une zone cutanée plus ou moins étendue.
4° Dans des douleurs véritables, siégeant sur le trajet d'un nerf ou se produisant dans une_^artie déterminée du corps, désignées sous le nom de névralgies.
Hypoesthésie, anesthésie, hyperesthésie, paresthésie et névralgie, c'est là la gamme des symptômes par lesquels peuvent SQ jtra.àmre. cliniquement les troubles de la sensibilité cutanée.
Uanesthésie est le symptôme le plus grave, la preuve clinique de
l'existence d'une interruption, quelle qu'en soit la cause, dans la condûctiBilité des fibres nerveuses centripètes, périphériques ou centrales. Elle se produit d'emblée dans les cas de section, d'arrachement ou à^ écrasement des fibres de la sensibilité. Elle est le symptôme final dans les cas de compression et d'inflammation graves^ de ces mêmes fibres.
jZ'hypoesthésie indique un trouble léger dans le fonctionnement des fibres nerveuses. Elle est généralement accompagnée de paresthe'sie.
Uhyperesthésie est un symptôme d'excitation se montrant au début~des processus inflammatoires et conduisant plus ou rnoins rapidement à la douleur ou à la névralgie proprement dite.
Les anesthésies, les paresthésies et les névralgies méritent une étude particulière.
LES ANESTHÉSIES.
Uanesthésie est, cliniquement, l'abolition de la sensibilité consciente dans une zone plus ou moins étendue de la surface cutanée. Elle est complète lorsqu'elle intéresse tous les modes de la sensibilité cutanée : le tact, la douleur et la température. Elle est incomplète ou partielle lorsqu'elle respecte l'un ou l'autre mode de sensibilité.
Pour l'exercice de la sensibilité consciente, àja suite d'une excitation cutanée, il faut l'intégrité anatomique et fonctionnelle de la longue voie nerveuse qui relie la surface cutanée du corps où se produit l'excitation à la zone corticale du télencéphale où se produit la perception. Cette voie nerveuse a une structure complexe (fig. gi). Elle est essentiellement formée de deux parties :
1° Une partie périphérique reliant la surface cutanée aux centres nerveux inférieurs (moelle épinière, moelle allongée et protubérance annulaire), représentée par les fibres de sensibilité renfermées dans les trente et un nerfs spinaux et dans la grosse racine sensitive du nerf trijumeau.
2° Une partie centrale représentée par l'ensemble des fibres nerveuses qui relient les masses grises dans lesquelles se terminent les nerfs sensibles périphériques à l'écorce grise de la circonvolution centrale postérieure (centre de projection) et des circonvolutions pariétales voisines (centre d'association).
Il y a donc, à côté des anesthésies fonctionnelles sans lésion connue, deux grands groupes à'anesthésies organiques : les anesthésies périphériques et les anesthésies centrales.
FiG. 91.
Les voies de sensibilité.
A. Anesthésies organiques.
Les deux groupes d'anesthésies organiques présentent des caractères propres nettement accusés qui permettënF^'en faire Te diignost]c différentiel. Ces caractères se rapportent à la nature de l'anesthésie, à son mode de distributton~^ri^hiLW ne et à Vétat des réflexes.
I. Nature de l'anesthésie
Les anesthésies périphériques sont toujours des anesthésies totales intéressant tous les modes de la sensibilité cutanée. A supposer même, comme beaucoup d'auteurs l'admettent, que dans les nerfs périphériques il existe des fibres anatomiquement distinctes pour les différents modes de sensibilité, ces fibres se trouvent toujours mélangées les unes aux autres de telle sorte que la lésion les intéressant toutes doit entraîner toujours une anesthésie totale.
Les anesthésies centrales sont le plus souvent des anesthésies /)ar^ié77?5~en traînant ce qu'on appelle de la dissociation de la sensibilité cutanée et celaj^rce que, dans le système nerveux central, il existe non seulement des fibres différentes pour les différents modes de sensibilité, mais_de plus ces différentes fibres se réunissent en faisceaux distincts, anatomiquement isolés les uns des autres. Ils peuvent donc être isolément atteints par la lésion anatomopathologique. C'est pour ce motif que l'on peut voir survenir des anesthésies cutanées, même très étendues, n'intéressant qu'un seul mode de sensibilité : tactile, douloureuse ou thermique; ou bien deux modes de sensibilité à l'exclusion du troisième.
Dans les cas d'anesthésie totale due à une lésion centrale, des troubles de_la motilité accompagnent les troubles de la sensibilité et permettent aisément de faire le diagnostic.
II. Mode de distribution de Tanesthésie
A. AnestJiésics périiih'riciues.
Les anesthésies dues à une lésion du neurone périphérique se subdivisent :
1° en anesthésies périphériques proprentent dites dues_à la lésion des fibres sensitives en un point quelconque de leur trajet depuis le ganglion spinal jusqu^ leur terminaison de la peau,^ et
2° en anesthésies radicidaires dues à une lésion des fibres de sensibilité au niveau des racines postérieures, c'èst-à-difê depuis le ganglion spinal jusqu'à la face dorsale de Fa moelle.
Dans les anesthésies périphériques proprement dites la distribution du déficit cutané correspond exactement à la zone de distribution anatomique du nerf atteint.
Dans les anesthésies radicidaires le déficit cutané est réparti suivant un mode de distribution tout à fait particulier. Les fibres des racines postérieures innervent, en effet, des zones cutanées qui se présentent sous forme de tranches horizontales au niveau du tronc (racines postérieures des nerfs cervicaux supérieurs et des nerfs dorsaux) et sous forme de bandes longitudinales au niveau des membres (racines postérieures des nerfs cervicaux inférieurs, des deux premiers nerfs dorsaux, des nerfs lombaires et des nerfs sacrés) (fig. 92 et 93).
Un fait digne d'être relevé c'est que la lésion àhine seule racine postérieure n'entraîne jamais d'anesthésie cutanée, mais bien tout au plus un léger degré d'hypoesthésie et cela selon qu'il a été établi, par des recherches expérimentales et par des observations cliniques, parce que chaque partie de la surface cutanée reçoit ses
es
Fig. g:
fibres de sensibilité d'au moins deux racines postérieures voisines.
B. Anesthésies centrales.
Les anesthésies centrales peuvent être des anesthésies dues à une lésion de la moelle ou des anesthésies dues à une lésion de l'encéphale.
a) A nesthésies dues à une lésion de la moelle.
Les anesthésies d'origine médullaire sont produites par une
lésion de la substance grise ou par une lésion de la substance blanche.
Quand l'anesthésie est due à une lésion de la substance grise, elle est presque toujours partielle et consiste généralement dans l'abolition de la sensibilité à la douleur et à la ternpérature avec conservation de la sensibilité tactile, ou thermoanalgésie. Ces troubles de la sensibilité cutanée ont été observés en tout premier lieu dans une maladie organique de la moelle épinière connue sous le nom de syringoniyélie, de là la dénomination de dissociation syringoniyéliqiie de la sensibilité attribuée à ces troubles.
Chose importante, ce trouble de la sensibilité cutanée a une distribution périphérique à type radiculaire.
Quand l'anesthésie est due à une lésion de la substance blanche elle peut être unila- 15 térale ou bilatérale, partielle ou totale. Elle est alors principalement la conséquence d'une mise hors de fonction des fibres de la périphérie du cordon latéral, fibres qui entrent dans la constitution du faisceau de Gowers et du faisceau de Flechsig.
La mise hors de fonction unilatérale des fibres du faisceau de Gowers [<:\\i\ sont des fibres croisées) produit de l'hémianesthésie du côté opposé (fig. 97). Cette hémianesthésie n'intéresse que la sensibilité à la douleur et à la température, c'est donc de la thermo-analgésie ou dissociation de la sensibilité identique à celle qui se produit dans la syringomyélie ; elle s'endistingue toutefois par son mode de
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Schéma montrant la zone de dissociation syringomyélique de la sensibilité dans un cas de syringomyélie vraie.
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Schéma montrant la zone de dissociation syringomyélique du côté gauche du corps dans un cas de lésion du faisceau de Gowers du côté droit (pseudosyringomyélie).
FiG. 98.
Zone de dissociation syringomyélique
par pseudo-syringomyélie.
distribution périphérique ^hémianesthésie remontant plus ou moins haut suivant le niveau auquel s'est produite la lésion médullaire) et par la persistance des réflexes dépendant de la zone cutanée anesthésiée.
Une lésion bilatérale du faisceau de Gowers, comme cela peut se produire au début d'une compression médullaire, se traduira cliniquement par la perte des deux modes de sensibilité cutanée dans toute la partie inférieure du corps.
Une lésion complète de toute la substance blanche de la moelle donnera de l'anesthésie cutanée complète.
La thermo-analgésie ou dissociation syringomyélique de la sensibilité peut donc survenir dans deux états anatomo-pathologiques complètement différents l'un de l'autre. C'est là un point important sur lequel il convient d'insister d'une façon toute particulière. Elle est le symptôme pathognomonique de la syringomyélie, affection organique de la moelle consistant essentiellement dans la formation de cavités tubulaires au beau milieu de la substance grise. Cette dissociation syringomyélique par syringomyélie vraie se produit dans ^^la moitié du corps correspondant à la lésion médullaire. Elle est ^ ho Jîio latérale. Elle a une distribution périphérique nettement radicidaire :" ' et s'accompagne de \ abolition de tous les réflexes qui ont leur point de départ dans la zone cutanée anesthésiée (fig. 94).
La thermo-analgésie peut être due également à une lésion de la périphérie du cordon latéral (fibres du faisceau de Gowers) avec intégrité complète de la substance grise. C'est la dissociation syringomyélique de la sensibilité par pseudo-syringomyélie qui se produit dans la moitié du corps opposée à la lésion médullaire Elle est hétérolatérale . Sa zone de distribution périphérique commence toujours par la région cutanée périanale innervée par les derniers nerfs sacrés et remonte plus ou m.oins haut suivant le niveau où la moelle est lésée. Elle est sans influence aucune sur l'état de réflexes ; ceux-ci persistent puisque tous les arcs nerveux réflexes périphériques sont conservés (fig. 97).
C'est ce qui résulte clairement de l'examen des schémas représentés par les fig. 94 et 97 qui montrent les deux espèces de lésion capables d'entraîner de la thermo-analgésie. C'est_ce quemontrent encore les fig. 93, 96 et 98 dont les unes reproduisent la zone cutanée atteinte de thermo-analgésie unilatérale (fig. gS) ou bilatérale (fig. 96) dans deux cas de syringom3^élie vraie, tandis que l'autre reproduit la zone cutanée atteinte de thermo-analgésie dans un cas de compression du cordon latéral droit de la moelle épinière au niveau du deuxième segment dorsal (fig. 98).
b) Anesthésies dues à ime lésion de l' encéphale .
Les anesthésies dues à une lésion de l'encéphale — lésion intéressant sort^leg voies de sensibilité le long du tronc cérébral, soit les couches optiques, soil: les fibres thalamo-corticales reliant chaquejcouche optique à la circonvolution centrale postérieure — se traduisent cliniquement par deV hémianesthésie partielle ou totale : hémianesthésie partielle quand la lésion intéresse le faisceau de Gowers en un point de son trajet le long du bulbe ou du pont de Varole; hémianesthésie totale lorsque la lésion intéresse la couche optique ou les fibres cortico-thalamiques qui en proviennent.
III. État des réflexes
Dans toutes les 3.nesth.ésies péripJiériqKes , il y a abolition de tous les mouvements réflexes dont l'excitation initiale tombe dans la zone cutaiiée intéressée.
Dans les anesthésies centrales dues à une lésion de la substance grise de la moelle il y a également abolition des réflexes par suite de l'interruption anatomique des arcs nerveux correspondants (fig 94).
Dans les anesthésies centrales dues soit à une lésion de la substance blanche de la moelle (fig. 97), soit à une lésion du tronc cérébral ou du cerveau, il y a conservation de tous les réflexes cutanés et tendineux qui trouvent leur point de départ dans la zone cutanée anesthésiée.
Anesthésies fonctionnelles.
A côté de ces diverses formes d'anesthésie organique on peut voir survenir des anesthésies fonctionnelles ou anesthésies hystériques. Celles-ci_^euvent être ou des anesthésies totales, ou des anesthésies partielles, et simuler sous ce rapport, comme sous celui de leur mode de distribution, les anesthésies organiques.
Les anesthésies hystériques étendues peuvent intéresser toute la surface cutanée, ou bien se présenter sous forme d'hémianesthésie. Dans les anesthésies limitées intéressant les membres, le mode de distribution est tout à fait particulier; la surface anesthésiée ne correspond ni à la distribution anatomique d'un ou plusieurs nerfs, ni à celle d'une ou plusieurs racines : elle se trouve limitée, c'està-dire séparée de la surface à sensibilité normale, par des lignes horizontales plus ou moins perpendiculaires à l'axe du membre.
Quel que soit le mode de distribution périphérique des anesthésies hystériques, deux caractères importants permettent de les reconnaître etT^e les di^érencier des anesthésies organiques :
1° Dans les anesthésies hystériques les réflexes sont toujours conservés, à l'exception toutefois du réflexe plantaire;
2° Dans les anesthésies hystériques on ne voit jamais survenir
— Soles lésions cutanées ni les troubles dus à l'absence de sensibilité qui sont caractéristiques des anesthésies organiques. C'est ainsi qu'une malade atteinte d'anesthésie hystérique des membres supé- - rieurs se servira de ses mains comme une personne normale, alors / que dans l'anesthésie organique tout travail manuel est devenu iml possible. Demême une personne atteinte d'anesthésie hystérique ne 1 se~Eressera pas plus qu'une personne normale, alors que dans l'anesthésie organique les malades se blessent et se brûlent sans le savoir V
Étiologie.
L'anesthésie cutanée est organique om fonctionnelle .
1^' anesthésie organique peut être due :
1° A une lésion des tej'minaisons nerveuses périphériques. Dansjces conditions l'anesthésie est toujours limitée. Elle peut être produite par congélation, par application sur la peau de liquides caustiques (acide phénique^, par injection sous-cutanée d'anesthésiques ^cocaïne, alypine, etc.), par anémie spastique des petits vaisseaux. Cette anémie est surtout fréquente aux doigts où elle peut se produire soit spontanément, soit par un séjour prolongé dans l'eau chaude (buandières).
2° A une lésion des nerfs_périphériques déterminée par une cause externe (section accidentelle, rupture, écrasement ou compression très forte), ou par une cause interne : cause locale (compression ou névrite) ou cause générale intoxication ou infection provoquant une polynévrite).
3° A une maladie organique de la moelle épinière (tabès, syringomyélie, myélite, compression médullaire, etc.).
4° A une maladie organique du tronc cérébral qic du cerveau intéressant^ les voies de sensibilité ou leur zone corticale de terminaison.
U anesthésie fonctionnelle ou hystérique peut survenir spontanément, sans cause apparente. Le plus souvent elle est consécutive soit à un traumatisme physique hystéro-traumatisme), soit à un traumatisme moral.
Diagnostic.
Le diagnostic n'offre aucune difficulté surtout si l'on tient compte des considérations que nous avons fait valoir sur les causes différentes des anesthésies et sur leurs caractères différentiels.
Pronostic.
U anesthésie due à une lésion des terminaisons nerveuses est généralement transitoire et disparait avec la cause qui l'a produite.
Uanesthésie due à une lésion des nerfs est transitoire dans les simples cas de compression. Elle est définitive eiTcas^de rupture violente et
d'arrachement^u nerf. En cas de section nerveuse tout dépend de la façon dont les deux bouts vont se comporter. Si les deux bouts parviennent à se mettre en contact, le nerf peut se régénérer et la sensibilité lentement revenir dans le domaine cutané correspondant.
U anesthésie due à îin£ maladie organique de la moelle épinière ou de l'encéphale partage le sort de la lésion qui l'a produite. Si les fibres nerveuses ne sont que comprimées et que la compression cesse, l'anesthésie peut disparaître complètement. C'est ce que l'on peut voir survenir dans les cas de compression médullaire, lorsque la compression cesse avant que les fibres de sensibilité aient été interrompues anatomiquement. Si les fibres nerv^euses ont été interrompues l'anesthésie produite sera définitive.
Uanesthésie hystérique est susceptible de guérison complète comme tout autre phénomène hystérique.
LES PARESTHÉSIES.
Les paresthésies sont des troubles subjectifs de la sensibilité de nature variée, pouvant survenir dans une zone cutanée d'étendue variable et consistant en sensations de fourmillements, de picotements, de brûlure, de froid, de chaud, ou même en sensations vagues que les malades décrivent souvent comme comparables à la sensation que produirait une coulée d'eau chaude dans l'intérieur des membres.
Ces paresthésies peuvent être d'origine centrale ou d'origine périphérique.
Les paresthésies centrales s'observent fréquemment soit comme symptôme avant coureur, soit comme reliquat d'une hémiplégie, quelquefois aussi comme symptôme initial d'une crise d'épilepsie jacksonienne ou même d'épilepsie essentielle. Dans les cas de lésion de la couche optique entraînant de l'hémianesthésie accompagnée ou non d'hémiplégie, les malades se plaignent souvent d'une sensation de brûlure insupportable dans le côté anesthésié.
Les paresthésies périphériques sont le symptôme initial de la compression dun nerf. L'exemple le plus typique est celui du pied qui dort que tout le monde a ressenti, c'est-à-dire la sensation de_picotement sur toute l'étendue de la plante du pied après une légère compression du nerf sciatique poplité interne dans le creux poplité, lorsqu'on est resté un certain temps avec les jambes croisées et le pied pendant.
Une forme particulière de paresthésie est celle qui peut survenir, sans cause apparente, dans les extrémités des membres supérieurs, de préférence les doigts et les mains, remontant plus ou moins
haut le long de l'avant-bras ; on la désigne sous le nom d'acroparesthésie ou paresthésie des extrémités.
Cette acroparesthésie survient généralement chez la femme. Elle a de caractéristique qu'elle survient la nuit, éveillant la malade, l'obligeant à sortir du lit et à se frotter ou à agiter les mains pendant un temps variable. Rentrée au lit la malade doit laisser les mains au-dessus des couvertures, car la chaleur augmente ou fait revenir les fourmillements. Les malades accusent en même temps une sensation de gonflement des doigts et une certaine raideur ou difficulté pour les mouvements.
L'examen objectif ne révèle rien de particulier ni du côté de la sensibilité, ni du côté de la motilité, ni du côté vasomoteur ou trophique.
La nature et la cause de cette acroparesthésie sont inconnues.
Le traitement est purement symptomatique.
Dans quelques cas la brosse faradique nous a donné des résultats incontestables.
LES NÉVRALGIES EN GÉNÉRAL
On désigne sous le nom de névralgie des douleurs plus ou moins aiguës survenant le long du trajet d'un nerf sensitif ou mixte, ainsi que dans sa zone de distribution périphérique, sans être accompagnées d'altérations anatomiques grossières du nerf que nos moyens d'investigation permettent de mettre en évidence, et sans amener de déficit dans ses fonctions.
Symptomatologie.
La douleur est donc le symptôme principal de la névralgie. Cette douleur peut être spojitanée ou provoquée.
La douleur spontanée a une intensité qui n'est pas toujours la même. Elle présente des accès, des exacerbations, de véritables périodes paroxystiques caractérisées par des douleurs spéciales que les malades comparent à des élancements, des piqûres, des déchirures ou encore des brûlures ; ces douleurs sont tellement vives qu'elles arrachent des cris aux malades. Ces crises paroxystiques sont entrecoupées de périodes plus ou moins longues pendant lesquelles la douleur persiste, douleur supportable, ayant plus ou moins le caractère d'une douleur sourde, rongeante. Il y a donc une douleur spontanée continue et une douleur spontanée intermittente. Les douleurs paroxystiques peuvent être réveillées par des mouvements plus ou moins brusques (mouvement de mastication pour la névralgie trifaciale, mouvement d'inspiration profonde pour la névralgie intercostale, mouvement de la marche pour la scia-
tique, etc.), par les impressions brusques de froid, de chaud et même par de simples frôlements de la surface cutanée.
La douleur peut être provoquée principalement par une pression un peu vive exercée sur le nerf malade. Cette douleur à la pression présente des points de prédilection appelés ^om/5 douloureux de Valleix.
On les trouve :
1° aux endroits où un filet du nerf traverse une aponévrose avant de devenir sous-cutané;
2° aux endroits où le nerf sort d'un conduit osseux ;
3° aux endroits où le nerf vient en contact direct avec une surface osseuse contre laquelle il peut être comprimé.
Comme symptômes secondaires on peut observer dans le domaine cutané correspondant au nerf intéressé :
a) de V hyper esthésie et des paresthésies suivant le degré de la lésion. L'hyperesthésie est parfois tellement intense que le moindre contact est douloureux. Uanesthésie n'est pas un symptôme de la névralgie : elle indique une lésion beaucoup plus profonde du. nerf telle qu'on l'observe dans la névrite ;
b) des troubles vasomoteurs amenant tantôt la pâleur, tantôt la rougeur de la peau ou de l'œdème localisé;
c) des troubles sécrétoires consistant en hypersécrétion de la sueur, des larmes, de la salive.
Ces^troubles sécrétoires sont souvent d'origine réflexe ;
d) des troubles tro-
phiques surtout dans les cas anciens : chute partielle et décoloration des cheveux dans la névralgie du trijumeau ; pigmentation de la peau, état luisant de la peau que les auteurs anglais désignent sous le nom de glosso-skin, etc. ;
e) des_spasmes cloniques réflexes dans les muscles, principalemient dans ceux de la face : tic de la face dans la névralgie du trijumeau, appelée encore tic douloureux .
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Herpès zoster à distribution radiculaire.
/) Parmi les troubles trophiques de la névralgie on' signale encore une éruption spéciale de la peau caractérisée par la formation de plaques érythémateuses sur lesquelles se développent des vésicules placées en groupes. C'est le zona ou Yherpes zoster. On l'attribue le plus généralement à une lésion irritative des ganglions spinaux. L'herpès zoster est accompagné de douleurs très vives. Ce qui prouve bien que la cause initiale réside ou dans la racine postérieure du nerf, ou dans le ganglion, c'est que la distribution de l'herpès affecte une disposition nettement radiculaire(fig.ggetioo).
g) Quand la névralgie dure longtemps elle peut retentir sur l'état général du malade et amener des troubles plus ou moins profonds dans la nutrition ainsi que de la dépression nerveuse caractérisée par une modification du caractère, de l'irritabilité, du dégoût pour le travail, etc.
Etiologie.
On attribue généralement les névralgies à des causes prédisposantes et à des causes occasionnelles ,
Comme causes prédisposantes les auteurs signalent le terrain névropathique, la diathèse arthritique et la débilité constitutionnelle (anémie, chlorose, artériosclérose, cachexie). Il est difficile toutefois déjuger, dans un cas donné de névralgie, de l'importance du rôle joué par l'une ou l'autre de ces causes prédisposantes. Celles-ci ne peuvent d'ailleurs intervenir que dans ce qu'on appelle la névralgie idiopathiqne, indépendante de toute cause locale, c'està-dire la névralgie due soit au refroidissement, soit à une intoxication ou à une infection.
Les causes occasionnelles des névralgies sont ou des causes externes, ou des causes internes. Comme causes externes on signale les traumatismes divers (compression ou blessure) portés sur le nerf et le refroidissement .
Les_causes_ internes sont locales ou générales. Parmi les causes interneslocales, les plus importantes sont les /wm^Mrs (intracranienne comprimant le trijumeau, ou intrarachidienne comprimant les racines postérieures des nerfs spinaux ou les racines de la queue de cheval) et les compressions déterminées soit par une luxation de vertèbre, un mal de Pott, un cancer vertébral ou une pachyméningite.
Comme causes générales on signale les infections et surtout les intoxications, soit par le paludisme ou le diabète, soit par l'alcool, le tabac, le plomb, le mercure, l'arsenic, etc.
Anatomie pathologique.
On ne connaît rien concernant la nature de la lésion anatomopathologique qui peut produire la névralgie. Même pour les névral-
gies idiopathiques, ou^névralgies qui ne sont pas dues à une cause locale externe ou interne, on ne connaît rien concernant le siège de cette lésion anatomo-pathologique. Ce que l'on doit admettre c'est que, la névralgie n'entrainant jamais de symptôme de déficit dans la sensibilité cutanée, la lésion, cause de la névralgie, ne doit pas être suffisante pour interrompre automatiquement la conductibilité des fibres nerveuses Le cylindraxe de ces fibres conserve donc sa continuité anatomique, il en résulte qu'il ne peut y avoir dans les fibres intéressées aucune trace de dégénérescence secondaire.
Dès que la lésion est suffisante pour entraîner et de la dégénérescence secondaire et du déficit fonctionnel, il ne s'agit plus de névralgie mais de véritable névrite.
Il y a d'ailleurs entre la névralgie et la névrite un passage graduel tel que les phénomènes cliniques ne permettent pas toujours d'établir exactement où finit la névralgie et où commence la névrite.
Aussi parle-t-on souvent de névralgie-névrite.
Comme d'autre part il existe ou peut exister, chez les hystériques, de fausses névralgies dont les douleurs, fortement influencées par les émotions morales, ne suivent pas exactement le trajet du nerf et qu'il y a absence complète des points de Valleix, on peut aussi parler de névralgie-névrose.
Névralgie-névrose, névralgie nette, névralgie-névrite et névrite sont des états pathologiques dont le diagnostic précis ne peut se faire que dans des cas typiques.
Diagnostic.
Ce qui différencie la névralgie-névrose de la névralgie proprement dite ce sont donc
1° les douleurs qui ne suivent pas le trajet du nerf,
2° l'absence des points de Valleix. Mais ces deux caractères ne suffisent pas pour pouvoir porter le diagnostic de névrose, puisqu'on peut les rencontrer également dans les douleurs lancinantes du tabès et^ans toutes les névralgies dues à la compression des racines postérieures (lésion des racines de la queue de cheval, compression des racines postérieures dans le mal de Pott, le cancer vertébral^etc). Il faut encore tenir compte, pour faire le diagnostic de névralgie-névrose : i° de l'absence de tout autre symptôme permettant de conclure à l'existence d'une lésion organique.
2° de la présence d'autres symptômes caractéristiques de l'hystérie parmi lesquels le plus important, dans le cas donné, nous semble être le peu de retentissement que les fausses douleurs névralgiques, en apparence si intenses, exercent sur l'état général du malade.
Ce qui permet de faire le diagnostic différentiel entre la névralgie et la névrite c'est que dans la névrite :
1° la douleur est continue, sans intermittence aucune;
2° le nerf atteint est douloureux à la pression sur toute son étendue;
3*^ il y a des symptômes de déficit fonctionnel consistant le plus souvent en paralysie suivie d'atrophie, quelquefois aussi en anesthésie.
Le diagnostic de névralgie posé, il faut tâcher d'en reconnaître la cause et. à cet effet, rechercher si l'on se trouve en présence d'une névralgie idiopathiqiie, ou d'une névralgie symptomatiqiie.
Les névralgies symptomatiques dues à une cause locale sont le plus souvent faciles à reconnaître à cause des symptômes concomitants, abstraction faite cependant des névralgies dues à la compression des racines de la queue de cheval et qui, au début, peuvent en imposer pour une sciatique. Mais la pression du nerf n'est nullement douloureuse et, au bout d'un temps variable, les douleurs névralgiformes apparaissent des deux côtés.
Les névralgies dues à une cause générale peuvent être_confondues plus facilement avec la névralgie idiopathique ou névralgie par refroidissement.
Toutefois dans l'intoxication paludéenne la marche de la^névralgie est tj'pique, elle revient à intervalles fixes et se localise de préférence soit dans le nerf ophtalmique de Willis. soit dans le nerf occipital, soit dans le nerf sciatique.
Dans le diabète, la névralgie intéresse de préférence le nerf sciatique ou le nerf maxillaire inférieur. Elle survient des deux côtés.
Pronostic.
Le pronostic est variable d'après la cause. La névralgie idiopathique a quelquefois une marche rapide : elle guérit en quelques semaines. Le plus souvent son évolution est lente; elle persiste pendant des mois et même des années.
Traitement.
Le traitement de la névralgie syniptomatiqiie doit être avant tout un traitement causal.
Le traitement symptomatique se confond avec celui de la névralgie idiopathique.
Dans la névralgie idiopathique on recommande :
1° les médicaments calmants appelés nervins; antipyrine (o,5 à I gr.) phénacétine, antifébrine, soit seuls, soit combinés ; puis le pyramidon à raison de q,3q à o,5o gr. plusieurs fois_par jour ;
2° les révulsifs appliqués lejong du nerf malade : vésicatoire, pointes de feu, pulvérisation de chlorure d'éthyle ;
3° l'électricité sous forme de courant galvanique quand la douleur est très intense : une large électrode positive est appliquée sur le nerf et on laisse passer un courant de i à 5 milliampères pendant trois à cinq mmutes. Quand la douleur est moins vive on peut recourir au courant faradique sous forme de brosse faradique ;
4° la morphine ne doit être utilisée que dans les cas graves et quand tous les autres traitements ont échoué.
Dans ces dernières années on a préconisé et avec succès des injections dans le nerf ou autour du nerf malade.
Pour les nerfs exclusivemmt sensitifs on peut recourir à des injections d'alcool à 8o°, qui doivent se {sLue datis le nerf lui-même. On injecte un demi-centimètre cube, un centimètre cube ou plus d'après l'importance du nerf. Cette injection, quand elle est bien faite, fixe le nerf sur place dans toutelajpartie qui a été touchée par l'alcool. Cette nécrose du nerf est suivie de la dégénérescence de toutes les fibres du bout périphérique
Dans les îierfs mixtes les injections d'alcool sont contre-indiquées et cela parce que la destruction du nerf entraîne des paralysies persistantes. C'est ainsi que nous avons vu une malade atteinte de paralysie et d'atrophie dans le domaine du nerf sciatique poplité externe à la suite d'une injection d'alcool faite dans le nerf sciatique à la partie supérieure de la cuisse. Dans ces cas on recommande des injections plus ou moins massives de sérum physiologique. Dans_le nerf sciatique on a injecté jusque cent centimètres cubes de sérum. L'injection est très douloureuse. Trois à cinq heures après l'injection il survient généralement un accès de fièvre pouvant aller jusque 39°5 , durant 3 ou 4 heures. Cette élévation de température s'observe d'ailleurs en cas d'injection sous-cutanée de sérum. L'injection de sérum doiFetre théoriquement intraneiirale, c'est-à-dire faite dans l'épaisseur du nerf, mais cette condition n'est pas toujours facile à réaliser.
L'injection se fait, en effet, quelque peu au hasard. A la partie supérieure de la cuisse, à égale distance de l'ischion et du grand trochanter, on enfonce perpendiculairement une longue aiguille à bec^très court. Dès que l'aiguille pénètre dans le nerf sciatique le malade accuse une vive douleur souvent localisée dans le gros orteil. A ce moment se fait l'injection sans que l'on puisse juger de la quantîté^de sérum qui entre réellement dans le nerf. Comme l'opération n'offre aucun danger, si le résultat obtenu n'est pas favorable^^ on peut faire une nouvelle tentative au bout de quelques jours. On admet généralement que les injections intraneurales de
sérum agissent par effet ]nécanique en dissociant quelque peu les fibres nerveuses et en rompant les adhérences qui peuvent s'y être prodÂlîtes. Il est probable aussi que les effets utiles obtenus sont dus à ce fait que la légère compression du sérum sur les fibres nerveuses retentit sur les cellules d'origine de ces fibres, y détermine un léger degré de chromolyse et par suite une activité nutritive plus intense. Les injections de sérum physiologique et d'alcool sont les seules à recommander. On a conseillé des injections de cocaïne, mais il y a danger d'intoxication. On a recommandé aussi les injections d'air, mais elles exposent à des embolies gazeuses.
LES NÉVRALGIES EN PARTICULIER
Tout nerf périphérique renfermant des fibres de sensibilité peut être^tteint de névralgie.
Pour être complet nous devrions donc passer en revue tous les nerfs sensibles ou mixtes périphériques. Cela est aÎDSolument inutile. Connaissant la distribution anatomique des nerfs, le diagnostic de névralgie, dans un cas donné, ne peut pas présenter de grandes difficultés. Il y a cependant quelques névralgies plus fréquentes que les autres ou se présentant avec des symptômes spéciaux qui demandent une étude spéciale. Ce sont : la névralgie du trijumeau^. la névralgie intercostale et la névralgie du nerf sciatiqiie.
La névralgie du nerf trijumeau.
Cette névralgie porte encore le nom de névralgie trifaciale, de prosopalgie et de tic douloureux de la face.
Anatomie.
Le nerf trij umeau est remarquable par l'étendue de sa zone de distribution, sa situation superficielle et les nombreux canaux osseux par lesquels passent plusieurs des branches qui en proviennent.
La partie sensitive du nerf trijumeau sort du pont de Varole par un gros faisceau de fibres qui forme la grosse racuie. Ellejpasse audessus du bordsupérieurdu rocheretprésente,surlafacesupérieure de la grande aile du sphénoïde, son gros ganglion semi-lunaire ou de Casser d'où partent trois branches périphériques : le nerf ophtalmique, le nerf maxillaire supérieur et le nerf maxillaire inférieur.
Le nerf ophtalmique longe la paroi externe du sinus caverneux pour entrer dans l'orbite par la fente sphénoïdale. A ce niveau il se divise en nerf nasal, nerf frontal et nerf lacrymal. Ces trois branches traversent l'orbite d'arrière en avant : le nerf lacrymal innerve la glande lacrymale, la peau et la conjonctive de l'angle externe de
l'œil ; le nerf frontal est^2pli^^é contre la voûte de l'orbite, il se divise en frontal interne et frontal^ externe qui contournent le rebord orbitaire supérieur pour s'épanouir dans la paupière supérieure et la peau de la région frontale ; \e neff nasal se divise en nerf nasal externe, quij.mierve la peau et la conjonctive de l'angle interne de l'œil, ei en nerf nasal interne qui se termine dans la peau du lobule du nez (nerf naso-lobaire).
'Lejieif maxillaire siipérieiir sort du crâne par le trou maxillaire supérieur, traverse la fosse ptéry go-maxillaire, entre dans l'orbite par la fente sphéno-maxillaire, parcourt la gouttière et le canal sous-orbitaire, pour sortir par le trou sous-orbitaire et s'épanouir dans la peau de la paupière inférieure, de l'aile du nez et de la lèvre supérieure. Il fournit : les nerfs sphéno-palatins qui se rendent dans le ganglion sphéno-palatin d'où naissent les nerfs palatins innervant la muqueuse de la voûte palatine et du voile du palais, et les nerfs naso-palatins innervant_en grande partie la muqueuse des fosses nasales ;
le nerp teniporo-maxillaire qui entre dans l'orbite par la fente sphéno-maxillaire et se divise en rameau temporal, innervant la peau de la partie antérieure de la région temporale, et en ra^neau malaire traversant le canal malaire et se terminant dans la peau de la région molaire;
les nerfs dentaires supérieurs et postérieurs et le nerf dentaire supérieur et antérieur innervant les^ gencives et les racines des dents supérieures.
Le nerf maxillaire inférieur sort du crâne par le trou maxillaire inférieur et se divise dans la fosse zygomatique en
nerf lingiiçil innervant les deux tiers antérieurs du dos de la langue,
nerf dentaire inférieur parcourant le canal dentaire inférieuret se divisant en rameau incisif tX rameau mentonnier. Celui-ci sort par le trou mentonnier et innerve la peau de la région mentonnière ainsi que_celj^e de la lèvre inférieure,
nerf buccal, nerf auriculo-temporal, nerf massétérin, nerf ptérygouiien et nerf temporal.
Physiologie.
Par ses fibres de niotilité, renfermées dans le nerf maxillaire inférieur, le nerf trijumeau innerve les rnuscles de la mastication, le muscle mylo-hyoïdien et leventre antérieur du muscle digastrique.
Vdiï^ses fibres de sensibilité il innerve la peau de la région frontale et_de la plus grande partie de la face, la conjonctive oculaire, la muqueuse des fosses nasales ainsi que celle de la cavité buccale.
— go —
Etiologie.
La névralgie trifaciale peir^^re^due à des causes externes et à des causes internes. La cause externe la plus fréquente est le refroidissement.
Comme causes internes locales on signale la carie dentaire, l'éruption de la dent de sagesse^ les diverses affectionsjlu nez et des sinus voisins, ainsi que la compression exercée sur les branches du nerf par une inflammation du périoste ou même par une tumeur intéressant le sinus caverneux.
Comme causes internes générales il y a l'impaludisme et les maladies infectieuses, surtout l'influenza et la fièvre typhoïde.
Symptomatologie.
La névralgie trifaciale n'est jamais bilatérale si ce n'est dans le diabète. Elle affecte rarement les trois branches à la fois. Le plus souvent la névralgie atteint une ou deux branches.
J.cUai
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Les branches cutanées du nerf trijumeau.
Les accès de douleurs ou crises paroxystiques sont d'une intensité effroyable, arrachant des cris au malade; leur durée est variable allant de quelques minutes à une heure. Les crises.
fréquentes jusque cent par jou£ et même plus, sont provoquées par le moindre mouvement intéressant les muqueuses innervées par le nerf trijumeau : la mastication, la déglutition, l'acte de parler, d'éternuer, de se moucher, etc.
Les points douloureux ou points de Valleix se trouvent {fig. loi) :
1° au niveau de l'échancrure sus-orbitaire par où passe le rameau frontal externe,
2° au niveau du trou sous-orbitaire,
3" au niveau du trou malaire,
4° au niveau du trou mentonnier.
En dehors de ces points douloureux au niveau desquels le nerf intéressé peut être comprimé, on signale encore
5° le point apophysaire de Trousseau situé au niveau de la deuxième et troisième apophyse épineuse cervicale et de la protubérance occipitale externe.
A côté de ce symptôme principal, la douleur, on observe comme symptômes_ accessoires :
a) des troubles moteurs, contractions réflexes dans les muscles de la face, véritables tics réflexes ;
b) de V hyper est hésie dans le domaine cutané intéressé, quelquefois_tellement intense que le
moindre attouchement provoque la douleur;
c) desjroubles vaso-moteurs :
pâleur ou rougeur de la face avec œdème localisé ;
d) des troubles sécrétoires consistant en larmoiement, hy;j)ersécrétion salivaire et hypersécrétion nasale.
e) Dans certains cas de Fig. 102. névralgie localisée dans le
domaine du nerf ophtalmique, on peut voir survenir les troubles trophiques caractéristiques de l'herpès zoster : c'est lejrowrt ophtalmique (fig. 102). Il s'agit alors plutôt de névralgie-névrite que de névralgie De plus on admet que, dans ces conditions, la lésion intéresse plus particulièrement la partie correspondante du ganglion de Casser, la racine sensitive du nerf, ou même se localise dans la protubérance annulaire elle-même.
Le zona ophtalmique expose à des complications oculaires : conjonctivite, kératite, abcès de la cornée et même iritis.
Diagnostic.
Il y a quelques affections locales auxquelles il faut penser avant de porter le diagnostic de névralgie trifaciale. Ce sont :
Vodoiitalgie ou mal de dent, mais alors le nerf n'est pas sensible à la pression et la dent malade est douloureuse;
Vinflammatio7i du sinus du maxillaire : dans cette affection la douleur est continue sans élancements ni crises paroxystiques;
le rhumatisme articulaire localisé dans l'articulation temporomaxillaire, la douleur siège dans l'articulation et augmente par la mastication;
la migraine qui survient également par accès, elle est accompagnée de vomissement ;
les douleurs fulgurantes du tabès dans le domaine du trijumeau.
Pronostic.
Le pronostic_ varie d'après la cause. Dans les cas de névralgie idiopathique le pronostic est favorable.
Traitement.
Avant de traiter les douleurs névralgiques dans le domaine du trijumeau il faut faire un examen complet des dents, des os de la face, du nez et même de l'oreille moyenne.
~^uand il y_à soupçon de syphilis il faut instituer le traitement spécifique.
En cas d'infection paludéenne on donne le sulfate de quinine à la dose de un à trois grammes par jour.
Comme traitement interne on recommande les nervins.
Dans un certain nombre de cas de névralgie intense, nous avons obtenu un soulagement manifeste par le traitement, à doses progressives, d'opium combiné avec l'électricité galvanique ou faradique. On commence par de l'extrait thébaïque à raison de trois centigrammes par jour en trois doses, que l'on augmente progressivement et rapidement de façon à arriver à 3o, 40 et même 5o centigrammes d'extrait par jour jusqu'à la dose_calmante. On la maintient pendant quelques jours puis on diminue lentement les doses journalières.
Le traitement opiacé est assez long. S'il^tarde à calmer les douleurs, ou bien si celles-ci sont trop vives, on peut recourir aux injections d'alcool à 80". Pour le nerf maxillaire supérieur, rien de plus facile que d'introduire l'aiguille dans le trou sous-orbitaire et d'injecter dans le nerf un demi ou un centimètre cube d'alcool. Quand l'injection est bien faite il y a anesthésie instantanée dans la zone cutanée innervée par le nerf sous-orbitaire.
Pour le nerf dentaire inférieur l'injection peut se faire par le trou mentonnier, mais le bec de l'aiguille doit être très court à cause de l'obliquité de la partie terminale du canal dentaire inférieur.
L'injection d'alcool est plus difficile dans le nerf frontal externe à cause de l'absence presque constante du trou sus-orbitaire.
Si ces injections périphériques ne calment pas, on recommande de recourir à des infections dans et autour du nerf directement à la base du crâne et même dans l'épaisseur du ganglion de Casser.
L'injection dans le tronc du nerf ophtalmique n'est pas à conseiller à cause de sa situation dans le sinus caverneux.
Pour le nerf maxillaire supérieur et le nerf maxillaire inférieur, on a conseillé d'enfoncer l'aiguille sur une profondeur de 4 à 5 centimètres, en prenant certains points de repère.
Dans des mains habiles ces injections ont donné des résultats, mais l'opération devant se faire en quelque sorte à l'aveuglette et au hasard, on n'est jamais sur d'avoir bien injecté l'alcool en quantité suffisante dans le nerf.
Le nerf dentaire inférieur est encore abordable à son entrée dans le canal dentaire inférieur en enfonçant l'aiguille par la cavité buccale.
Si ces traitements restent sans résultat on_peut recourir à l'intervention opératoire. La simple section du nerf n'est pas à conseiller, puisqu'elle jexpose à des récidives par régénération des fibres nerveuses. Si Ton recourt quand même à une intervention chirurgicale il va-ut mieux procéder à Varrachement violent de la partie centrale du_nerf et cela dans le but d'amener, vu la gravité du traumatisme, l'atrophie des cellules nerveuses correspondantes dans le ganglion de Casser.
Si__ces interventions faites sur le nerf, en dehors de la cavité crânienne, n'amènent pas de guérison durable, il ne reste plus qu'à recourir soit à la résection du ganglion de Casser lui-même, soit mieux encore à la section de la grosse racine du nerf trijumeau entre le ganglion de Casser et le tronc cérébral. Cette section rétro-gassérienne équivaut à une extirpation physiologique du ganglion , de loin préférable à l'extirpation anatomique proprement dite.
La névralgie intercostale.
Elle intéresse généralement la branche antérieure des nerfs dorsaux ou nerfs intercostaux proprement dits et cela depuis le cinquième jusqu'au neuvième nerf, plus souvent à gauche qu'à droite.
Anatomie.
Au sortir du trou de conjugaison chaque nerf dorsal se divise en une branche antérieure et une branche postérieure (fig. io3).
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Celle-ci se dirige en arrière, passe entre les apophyses transverses de deux vertèbres voisines pour innerver les muscles du dos et porter la sensibilité à la peau de la face dorsale du troène (i). La branche antérieure parcourt l'espace intercostal correspondant, le long du bord inférieur de la côte supérieure. Les six premiers nerfs
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Figure schématique montrant l'origine et le mode de distribution des nerfs dorsaux.
intercostaux se laissent poursuivre jusqu'au bord latéral du sternum où ils traversent les muscles pour s'épanouir dans la peau voisine (3). Les six derniers nerfs intercostaux descendent entre le muscle petit oblique et le muscle transverse, puis traversent l'aponévrose de chaque côté de la ligne blanche pour innerver la peau de la partie antérieure de la paroi abdominale.
Sur la face latérale de la cage thoracique chaque nerf intercostal fournit un rameau perforant qui innerve la peau de la région latérale du thorax et de l'abdomen (2).
La névralgie intercostale peut exister sans cause apparente, on
la dit alors idiopathique.
Le plus souvent il s'agit de névralgie symptomatique :
d'une affection grave de la côte (carie),
d'une affection des vertèbres (carie ou carcinome),
d'une affection des racines postérieures (tabès),
d'une affection de la moelle (méningite spinale, tumeurs ou
syphilis).
Symptomatologie.
La douleur spontanée est généralement très forte, elle augmente par les mouvements du thorax (inspiration profonde, toux, etc.).
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La douleur peut être provoquée (points de Valleix) :
1° de chaque côté de la colonne vertébrale,
2" de chaque côté du sternum ou un peu en dehors de la ligne blanche,
3° sur la face latérale de la cage thoracique à l'endroit où le nerf intercostal fournit son rameau cutané.
Comme symptômes secondaires, dans les cas graves, on peut voir survenir V herpès zoster dû à une inflammation du ganglion spinal correspondant.
Diagnostic.
Dans les cas de douleurs dans le domaine des nerfs intercostaux il faut penser :
au rhumatisme mîisculaire (dans ce cas il n'y a pas de points douloureux à la pression),
à la. pleurésie a.u. début,
à Varigine de poitrine,
aux douleurs lancinantes du tabès,
aux affections graves de la colonne vertébrale ou de la moelle épinière pouvant entraîner une compression des racines postérieures.
Pronostic.
Dans les cas de névralgie idiopathique le pronostic est favorable,
même en cas de zona. Dans les cas de névralgie symptomatique le pronostic dépend de la cause.
Traitement.
Le traitement n'est autre que celui indiqué pour les névralgies en général : des révulsifs, de l'électricité, des calmants. L'injection d'alcool est difficile à cause de la situation profonde du nerf. Dans les cas d'herpès zoster on recommande de saupoudrer les parties atteintes de poudre sèche (oxyde de zinc, 5 gr. ; amidon, 10 gr.).
La névralgie du nerf sciatique.
La sciatique est une des névralgies les plus fréquentes, à cause de la longue étendue du nerf et de sa situation plus ou moins su^rfideiie^^qui l'expose aux traumatismes et aujrefroidissement.
Anatomie.
Le nerf sciaj:ique est la branche terminale du plexus sacré. Il commence à la partie inférieure du grand trou sacro-sciatique qu'il traverse en passant sous le bord inférieur du muscle pyramidal. Il pénètre ainsi dans la partie inférieure de la région fessière, repo-
sant sur les muscles jumeaux pelviens et le muscle carré de la cuisse, recouvert par la partie inférieure du muscle grand fessier, à égale distance entre l'ischion et le grand trochanter. Il pénèUe dans ia région postérieure de la cuisse qu'il traverse de haut en bas et, arrivé au niveau de l'extrémité supérieure du creux poplité, il se divise en deux branches terminales : le nerf sciatique poplité externe et le nerf sciatique poplité interne .
Le nerf sciatique poplité externe ou nerf péronier longe le tendon du muscle biceps jusqu'au niveau de la tête du péroné. Là, il contourne le col du péroné recouvert par le muscle long péronier latéral et se divise en nerf muscido-ciitané ou péronier superficiel et nerr tibial antérieur ou péronier profond. Le nerf musculo-cutané innerve les péroniers latéraux, puis traverse l'aponévrose à la partie inférieure de la jambe pour devenir cutané et se diviser en cutané dorsal interne et cutané dorsal externe qui portent la sensibilité à la plus grande partie de la face dorsale du pied.
Le nerf sciatique poplité interne traverse le creux poplité, passe sous l'arcade aponévrotique du muscle soléaire, prend le nom de nerf tibial postérieur et traverse toute l'étendue de la région postérieure de la jambe dont il innerve tous les muscles. Au niveau du cou de pied il passe dans la région rétro-malléolaire interne où il se divise en 7ierf plantaire interne et nerf plantaire externe ; ceux-ci innervent tous les muscles de la région plantaire, y compris les interosseux, et donnent la sensibilité à la peau de la plante du pied.
Bien que le nerf sciatique ne commence anatomiquement qu'à la partie inférieure du plexus sacré, on désigne toutefois sous le nom de sciatique les affections irritatives qui intéressent les branches d'origine de ce plexus lui-même, c'est-à-dire les branches antérieures des nerfs sacrés qui sortent des trous sacrés antérieurs et qui vont se réunir avec le nerf lombo-sacré en passant au devant du muscle pyramidal.
Physiologie.
Le nerf sciatique est un nerf mixte. Il innerve les muscles de la région fessière (avec le nerf petit sciatique, branche du plexus sacré), les musclesjde la région postérieure de la cuisse et tous les muscles de la jambe et du pied. Il donne la sensibilité à la peau qui recouvre la partie inférieure de la région fessière, la face postérieure de la cuisse, la face postérieure et la face antéro-externe de la jambe, et toute l'étendue du pied, à l'exception de la partie voisine de la malléole interne innervée par le nerf saphène interne, branche du nerf crural.
— io3 —
Etiologie.
Comme causes externes on trouve les traumatismes et le refroidissement. ~
Comme causes internes locales pouvant affecter tout spécialement le nerf sciatique ou le plexus sacré les plus fréquentes sont :
la compression par l'utérus gravide,
le froissement des plexus par les branches du forceps lors d'un accouchement diflicile,
la compression par une tumeur intra-pelvienne,
la carie du sacrum.
Comme causes internes générales on signale le diabète, la goutte, la cachexie cancéreuse de l'alcoolisme; puis encore les maladies infectieuses surtout le typhus, la fièvre puerpérale et l'influenza.
Symptomatologie .
La douleur est spontanée et continue. Les accès ou paroxysmes sont rares. La douleur a plutôt le caractère de celle de la névrite. Si on ajoute a cela que, dans la sciatique, on observe souvent de l'atrophie musculaire, c'est-à-dire un symptôme de déficit, on arrive à admettre que, dans le plus grand nombre de cas, il s'agit plus souvent de névralgie-névrite que de névralgie proprement dite.
La^ouleur débute dans la région lombaire et dans la région sacrée et de là se propage leTong du nerf par la région fessière et la région postérieure de la cuisse pour envahir ensuite le domaine du nerf sciatique poplité externe. Le donmine du sciatique poplité interne est d'ordinaire respecté. Lejtrajet de la^uleur indiqué par le malade est un des meilleurs éléments du diagnostic.
La douleur augmente par les mouvements au pmnt que, quand la sciatique est grave, le malade est obligé de garder le lit. Quand
la douleur diminue permettant au malade de se lever, celui-ci immobilise automatiquement son membre en le maintenant dans un état de légère flexion, en abduction et en rotation en dehors, afin d'éviter tout froissement du nerf. Dans la station il appuie surtout sur le membre sain, de là une déviation caractéristique du tronc ou scoliose de compensation (fig. 104).
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Les points de Valleix sejtrouvent au milieu de la fesse, dans le creux^ôplité et au niveau du col du péroné.
Une autre façon de mettre la douleur en évidence c'est de fléchir la cuisse sur le bassin en ayant soin de maintenir en même temps la jambe en extension sur la cuisse. Le malade atteint de sciatique accuse alors une vive douleur dans la région fessière et le long de la face postérieure de la cuisse. C'est ce qu'on appelle le signe de Lasègue. Cette douleur peut aussi être provoquée par flexion du membre sain dans l'articulation coxo-fémorale.
Symptômes secondaires.
Dans la névralgie légère tout se borne à la douleur spontanée et provoquée. Dans la névralgie grave on, peut voir survenir :
des paresthésies consistant surtout en fourmillernents;
des troubles vaso-moteurs, sensation de froid dans le membre inférieur;
l'augmentation réflexe du tonus musculaire comme réaction de défense contre la douleur provoquée par les mouvements;
rarement des troubles trophiques et de l'atrophie.
Le réflexe rotulien n'est pas modifié, puisqu'il dépend du nerf crural. On constate quelquefois Y abolition du réflexe acliilléen. Dans ce cas il s'agit toutefois plutôt de névrite que de névralgie.
Diagnostic.
La sciatique n'est pas à confondre avec la coxalgie parce que dans cette dernière le signe de Lasègue fait défaut et que, de plus, on y observe, comme symptôme précoce, la contracture des muscles adducteurs de la cuisse.
Pour éliminer les douleurs lancinantes du tabès on se base sur l'absence des points de Valleix, sur la direction des douleurs qui ne suivent pas le trajet du nerf et surtout sur les autres symptômes caractéristiques du tabès au début : la fixité de la pupille à la lumière et le signe de Westphal ou abolition du réflexe rotulien.
Le diagnostic le plus difficile à faire est celui entre une sciatique véritable et une affection des racines de la queue de cheval, soit dans la région lombaire inférieure, soit dans la région sacrée. Ce qui plaide contre le diagnostic de sciatique ce sont :
1° l'absence des points de Valleix,
2° la bilatéralité de la douleur,
3° souvent la localisation de la douleur le long de la cuisse avec son absence le long de la jambe et du pied.
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Pronostic.
La sciatique due au refroidissement a souvent une durée assez longue. Elle est sujette à récidive. La guérison est la règle. Pour la sciatique due à une cause locale interne, le pronostic varie nécessairement avec la cause.
Dans la sciatique simple il faut conseiller le repos du membre, les enveloppements hiimides et les bains de sudation. PuisJ^s révulsifs : des frictions chloroformées ou des pulvérisations de chlorure d^éthy le.
Enfin l'électricité.
Les injections d'alcool sont absolument à déconseiller à cause des paralysies qu'elles entraînent. Si la sciatique est très douloureuse et qu'elle résiste au traitement ordinaire, on peut recourir à l'injection intraneurale et périneurale de sérum physiologique à la partie supérieure de la région postérieure de la cuisse. On peut aussi recourir à des injections épidiirales de 5 à 6 centimètres cubes d'une solution de cocaïne à i %, ou bien de 5 à lo centimètres cubes de sérum physiologique. Cette injection doit se faire par l'orifice inférieur du canal sacré, facile à découvrir, surtout chez les personnes maigres, en dessous de la bifurcation de la crête sacrée.
Quelques^ auteurs ont même conseillé une intervention opératoire suivie d'élongation du nerf.
Quelques autres névralgies.
Les névralgies dues à d'autres nerfs périphériques ne demandent pas de description spéciale. Il y a cependant certaines expressions qui demandent une définition.
On appelle mastodynie , sein irritable ou sein douloureux une hyperesthésie plus ou moins intense de la peau de la région mammaire. On ne connaît rien concernant son étiologie. Dans certains cas il peut s'agir de névralgie des nerfs intercostaux correspondants. Le plus souvent il s'agit d'une nianifestation hystérique, le sein hystérique, survenant souvent à la suite de la crainte non fondée d'une affection cancéreuse de la glande.
La méralgie (douleu£^2a_cuisse) est le nom donné à la névralgie du nerf cutané externe de la cuisse. Elle consiste dans une douleur vive et brusque survenant, pendant la marche, le long de la face externe de la cuisse, douleur qui disparait pendant le repos, pour revenir au bout d'un temps variable. Elle est souvent accompagnée de paresthésie dans une zone cutanée affectant la forme d'une
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Zone d'anesthésie par lésion du nerf cutané externe à la suite d'une contracture violente du muscle psoas.
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raquette. On attribue la méralgie à un froissement du nerf cutané externe entre les deux feuillets de l'aponévrose d'enveloppe. La zone de distribution périphérique de ce nerf se laissait nettement délimiter (fig. io5), dansjin cas curieux de rupture traumatique survenue chez un ouvrier à la smted'un effort violent. Le nerf traverse, en effet, le muscle psoas. Au moment^ie Teffort, le malade a ressenti une douleur yiolente dans la région lombaire sui_v'ie d'anesthésie cutanée qui a fait croire, à son médecin traitant, à l'existence d'une hématomyélie, mais le mode de distribution de l'anesthésie ne peut laisser aucun doute sur le siège périphérique de la lésion.
Le traitement est celui des névralgies engénéral. Dans les cas graves on peut impunément recourir à la section ou à l'arrachement du nerf vu qu'il est constitué uniquement de fibres de sensibilité.
Uachillodynie est une douleur très vive survenant au niveau de l'insertion du tendon d'Achille. Il y a là une bourse séreuse rétrocalcanéenne qui peuts'enflammer dans lagonorrhée. L'achillodyni^ peut survenir encore dans la goutte et dans l'hystérie.
On désigne sous le nom de tatalgîe ou de tarsalgie une douleur localisée à la face inférieure du talon et qui accompagne souvent la^défojiriation de la voûte osseuse du pied amenant le pied plat.
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Il ne s'agit probablement pas de névralgie proprement dite, mais plutôt soit de l'inflammation d'une bourse séreuse souscalcanéenne, soit d'une périostite du calcanéum.
La métatarsalgie est une douleur vive qui peut survenir dans l'articulation métatarso-phalangienne du guatrième orteil, soit spontanément, soit après un traumatisme ou une marche un peu prolongée avec des bottines trop étroites.
LES NÉVRITES.
La névrite est, dans le sens exact du mot, l'inflammation du nerf. Celle-ci a toujours son point de départ dans le tissu conjonctif, soit périfasciculaire, soit intrafasciculaire; déjà au point de vue anatomo-pathologique la subdivision des névrites en périnêvrites et névrites interstitielles.
Beaucoup d'auteurs parlent encore de névrite pareuchvriiatetise ayant son point de départ dans la fibre nerveuse elle-même; mais cette névrite se confond entièrement avec la simple dégénérescence secondaire^ des fibres^ nerveuses ou dégénérescence wallérienne.
Toutes les paralysies accompagnées de réaction de dégénérescence et d'atrophie musculaire, que nous avons vu survenir à la suite de traumatismes internes ou externes agissant sur les nerfs moteurs ou les nerfs rnixtes, sont, au point de vue anatomo-pathologique, des névrites parenchymateuses ou plutôt des dégénérescences primaires. Le nom de névrite n'est pas justifié puisqu'il n'v a nulle part trace de véritable inflammation dans le tissu conjonctif ambiant. La plus typique de ces dégénérescences primaires est celle consécutive à la section d'un nerf ou provoquée, dans un but thérapeutique, par les injections intratronculaires d'alcool.
La périnévrite et la névrite interstitielle peuvent seules être considérées comme de vén tables processus inflammatoires. Lorsque ces processus sont jpeu accentués et consistent uniquement dans un gonflement plus ou moins localisé du tissu conjonctif péri- et interfasciculaire du nerf moteur, ils peuvent comprimer les fibres motrices à un degré suffisant pour supprimer la transmission de l'influx nerveux, mais insuffisant pour s opposer au passage de l'influence trophique que les cellules nerveuses exercent sur les fibres nerveuses et sur les muscles périphériques. Ces névrites légères produisent alors la paralysie des muscles sans réaction de dégénérescence et sans atrophie. C'est ce que l'on voit survenirdans un certain nombre de cas de paralysie rhumatismale ou à frigore.
Ce même processus anatomo-pathologique peut intéresser un nerf sensible ou un nerf mixte et se manifester alors cliniquement par
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des paresthésies,de l'hyperesthésie ou des douleurs. Tel est plus que probablement le cas dans la plupart des névralgies proprement dites.
Le gonflement ou l'inflammation du tissu conjonctif peut être plus intense et amener l'interruption complète des fibres nerveuses suivie de dégénérescence secondaire des fibres du bout périphérique. Dans ces conditions la paralysie des muscles est bientôt accompagnée d'atrophie et de réaction de dégénérescence.
Si le même processus atteint des _fibres de sensibilité, les symptômes d'excitation du début finissent par disparaître pour faire place à des symptômes de déficit : perte de la sensibilité dans une zone cutanée en rapport avec la distribution périphérique du nerf lésé.
Mais le processus anatomo-pathologique peut être plus intense. Au lieu d'un simple gonflement du tissu conjonctif, on peut voir survenir une dilatation plus ou moins considérable des vaisseaux sanguins entraînant, avec de l'hyperémie, une abondante transudation séreuse. Le nerf gonfle, il est rouge, il est douloureux : c'est la véritable névrite infla7nmatoire.
Si elle est aiguë, le gonflement brusque du tissu conjonctif comprime brusquement les fibres nerveuses. Les fibres motrices sont mises hors fonction, entraînant la paralysie brusque ; les fibres sensitives sont excitées produisant des paresthésies, de l'hyperesthésie, des douleurs, puis comme processus final des anesthésies. Cette compression énergique des fibres nerveuses est suivie de la dégénérescence secondaire : c'est la névrite parenchymateuse secondaire venant compliquer la névrite interstitielle.
Si la névrite est lente, progressive, chronique, le gonflement du tissu conjonctif agira plus lentement sur les éléments nerveux. Dans un nerf purement moteur elle entraînera l'atrophie lente et progressive des muscles. Dans un nerf exclusivement sensible elle donnera naissance à des paresthésies, de l'hypoesthésie, des névralgies et plus tard encore à l'anesthésie de la zone cutanée correspondante.
Si le nerf est mixte, la compression lente de ses éléments nerveux fera tout d'abord sentir ses effets sur les fibres de motilité amenant, comme symptômes cliniques, de l'atrophie progressive avec de la parésie, c'est-à-dire de la névrite essentiellement motrice, accompagnée ou non de troubles légers dans le domaine de la sensibilité : paresthésies, hyperesthésie ou hypoesthésie.
Les névrites parenchyniateiises ou mieux les dégénérescences primaires intéressent généralement un seul nerf. Ce sont des pseiido-nwnonévrites dues à des causes locales de compression soit externes, soit internes. Dans ce groupe rentre un bon nombre de névrites professionnelles dues soit à la compression lente et prolongée d'un
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nerf, soit au surmenage d'un ou de plusieurs muscles. Souvent ces névrites professionnelles doivent reconnaître encore, comme cause secondaire, une intoxication ouune infection, sinon on ne comprendrait pas pourquoi ces cas de névrite sont si rares chez les individus qui se livrent à la même profession.
Les périnévrites sont généralement aussi des mononévrites. Elles comprennent tout d'abord toutes les névrites dites rhumatismales ou névrites àfrigore, puis les névrites dues à une lésion inflammatoire voisine (lésion tuberculeuse ou syphilitique des méninges, du périoste ou des os soit de la boîte crânienne, soit des vertèbres, otite aiguë ou chronique, arthrite, abcès, ganglion tuberculeux du cou, ganglion tuberculeux ou cancéreux du creux axillaire, etc.).
Cette inflammation du voisinage, au lieu de retentir sur le nerf spinal lui-même en dehors du trou de conjugaison, peut se transmettre aux racines postérieures de ces mêmes nerfs donnant naissance à des radiciilites postérieures. C'estàces névrites ainsi localisées qu'il faut attribuer les douleurs qui caractérisent le début d'une compressiez médullaire due à une ostéite tuberculeuse, un cancer vertébral, une pachyméningite ou une tumeur intrarachidienne.
Quand l'inflammation intéresse directement le ganglion spinal elle donne naissance à des douleurs névritiques accompagnées de troubles cutanés trophiques dans la zone de distribution du nerf caractéristiques de l'herpès zoster.
Quant aux névrites interstitielles elles peuvent être des mononévrites dues à des causes locales (plaie infectée). Elles sont le plus souvent des polynévrites intéressant plusieurs nerfs à la fois et cela parce qu'elles sont dues à des causes générales : les infections ou lesjntoxications .
L'étude des mononévrites (névrites parenchymateuses, périnévrites ou névrites interstitielles) se confond avec celle des paralysies €t des névralgies. Il nous reste donc à étudier les polynévrites.
LES POLYNÉVRITES.
Le plus grand nombre des névrites véritables sont d'origine infectieuse ou d'origine toxique.
Les névrites infectieuses surviennent généralement dans le cours des maladies infectieuses, le plus souvent après leur guérison complète (névrites post-infectieuses). Il n'existe pas de maladie infectieuse à la suite de laquelle on ne puisse voir survenir des paralysies parjésion des nerfs périphériques. Il s'agit rarement des mononévrites. Le plus souvent on voit survenir les polynévrites plus ou moins étendues. Le mécanisme de ces névrites n'est guère connu.
no —
On pense généralement que dans les cas de névrite infectieuse il existe des produits anormaux dedésassimilation, véritablestoxines qui'ontmïe affinité particulière pour le système nerveux et y détermilient des inflammations localisées. Ce seraient donc de véritables toxémies. La localisation de ces toxines sur certains nerfs particuliers peut êtrFattribuée à des circonstances secondaires, dont la principale est peut-être le surmenage.
Les névrites infectieuses sont ou des névrites aiguës ou des névrites chroniques. Les névrites aiguës sont le plus souvent des polynévrites. Les névrites chroniques sont ou des mononévrites ou des'polynévrites généralement motrices.
Les névrites toxiques sont également ou des polynévrites ou des mononévrites pouvant évoluer soit d'une façon aiguë, soit d'une façon chronique. Les névrites toxiques peuvent être d'origine exogène, c'est-à-dire déterminées pa£ l'introduction dans l'organisme d'un produit toxique dont les plus fréquents sont l'alcool, le plomb, l'arsenic, le mercure, l'oxyde de carbone et le sulfure.
Elles peuvent être d'origine endogène ou autotoxiques. Ce sont les névrites que l'on peut voir survenir dans les maladies de la nutrition, telle le diabète ou la goutte; dans le cours de maladies générales telle la tuberculose, ou bien dans le cours d'autres affections nerveuses comme les névrites si fréquentes dans la dejnière période du tabès
Polynévrites toxiques.
Polynévrite alcoolique.
Le type de la polynévrite toxique est la polynévrite alcoolique. Elle peut se présenter sous forme de polynévrite aiguë et sous forme de polynévrite chronique.
A. Polynévrite aiguë.
La polynévrite aiguë peut débuter spontanément à la suitejdlun accèfàë délirium tremens, ou bien elle peut être provoquée chez un alcoolique par un refroidissement ou par une maladie infectieuse.
Elle est caractérisée par des troubles dans le domaine de la sensibilité et dans le domaine de la motilité.
Les troubles de la sensibilité consistent essentiellement en paresthésies et en douleurs : sensation d'engourdissement dans les pieds et les mains, douleurs dans les membres, tantôt sourdes et tantôt lancinantes, douleurs continues augmentées par les mouvements, paria pression sur les nerfs et sur les muscles, quelquefois même parle simple contact de lapeau (hyperesthésieh Dans les cas graves on peut voir survenir de Vanesthésie cutanée d'étendue très variable.
Les troubles de la motilité consistent au début en faiblesse musculaire surtout j)rononcée dans les membres inférieurs, accompagnée d'abolition des réflexes tendineux (rotulien et achilléen), augmentant lentement ou rapidement jusqu'à la paralysie complète.
Ces troubles moteurs sontjtouj^urs symétriques. Ils prédojninent dans les muscles des extrémités des jnembres pour s'atténuer progressivement en remontant vers les muscles des racines des membres.
Aux membres inférieurs cette paralysie intéresse de préférence les muscles innervés par le nerf sciatique poplité externe, c'està-dire les péroniers, les extenseurs des orteils et le tibia antérieur. Elle se manifeste cliniquement par la chute du pied sur la jambe.
Cette paralysie des fléchisseurs et abducteurs du pied peut s'accompagner, d'une contracture du muscle triceps sural amenant l'extension permanente du pied sur la jambe.
Aux membres supérieurs la névrite intéresse de préférence le nerf radial et, parmi les muscles qu'il innerve, avant tout le muscle extenseur commun des doigts tout en respectant le plus longtemps les radiaux et les supinateurs.
Cette paralysie est accompagnée rapidement d'atrophie et des modifications dans les réactions électriques caractéristiques de la réaction de dégénérescence .
Comme sympj:ômes secondaires on peut voir survenir :
i" des troubles vaso-moteurs consistant surtout en œdème des extrémités;
2° des troubles sécrétoires : hyperhidrosedes pieds et des mams;
3° des troubles cérébraux : faiblesse de la mémoire, hallucinations, erreurs dans le souvenir qui sont caractéristiques de la psychose de KoRSAKOw.
Quoique l'intoxication par l'alcool exerce son action nocive sur des nerfs mixtes, la polynévrite aiguë qu'elle engendre peut cependant se présenter sous deux formes distinctes : sous forme àe. polynévrite motrice et sous forme de polynévrite sensitîve.
La polynévrite motrice est la plus fréquente. Elle se manifeste par desj)hénomènes de déficit du côté de la motilité, accompagnés de paresthésies et de douleurs, mais sans phénomènes de déficit dans le domaine de la sensibilité.
La polynévrite aiguë_alteint quelquefois de préférence les fibres de sensibilité [polynévrite sensitîve). Les troubles moteurs (parésie ou paralysie) sont alors peu prononcés. Les troubles de la sensibilité occupent l'avant-plan. Ils n'intéressent pas seulement les fibres de sensibilité superficielle donnant naissance à des douleurs spontanées excessivement vives pouvant être confondues avec des douleurs
lancinantes, mais les troubles intéressent aussi les fibres de sensibilité profonde ou musculaire donnant naissance à de Vataxie. C'est \2i forme ataxique de la polynévrite alcoolique qui pourrait être confondue au premier abord avec le tabès dorsalis. De là le nom de pseudo-tabes périphérique sous lequel on la désigne quelquefois.
La polynévrite alcoolique aiguë peut présenter une marche rapide ou une marche lente. Elle atteint son apogée en quelques semaines ou en quelques mois. Elle reste alors stationnaire pendant plusieurs mois pour rétrocéder lentement.
Les polynévrites à marche rapide sont les plus graves. Elles peuvent conduire à la mort en huit ou quinze jours.
Pour les polynévrites à marche lente le pronostic dépend durnode de répartition de la paralysie. Si les nerfs vagues ou les nerfs phréniques sont intéressés, le pronostic est grave. Dans le plus grand nombre des cas l'issue est toutefois favorable et la guérison devient plus ou moins complète, mais la convalescence est longue. Les troubles de la sensibilité disparaissent les premiers. Quant aux troubles moteurs ils peuvent persister pendant des années et souvent même il persiste des paralysies définitives avec contracture et rétraction tendineuse des muscles antagonistes entraînant des déformations.
B. Polynévrite chronique.
Une forme insidieuse de polynévrite alcoolique est la forme chronique. On la voit survenir surtout chez les personnes qui font un usage jow7ialier de bières fortes en excès ou de doses modérées de liqueurs. Les symptômes ne sont pas très nets et il faut que l'attention du médecin soit en éveil pour que le diagnostic soit possible. Le seulsymptôme objectif qui frappe c'est, dans les membres inférieurs, l'abolition des réflexes tendineux (rotulien et achilléen) sans parésie, ni atrophie. Les malades se plaignent toutefois de faiblesse pendant la marche, de difficulté pour monter les escaliers, souvent aussi de troubles vagues dans le domaine de la sensibilité consistant essentiellement en fourmillements dans les mains et les pieds, quelquefois aussi on observe un peu d'œdème autour des malléoles. Ces vagues troubles de la motilité sont d'ordinaire accompagnés de quelques-uns des troubles psychiques caractéristiques de la psychose de Korsakow.
Polytiévrite dans le diabète et Iakoutie.
Dans le diabète et la goutte on voit souvent survenir une sciatique bilatérale avec abolition des réflexes achilléens et plantaires, sans troublestrophiques bien manifestes. C'est surtout uneforme sensible se manifestant uniquement par des troubles subjectifs au point que
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le diagnostic entre_névralgie proprement dite et névrite est souvent difficile. On parle alors de névralgie-névrite ou de névrite n é vralgifo£rn e .
La lésion du nerf peut tou_tefois être plus profonde et entraîner de la paralysie avec atrophie et réaction de dégénérescence dans le domaine des muscles innervés par le nerf sciatique poplité externe.
Polynévrite tuberculeuse et cancéreuse .
Une autre forme de polynévrite toxique à évolution plus ou moins rapide est la polynévrite tuberculeuse. Elle se présente souvent sous une forme toute spéciale qui, au premier abord, pourrait en imposer pour une affection médullaire. Elle intéresse à la fois les quatre membres et, cojnme elle prédomine dans les muscles des extrémitésdes membres, on peut rencontrer ainsi une véritableparalysie des quatrejejctrémités, in^téressant tous les muscles des mains et des pieds, ainsi que ceux des avant-bras et des jambes, avec atrophie rapide et réaction très nette de dégénérescence. Tous les_réflexessont abolis dans le domaine des muscles atteints tandis que la sensibilité est généralement indemne. Le diagnostic de cette affection, si elle n'intéressait que les membres supérieurs, pourrait être très difficile, la maladie pouvant faire penser à une atrophie musculaire progressive, mais l'évolution rapide de la paralysie et de l'atrophie et la réaction de dégénérescence permettent de faire le diagnostic.
Ces polynévrites motrices peuvent survenir également dans l'intoxication cancéreuse.
Polynévrite infectieuse.
La poly^névrite infectieuse aiguë peut débuter comme une maladie infectieuse: sensation de malaise général avec lassitude, fièvre élevée pouvant aller jusque Sg" et 40°, troubles caractéristiques d'une infection grave, maux de tête, perte d'appétit, vomissement, diarrhée, quelquefois même du délire. Au bout de deux ou trois jours, quelquefois même plus tôt, surviennent les symptômes de localisation sur les nerfs : des paresthésies et des douleurs bientôt suivies de paralysies plus ou moins étendues. Les douleurs sont tellement vives le long du rachis et le long des membres que tout mouvement devient impossible.
La faiblesse musculaire suivie de paralysie débute toujours dans les muscles des extrémités des membres pour envahir de là plus ou moins rapidement les autres muscles du corps. Ces paralysies sont généralement symétriques.
La polynévrite infectieuse chronique a une marche beaucoup plus insidieuse. Elle débute d'ordinaire dans les membres inférieuTs^, de préférence dans le domaine du nerf péronier superficiel, entraînant de la paralysie dans les muscles fléchisseurs et abducteurs du pied sur la jambe. De là, la démarche caractéristique connue sous le nom de steppage. Elle envahit ensuite les muscles de la cuisse, le quadriceps crural ou extenseur de la jambe avant^les muscles de la région interne et de la région postérieure, puis les muscles de la ceinture pelvienne et des parois de l'abdomen, immobilisant complètement le malade.
Les membres supérieurs s'entreprennent ensuite et là aussi la paralysie remonte de l'extrémité vers la racine du membre, débutant d'ordinaire dans les muscles innervés par le nerf radial pour envahir plus ou moins rapidement ceux innervés par le médian et le cubital.
La paralysie se montre ensuite dans les muscles du thorax. Elle respecte d'ordinaire les muscles du cou, ainsi que le trapèze et le sterno-cléi do-mastoïdien.
La plus fréquente des polynévrites infectieuses est celle due à la diphtérie. Cette névrite peut être localisée ou généralisée. La névrite localisée atteint de préférence les muscles du voile du palais et se traduit cliniquement par une voix nasonnée et par de la difftcuïté pour la déglutition. Cette paralysie du voile du palais peut être précoce et survenir dès le début de la diphtérie. Dans ce cas le pronostic est grave. Le plus souvent la paralysie des muscles du voile du palais survient après la disparition de tous les symptômes aigus de l'infection diphtéritique, non seulement quelques jours, mais même quatre ou cinq semaines après la guérison apparente alors que tout symptôme d'infection paraissait avoir disparu.
La paralysie peut aussi se localiser sur les muscles du pharynx ou du larynx. Ces névrites localisées guérissent d'ordinaire spontanément dans l'espace de quelques semaines.
La névrite diphtéritique peut aussi être plus ou moins généralisée envahissant les muscles intrinsèques du globe oculaire principalement le muscle ciliaire, le nerf oculo-moteur externe, les nerfs du pharynx et du larynx, avec parésie dans ICvS muscles des membres accompagnée de douleurs plus ou moins généralisées.
Le pronostic des paralysies postdiphtéritiques est généralement favorable, abstraction faite des cas où l'issue fatale doit être attribuée à une paralysie du cœur ou à une pneumonie par fausse déglutition.
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Une forme particulière de polynévrite infectieuse est la polynévrite des pays chauds généralement désignée sous le nom de béri-béri. C'est une polynévrite à marche plus ou moins lente se caractérisant essentiellement par l'absence de fièvre, la paralysie et l'atrophie précoces des muscles innervés par le nerf sciatique poplité externe, d'où le steppage; par des douleurs lancinantes dans toute l'étendue des membres inférieurs, par l'atteinte fréquente et précoce du nerf vague amenant de^la tachycardie et du nerf phrénique produisant des troubles respiratoires.
On distingue une forme atrophique, une forme œdémateuse et une forme pernicieuse aiguë. Celle-ci est essentiellement caractérisée par l'œdème des membres inférieurs et par la faiblesse cardiaque amenant de la tachycardie au moindre mouvement de déplacement. Ces cas se terminent rapidement par la mort par suite de paralysie cardiaque. La faiblesse du cœur existe jusqu'à un certain degré dans les trois formes de béri-béri. C'est le symptôme le plus grave dont il faut toujours tenir compte dans le traitenient.
Diagnostic des polynévrites.
Le diagnostic de polynévrite est d'ordinaire facile surtout si le mode de distribution de la paralysie est en rapport avec la distribution des nerfs périphériques.
On_peut cependant rencontrer des difficultés :
1° Les formes de polynévrite qui intéressent surtout les fibres de sensibilité produisant, comme symptômes principaux, de l'anesthésie ou de l'hypoesthésie cutanée et de l'ataxie accompagnées de douleu£S plus ou moins vives, peuvent en imposer pour le tabès, d'autant plus^que dans les deux cas il y a abolition des réflexes tendineux.
Mais la marche aiguë àe l'affection plaide en faveur d'une infection ou d'une intoxication. De plus l'absence de troubles vésicaux et génitaux et l'absence de fixité de^J.a pupille plaident contre le diagnostic de tabès. Il en est de même de l'atrophie et de la paralysie_dégénérative qui surviennent rapidement dans les cas de polynévrite, tandis^ qu'elles sont rares et tardives dans le tabès. C'est surtout la polynévrite alcoolique qui pourrait être confondue avec le tabès. Mais dans le doute, un séjour à l'hôpital et la suppression d'alcool amèneraient rapidement une modification dans les_symptômes qui ne s'expliquerait pas dans le tabès;
2° Dans les formes de polynévrite aiguë motrice où la paralysie prédomine, le diagnostic d'avec Iz. poliomyélite est souvent difficile pendant les premiers jours de la maladie, quelquefois même inipossible, d'autant plus que dans la poliomyélite les muscles
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peuvent être douloureux à la pression. Ce qui pourra aider à faire le diagnosti_c_c'est
a) la sensibilité à la pression des gros troncs nerveux qui s'observe dans la polynévrite et pas dans la poliomyélite ;
S) la participation de l'un ou l'autre nerf crânien, surtout le nerf optigue, qui s'observe quelquefois dans la polynévrite et jamais dansj.a poliomyélite ;
c) enfin et surtout le mode de distribution de la paralysie. Dans la polynévrite la paralysie débute toujours, au moins pour les membres inférieurs, par les muscles des extrémités des rnembres; tandis que dans la poliomyélite les muscles moteurs des orteils et du pied peuvent échapper à la paralysie.
Ce diagnostic différentiel est sans importance au point de vue du traitement. 11 est, au contraire, delà plus haute importance au point de vue du pronostic : la polynévrite guérit en général complètement tandis que la poliomyélite laisse après elle des troubles irréparables.
Traitement des polynévrites.
Le traitement des polynévrites est des plus efficaces. Dans les polynévrites toxiques, il faut avant tout combattre la cause. S'il s'agit d'intoxication par l'alcool, on peut toutefois, en cas de faiblesse cardiaque, donner du vin ou du cognac. Pendant la période aiguë il faut prescrire le repos absolu, donner contre la douleur les différents médicaments nervins, favoriser les fonctions digestives et surveiller attentivement le cœur.
Dès qu^il^y a menace de faiblesse cardiaque il faut recourir aux excitants : du vin, du cognac, des injections de camphre.
Quand la période aiguë est passée on a recours aux diaphorétiques et aux diurétiques dans le but d'éliminer les toxines de l'organisme.
Pour provoquer une transpiration abondante on peut prescrire des bains chauds, des enveloppements humides et des boissons chaudes en même temps que l'on peut recourir à des injections sous-cutanées de strychnine.
Dès que l'amélioration se manifeste par le retour, si léger soit-il, de la motilité volontaire on peut avoir recours au massage, aux mouvements passifs et actifs, à l'électricité.
Dans les membres inférieurs la paralysie prédomine toujours dans les muscles innervés par le nerf sciatique poplité externe, tandis (jue le triceps sural et les_rnuscles fléchisseurs des orteils restent plus ou moins indemnes.
Ce mode particulier de distribution de la paralysie prédispose à
la contracture entraînant soit l'équinisme du pied, soit la flexion exagérée des orteils. Cetje tendance au raccourcissement des muscles est encore favorisée par la pression des couvertures subies pieds. Pour prévenir ces contractures il faut recourir de borme^ heure aux mouvements passifs, protéger les pieds contre le poids^des couvertures et recourir même à l'apjpli cation d'une bande qui maintient le pied en flexion sur la jambe.
La paralj^sje diphtéritique du voile du palais guérit toute seule. En cas de paralysie des muscles de la déglutition il faut recourir de bonne heure à la sonde œsophagienne.
MALADIES DUES A UNE LÉSION DES MUSCLES
Anatomie.
Tout muscle de la vie animale est formé par la réunion d'un nombre plus ou moins considérable de fibres musculaires réunies en faisceaux de volume variable. Sur une coupe transversale on voit que les fibres de ces faisceaux sont directement en contact, elles se pressent les unes contre les autres de façon à prendre la forme polygonale, sans interposition apparente de tissu conjonctif. Les faisceaux musculaires sont réunis entre eux par du tissu conjonctif interfasciculaire qui constitue le périmysiwn interne. Le muscle luimême est enveloppé d'une couche de tissu conjonctif qui le sépare des organes voisins et qui forme le périniysmvi externe.
C'est dans le périmysium interne ou tissu conjonctif interfasciculaire que se trouvent les vaisseaux et les nerfs. Les artérioles s'y ramifient pour donner naissance à des capillaires qui pénètrent à l'intérieur des faisceaux musculaires y formant un réseau à mailles allongées enveloppant les fibres primitives. De petits troncs nerveux de volume variable courent également dans le tissu conjonctif interfasciculaire. Arrivées au faisceau musculaire, les fibres nerveuses qui les constituent y pénètrent en perdant leur gaine de myéline; chacune d'elles se divise en un nombre variable de branches qui vont se terminer, sur la face externe des fibres musculaires, par une touffe de ramifications libres appelée plaque terminale ou plaque motrice. '
Physiologie.
Les fibres musculaires sont des éléments contractiles pouvant se contracter, c'est-à-dire se raccourcir, sous l'influence d'une excitation amenée par les fibres motrices. Après la contraction le muscle se relâche pour revenir à sa longueur primitive.
Dans les conditions normales tout muscle de la vie de relation se trouve dans un état permanent de demi-contraction connu sous le nom de tonus musculaire . Ce tonus n'appartient pas en propre au muscle. C'est un état d'emprunt que le muscle doit aux fibres nerveuses qui s'y terminent. Ce qui le prouve, c'est que si l'on coupe le nerf qui innerve le muscle, le tonus disparaît, le muscle s'allonge tout en devenant flasque. Le tonus est un état physiologique du muscle soumis à des variations considérables.
A côté de cette acti^on e^ccitante queja^ fibre motrice exerce d'une façon permanente sur la fibre musculaire, elle remplit encore vis-à-vis démette dernière un rôle beaucoup plus important. Elle exerce, en effet, sur le muscle une influence spéciale appelée influence trqpjiique, qui_ maintient la fibre musculaire dans son intégrité anatomique et fonctionnelle. Cette influence est telle que, lorsqu'elle est_supprimee, le muscle subit des phénomènes régressifs qui aboutissent plus ou moins rapidement à sa disparition totale. Ces phénomènes régressifs conduisent à V atrophie du muscle.
Pathologie.
Comme phénomènes pathologiques du coté du système musculaire, on peut observer :
1° E)es anomalies de développement consistant essentiellement
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Absence de la portion sterno-costale du muscle pectoral dans in cas de myopathie primitive progressive.
d^Xïs __V absence congénitale d'un ou de plusieurs muscles. Elles sont surtout fréquentes dans les myopathies primitives progressives où elles intéressent le plus souvent la portion sterno-costale du muscle grand pectoral (fig. io6 et 107).
2° D£_^ troubles nutritifs conduisant à Vatrophie ou à la disparition plus ou moins complète des muscles.
Ces atrophies musculaires, dystrophies musculaires, amyotrophies ou myopathies, peuvent être limitées ou progressives.
Les atrophies limitées à un ou plusieurs muscles surviennent dans
Fig. 107.
Absence du chef sterno-costal. Cas de myopathie primitive.
tous les cas de lésion destructive des neurones moteurs périphériques, soit âiT niveau de leurs cellules d'origine dans la substance grise de l'axe nerveux, soit le long de leur trajet périphérique. Dans les cas de lésion destructive des cellules d'origine, les atrophies sont définitives puisque la disparition de la cellule nerveuse entraine à sa suite l'atrophie de la fibre nerveuse qui en provient et de la fibre musculaire dans laquelle elle se termine. Dans les cas de lésion du nerf, l'atrophie peut disparaître à la suite de la régénération des fibres nerveuses lésées.
Des atrophies limitées à certains groupes de muscles surviennent encore dans toutes les affections irritatives ou inflammatoires des articulations. Ce sont des myopathies arthrogèncs appelées encore atrophies abarticulaires.
Elles envahissent plus ou moins tous les muscles qui entourent l'articulation malade, mais de préférence le groupe des muscles extenseurs : le deltoïde, le sus- et le sous-épineux dans les arthrites de l'épaule (fig. io8); le triceps brachial dans l'arthrite du coude ; le quadriceps crural dans les afi^ections de l'articulation du genou, etc. L'examen électrique révèle tout simplement l'existence de modifications quantitatives, sans trace aucune de réaction de dégénérescence. Les nerfs périphériques ont toujours été trouvés normaux. On considère ces atrophies comme étant de nature réflexe et dues à un trouble dans la nutrition des cellules nerveuses de la corne antérieure de la moelle, déterminé par les irritations qui partent d'une façon constante des surfaces articulaires lésées. On a pu reproduire expérimentalement ces atrophies abarticulaires ou réflexes chez le chien à la suite d'injection intraarticulaire de térébenthine. Ce qui prouve bien leur nature réflexe c'est que l'atrophie fait défaut si, avant d'injecter l'articulation, on coupe les ra'ines postérieures de la moelle lombo-sacrée.
T<'Utes ces atrophies limitées sont des myopathies ou amyotrophies secondaires
Les atro'^liiis progressives ont comme caractère commun d'être limitées au début à un petit nombre de muscles pour envahir ensuite, lentement et progressivement, presque tous les rnuscles de hi vie de relation. On les appelle atrophies musculaires progres-
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Atrophie abarticulaire des muscles de l'épaule gauche (arthrite tuberculeuse).
sives, dystrophies musculaires progressives, amyotrophies ou myopathies progressives.
Les m^'Opathies progressives se laissent subdiviser en deux groupes nettement distincts.
Les unes sont dues à une destruction progressive des cellules motrices de laœrne antérieure de la moelle : amyotrophies progressiv'ëfdWigine^ spinale ou myléopathiques. Dans c^s_a_ffections le muscle est primitivement normal. La lésion intéresse la cellule d'origine de~Tir fibre motrice qui l'innerve. La destruction de la cellule motrice suspend l'influence trophique que le neurone moteur périphérique exerce sur la fibre musculaire, de là sa disparition lente et progressive. L'atrophie du muscle est donc la conséquence physiologique de la disparition des cellules motrices de la corne antérieure. De là le nom de amyotrophies progressives secondaires ou myopathies progressives secondaires.
Nous rencontrerons ces états pathologiques en étujiant les maladies de la moelle épinière.
Les autres sont dues à une lésion initiale de la fibre musculaire elle-m^mê^^ec intégrité complète du système nerveux central et péripTiérîque Cette lésion primitive de la fibre musculaire est envahissante ou progressive. Ce sont les amyotrophies progressives d'origine musculaire ou myopathiques, appelées encore amyotrophies progressives primitives ou myopathies progressives primitives.
3° On peut observer encore des maladies infectieuses donnant naissance à des affections curieuses connues sous les noms de myosite ai^iië ou chronique^ dermato-myosite aiguë^ et de myostte ossifiante. Ce sont des affections très rares sur lesquelles nous ne croyons pas devoir insister.
4° Enfin les muscles peuvent être le siège de maladies non infectieuses dont les plus fréquentes et les plus connues sont :
les myopathies primitives progressives que nous avons déjà signalées ;
la myotonie congénitale ou maladie de Thomson ;
la myasthénie grave pseudo-paralytique et
Vàmyotônie congénitale de Oppenheim.
Les myopathies primitives progressives
Anatomie pathologique.
Dans les atrophies musculaires secondaires, dues à une lésion lente~'éFprogressive soit du nerf, soit des cellules motrices de la moelle, on assiste à la disparition lente et progressive des fibres musculaires sans phénomènes réactionnels du côté du tissu conjonctif. Le muscle diminue lentement de volume en môme temps
que l'on voit survenir un affaiblissement de son fonctionnement normar7c^est-à-dire de l'affaiblissement de la motilité volontaire et de la motilité réflexe, une diminution du tonus musculaire et des modifications quantitatives dans les réactions électriques avec quelquefois, par ci et par là, de la réaction de dégénérescence partielle. Cet affaiblissement du fonctionnement normal va jusqu'à son abolition complète.
Dans^les atrophies musculaires primitives on assiste également à un affaiblissement lent et progressif du fonctionnement normal. Mais ici la cause de l'atrophie réside dans le muscle lui-même. Il y a intégrité complète du système nerveux pour autant que nos méthodes actuelles d'investigation permettent d'en juger. Chaque fibre musculaire subit un travail lent et progressif de
réduction en volume tout en conservant jusqu'à la fin sa striation caractéristique.
Cette diminution d an s le volume des fibres musculaires, dès qu'elle atteint un cert_ain nombre d'éléments contractiles , entraine comme conséquence un affaiblissement correspondant de la motilité volontaire et de la motilité réflexe, la diminution du tonus normal des muscles et des modifications quantitatives dans les réactions électriques absolument comme dans les atrophies musculaires progressives d'origine médullaire. La réduction en volume n'atteint toutefois pas toutes les fibres musculaires à la fois. De plus, elle est souvent précédée d'une hypertrophie manifeste de telle sorte que, sur la coupe transversale de n'importe quel muscle atteint de myopathie primitive, on peut rencontrer
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Coupe transversale d'un faisceau musculaire dans un cas
de myopathie primitive progressive.
tous les stades entre une fibre musculaire manifestement hj-pertrophTée, une fibre normale et une fibre atteinte d'atrophie presque complète. Mais ces modifications du côté de l'élément contractile ne constituent qu'une partie des lésions anatomo-pathologiques. Elles sont en effet accompagnées d^une réaction hyperplasique du côt_é_du_tissu conjonctif inter- et périfasciculaire (fig. 109 à m). C'est comme si les modifications musculaires mettaient en liberté des substances spéciales capables d'exercer une action stimulante sur le tissu conjonctif voisin.
Aussi assiste-t-on à ce spectacle étrange devoir le tissu conjonctif augmenter au fur et à mesure que les fibres musculaires diminuent et disparaissent. C'est cette hyperplasie réactionnelle du tissu conjonctif qui va donner à la lésion musculaire son caractère clinique particulier.
Tantôt l'hyperplasie conjonctive marche de pair avec la réduction en volume des fibres musculaires : les muscles gardent objectivement leur volume normaljbien qu^ jeur valeur fonctionnelle soit beaucoup moindre. Tantôt l'hyperplasie conjonctive reste en retard sur la réduction en volume des fibres musculaires : il y a de l'atrophie objective, mais cette atrophie n'est pas du tout en rapport avec le degré du déficit fonctionnel. Quelquefois même l'hyperplasie conjonctive marche plus vite que la réduction en volume des fibres musculaires. Il s'ensuit que, objectivement, les muscles augmentent de volume, on parle à' hypertrophie musculaire, mais c'est de la pseudo-hypertrophie puisqu'elle n'intéresse en aucune façon l'élément contractile.
Diverses formes de myopathie.
Tous les muscles striés du corps peuvent être envahis par le processus anatomo-pathologique. D'après le groupe musculaire dans^lequel la myopathie débute on peut distinguer plusieurs types différents.
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Partie supéro-externe de la coupe précédente, la moins atteinte de tout le faisceau ; grossissement plus fort.
Il y a des cas de myopathie primitive progressive dans lesquels l'atrophie débute par les membres supérieurs : type scapulo-hMnéral ; d'autres dans lesquels l'atrophie atteint d'abord 'les muscles des
membres- inférieurs : type crural ; d'autres encore dans lesquels les muscles de la face sont atteints avant ceux des membres supérieurs : type facio - scapulo humerai. Un fait important à faire ressortir, c'est que, dans les membres, la myopathie débute toujours par
les muscles des racines : muscles de la ceinture scapulaire et du bras dans le type scapulo-huméral, muscles de la ceinture pelvienne et de la cuisse dans le type crural. De 1^ la myopathie envahit lentement et progressivement les autres muscles tout en respectant presque toujours les petits muscles de la main et du pied.
Ce début par les muscles des racines des membres peut avoir une certaine importance au point de vue du diagnostic, surtout si on le met en regard de cet autre fait clinique c'est que dans les myopathies progressives d'origine médullaire l'atrophie débute généralement, mais pas toujours, dans les muscles des extrémités des membres.
Les myopathies primitives progressives sont le plus souvent^des maladies de l'enfance et de l'adolescence. Elles sont rares après l'âge de 3o ou de 40 ans. L'âge auquel la maladie débute exerce cependant une certaine influence sur son évolution clinique. C'est ainsi que les myopathies précoces ou infantiles, débutant entre l'âge de 5 à 8 ans, sont généralement accompagnées de pseudo-hypertrophie, principalement localisée dans les muscles du mollet
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Partie centrale de la figure log. presque toutes les fibres musculaires
ont disparu (fort grossissement).
(fig. 112), tandis que les myopathies plus tardives, juvéniles, débu-
tant versj'àge de i5 ans, sont généralement atrophiques d'emblée.
En tenant com2te_de l'âge auquel la maladie commence, du
groupe musculaire primitivement atteint, de l'existence ou de
Fig. 112.
Pseudo-hypertrophie des mollets.
la non-existence d'une pseudo-hypertrophie on peut établir la classification suivante :
1° 'Ld, paralysie pseudo-hypertropliique de l'enfance, qui est la forme la plus fréquente des myopathies primitives. Elle atteint de préférence les garçons et débute par les membres inférieurs.
2®~~Le type crmal infantile atrophique d'emblée.
3" Le type juvénile survenant entre l'âge de i5 à 20 ans soit par les muscles de la ceinture scapulaire, soit par les muscles de la face.
4^^ Les myopathies de l'adulte à début variable.
Malgré ces variations dans l'évolution de la maladie toutes les myopathies primitives progressives ont cependant comme c;n act( re commun d'être des maladies/rtm/Zw/ifS, voire même hcrcditaiyts.
Elles sont familiales parce qu'on peut les voir sur\(,;nir chez plusieurs enfants de la même famille. Dans ces conditinns elles débutent vers le même âge et elles présentent généralement la même évolution.
Elle sont héréditaires en ce sens qu'on peut les voir survenir dans les membres d^ne même famille et cela pendant plusieurs générations successives. Ce caractère héréditaire est quelquefois si nettement prononcé que si, dans une famille myopathlcjuc. tous les
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membres d'une génération échappent à l'affection, on peut la voir réapparaître dans la génération suivante. C'est surtout la forme infantile qui présente au plus haut point le caractère héréditaire. Cette hérédité est souvent liée exclusivement à l'élément masculin. C'est ainsi^ qu'on peut voir, dans plusieurs génératTôns~_successives, la myopathie se montrer exclusivement chez les garçons et se transmettre paiflès filles en apparence indemnes.
Le caractère familial et héréditaire de la maladie n'est cependant pas si fatal que semblent l'enseigner les auteurs classiques. Dans la bonne cinquantaine de cas de myopathies primitives que nous avons pu observer, le caractère héréditaire n'existait que dans un petit nombre de cas, le caractère familial était plus accentué. Le plusgrand nombre de nos cas étaient cependant des cas nettement indiyiduels.
Etiologie.
La cause de la myopathie primitive nous échappe complètement. Certains auteurs croient pouvoir l'attribuer à une anomalie originelle dans le développement du système musculaire. Cela peut être vrai pour les types infantiles à caractère nettement héréditaire, voire même pour le type infantile isolé ou familial, mais on ne comprend pas comment cela puisse expliquer une myopathie isolée ou même familiale débutant vers l'âge de 25 ou de 3o ans.
Symptomatologie.
Les symptômes varient nécessairement d'un type à l'autre.
Début par les membres inférieurs. Dans le type crural de la myopathie primitive il y a une forme infantile hypertrophique, caractérisée par de la pseudo-hypertrophie et appelée quelquefois paralysie pseiido-hypertrophique de l'enfance, une forme infantile atrophique et une. forme juvénile.
La forme infantile avec pseudo-hypertrophie est la plus fréquente. Le début de l'affection, ,, ^ , -j ^
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quelle qu'en soit la forme, est insidieux. Les
muscles de la ceinture pelvienne sont les premiers atteints. L'enfant^
jusque là bien portant, commence par présenter de la difficulté pour la marche, il trébuche et tombe facilement en courant. Il a de la difficulté pour sauter, pour monter les escaliers. Tombé à terre il ne parvient à se relever qu'avec peine. Quand on l'e^^amine de près on voit que les masses musculaires des fesses, des cuisses et surtout des mollets paraissent au premier abord fortement développées et l'on s'étonne du peu d'effort que ces^ muscles peuvent développer. L'enfant parvient à exécuter tous les mouvements volontaires, mais avec lenteur et avec difficulté.
Dans la position debout il présente souvent de la lordose lombaire plus ou moins prononcée et, contrairement à ce qui se passe dans lacoxalgie, cette lordose disparait dans la position assise ou couchée. Pendant la marche il présente fréquemment un mouvement particulier de dandinement qui rappelle à s'y méprendre la marche de canard caractéristique de la luxation congénitale de la hanche.
Quand l'enfant est couché sur le dos il se relève d'une façon particulière, hautement caractéristique pour la myopathie progressive primitive (fig ii3). Il tente d'abord de relever le tronc en contractant les muscles psoas ; comme il n'y parvient pas il se retourne sur le ventre, se place sur les coudes et les genoux, puis sur les mains
et les pieds largement écartés. Il rapproche ensuite les mains des pieds et, comme il est dans l'impossibilité de redresser le tronc sur les cuisses à cause de la faiblesse des muscles extenseui-s du bassin, il escalade véritablement de ses mains ses membres inférieurs poussant ainsi, passivement, le tronc jusque dans la position verticale.
Cette faiblesse extrême des muscles de la hanche et de la cuisse s'observe également quand l'enfant veut s'asseoir ou se relever. Assis, il prend des mains un point d'appui sur la chaise et pousse le tronc dans la position verticale. Debout et voulant s'asseoir il appuie les mains sur les genoux, comme pour se retenir et pour empêchejr une chute brusque en arrière par faiblesse Jîrmuscle quadriceps crurâT "
Dans les cas avancés le malade es^_dans l'impossibilité absolue de se relever par envahissement complet tant des_jmiscles quadriceps ou extenseurs de la jambe sur la cuisse que de tous les muscles périarticulaires de la hanche (hg. 114).
Fig 114.
Myopathie primitive progressive de l'adulte. Impossibilité absolue de se relever.
Début par les membres supérieurs. Ici la myopathie envahit tout d'abord les muscles de la ceinture scapulaire, de préférence et avant tout le muscle grand dentelé, ce qui amène une position caractéristique de romoj)late " connue sous le nom à' épaule ailée (fig. ii5). Cette atrophie entraine une limitation considérable dans le mouve-
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mentjcrélévation du membre supérieur (fig. ii6 et iiyi qui ne peut dépasser le plan horizontal que grâce à une incurvation plus ou moins forte de la colonne vertébrale (fig. ii6). L'atrophie du del-
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toïde limite, à un degré variable, le mouvement d'abduction du bras (fig. ii5 et 117). Quand elle envahit les muscles voisins on observe souvent un déplacement de l'omoplate tel que son angle supérointerne fait saillie en arrière de la fosse sus-claviculaire (fig. 118). La faiblesse musculaire envahit ensuite les muscles fiéchisseurs et extenseurs de Tavant-bras sur le bras. "'~
FiG. iiS.
Débîit par les muscles de la face. L'envahissement des muscles de la face donne à la figure un aspect caractéristique connu sous le nom de faciès myopathiqiie : le front est lisse, les lèvres sont épaisses et saillantes, la mimique fait presque complètement défaut (fig. iig). Un détail caractéristique est l'élargissement plus ou moins apparent de la fente buccale, nettement visible pendant le rire. Quelquefois on observe la fermeture incomplète de la fente palpébrale laissant à découvert une partie plus ou moins grande de la sclérotique, par atrophie du muscle orbiculaire des paupières.
Quel que soit le début de la myopathie, à un certain moment les diverses formes se combinent et, dans les cas avancés, l'atrophie existe à la fois dans les muscles des membres et dans ceux de la face. La pseudo-hypertrophie se montre également chez l'adulte. Nous avons vu un cas où elle était localisée d'une façon exclusive dans les muscles de la région fessière (fig. 120).
Quelques symptômes méritent de fixer tout spécialement l'attention.
Dans le cours de l'évolution des diverses formes de myopathie on peut voir survenir de \2. contracture passive, par rétraction fibrotendineuse de certains muscles.
Les plus fréquentes de ces pseudo - contractures sont, du côté des membres inférieurs, le raccourcissement du muscle triceps sural amenant l'extension du pied sur la jambe ; le raccourcissement des muscles de la région postérieure de la cuisse (fig. 121) produisant la fiexion permanente
de la jambe sur la cuisse; du côté des membres supérieurs on peut observer une rétraction des muscles antérieurs du bras, d'où flexion plus ou moins prononcée de l'avant-bras.
FiG. 121.
Contracture et hypotonie.
FiG. 122.
Hypotonie musculaire.
U hypotoniejnmculaire est également un symptôme fréquent. C[est lui qui^ permet des mouvements très étendus de flexion dans les différents^ segments des membres inférieurs (fig. 121 et 122). Cette hypotonie peut s'obséder dans tous les muscles des
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Relâchement des appareils lio;amenteux des articulations de la main.
membres Elle entraine un relâchement des appareils ligamenteux permettant des mouvements très étendus même dans les petites articulations de la main (fig. I23 et 124).
C'est à l'hypotonie musculaire, inégalement distribuée dans les muscles qui entourent l'articulation coxo-fémorale, que nous attribuons également la lordose lombaire (fig. I25).
Le mécanisme de cette lordose a été diversement interprété par les auteurs.
D'après l'opinion la plus courante elle serait due à la paralysie des muscles larges de l'abdomen Xous ne partageons pas cette manière de voir. L'hypotonie de ces muscles et le relâchement des parois abdominales peuvent s'observer fréquemment, notamment après des grossesses répétées, sans entraîner de la lordose lombaire.
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Quelques auteurs l'attribuent à un affaiblissement des muscles profonds du dos. Xous ne pensons pas qu'il puisse en être ainsi. Nous croyons au contraire que, pour que la lordose lombaire puisse survenir, les muscles de la rég^ion lombo-dorsale doivent avoir conservé leur fonctionnement normal.
Pour nous, la lordose lombaire n'est que la conséquence physiologique de l'affaiblissement et de l'hypotonie des muscles extenseurs du bassin sur les membres inférieurs. Xous avons vu que la myopathie primitive débute toujours dans les muscles des racines des membres. Elle atteint donc avant tout les muscles qui entourent l'articulation coxo-fémorale. Il }' a là un groupe de muscles fléchisseurs, représenté par le psoas-iliaque avant tout, et un groupe de muscles extenseurs beaucoup plus important, représenté par les muscles fessiers et les muscles de la région postérieure de la cuisse (ftg. 126).
Dans les deux articulations coxo-fémorales ne se passent cjue les seuls mouvements combinés de flexion et d'extension.
Dans la station verticale le maintien de la position du tronc sur les membres est la résultante de la tonicité normale des deux
groupes de muscles. Le groupe des muscles extenseurs a cependant le principal rôle à remplir.
Si ces muscles s'affaiblissent, l'action des psoas deviendra prédominante et lentement le bassin s'inclinera en avant sur les deux fémurs (fig. 127). Le bassin forme corps commun avec le tronc. Celui-ci s'incline donc en avant. Si cette inclinaison atteint un certain degré, lecentre de gravité du corps tend àse placer au-devant de la base de sustentation menaçant d'amener la chute du corps. Pour contrebalancer l'inclinaison du bassin dû à l'affaiblissement des muscles extenseurs, le malade contracte instinctivement les
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muscles profonds du dos, oblige la colonne vertébrale à s'incurver afin cle ramener le centr^de gravité en arrière (fig. 128).
Dans lestas très graves d'inclinaison du bassin il ajoute encore, à cette incurvation de la colonne vertébrale, la marche sur la pointe des pieds afin de glisser ainsi la base de sustentation en dessous du centre ^ gravité (fig. i25). Dans les cas extrêmes même tout relèvement du tronc est impossible (fig. T14).
Ce mécanisme de la lordose lombaire explique très bien les faits cliniques.
Elle rencontre cependant une objection, c'est que la lordose lombaire n'existe pas indistinctement chez tout myopathique. Cette objection n'est pas irréfutable. D'abord, dans les cas légers, la lordose lombaire ne doit, pas se produire; il faut, en effet, un affaiblissement assez sensible des muscles extenseurs pour amener l'inclinaison en avant du bassin. Il faut ensuite que les psoas-iliaques gardent leur fonctionnement normal. Or, il existe des cas de
myopathies primitives dans lesquels la lésion anatomo-pathologique envahit au même degré les muscles extenseurs et les muscles fléchisseurs. Chez ces malades la lordose lombaire fait défaut et se trouve remplacée par la démarche dandinante. Celle-ci est due, en effet, à un relâchement de la capsule fibreuse et des appareils ligamenteux entourant les deux articulations et permettant ainsi des mouvements beaucoup plus étendus. Ce relâchement des appareils ligamenteux n'est que la conséquence physiologique de l'hypotonie des muscles périarticulaires, muscles qui, dans les conditions normales, sont les ligaments actifs des articulations et ont pour fonction de maintenir, par leur tonicité, les faces articulaires en contact.
Au premier. degré de cette hypotonie, avant l'apparition de la marche dandinante, on peut se rendre compte du relâchement des articulations en mettant la main sur la face externe des grands trochanters. Bien souvent on sent alors que, pendant les mouvements actifs, la tète du fémur sort de la cavité cotyloïde de l'os coxal.
Ainsi donc l'hypotonie musculaire, suite du travail atrophique des muscles, si elle est également répartie autour des articulations coxo-fémorales, produit la marche dandinante si hautement caractéristique ; si elle est inégalement répartie avec prédominance dans les muscles extenseurs, elle est cause de la lordose lombaire. Elle peut même être considérée comme la cause première des rétractions tendineuses et des contractures qui en sont la conséquence.
Diagnostic.
Le diagnostic est relativement facile. Une confusion entre les myopathies progressives primitives et secondaires n'est généralement pas possible, surtout si on se rappelle que les myopathies secondaires sont toujours des affections de l'adulte, débutant par les membres supérieurs et, dans le plus grand nombre des cas, par les muscles des extrémités des membres. De plus l'atrophie est toujours très apparente, accompagnée de contractions fibrillaires.
Il y a cependant certaines formes rares d'atrophie musculaire progressive avec lesquelles on pourrait les confondre : on les a groupées sous la dénomination d'atrophie mnsatlaire progressive nenrotiqite sur laquelle nous reviendrons plus tard.
La confusion avec la paralysie due à une poliomyélite antérieure aiguë très étendue n'est possible qu'au premier abord. Les commémoratifs, le début rapide et étendu de la paralysie à la suite d'une maladie infectieuse avec des symptômes fébriles, la période
de régression et enfin l'état stationnaire de la paralysie ne peuvent laisser subsister aucun doute sur le diagnostic réel.
Une confusion plus facile à faire est de prendre, à un moment donné, -ane polynévrite motrice étendue pour de la myopathie primitive, mais d'une part ces cas de polynévrite motrice sont rares et, d'autre part, quand elle existe elle intéresse souvent l'un ou l'autre nerf crânien, ce qui contribuera à faire le diagnostic. Dans la polynévrite motrice on observe encore de la réaction de dégénérescence dans les muscles. Toutefois ce fait n'est pas constant, comme nous avons pu l'observer dans un cas d'atrophie musculaire assez étendue, avec simple diminution dans les réactions électriques sans réaction de dégénérescence. Dans la polynévrite encore l^début se fait par les muscles des extrémités des membres. Cet_é2^ément de diagnostic peut servir au début, ou bien quand les renseignements fournis par les parents sont assez précis. Mais dans certains cas il peut faire défaïïTët dans ces conditions, obligé de faire un diagnostic après un ou deux examens, les difficultés peuvent être assez sérieuses.
Pronostic.
Le pronostic est fatal.
Marche. Durée. Terminaison. La marche est lente, progressive, toujours envahissante. Nous avons toutefois observé un cas incontestable dejnjopathie prmijtjye, vérifié à l'autopsie (fig. log), chez unhomme de 25 ans, cas^à évolution rapide puisque la paralysie était complète dans l'espace de six mois ; la paralysie des muscles de la respiration a amené de la pneumonie par fausse déglutition et la mort.
La maladie peut durer dix à vingt ans avant d'arriver à une issue fatale. En règle générale les malades vivent d'autant moins longtemps que lë'début a été plus précoce. Les pseudo-hypertrophiques ne dépassent généralement pas l'âge de 20 ans. Le type scapulohuméral résiste plus longtemps. La terminaison est presque toujours le fait d'une maladie intercurrente : broncho-pneumonie, pneumonie ou tuberculose.
Traitement.
Le traitement causal est nul. On conseille du massage et l'électrisation des muscles. D'après certains auteurs il y aurait insuffisance thyroïdienne. On peut donc recourir à de l'opothérapie sous forme de tabloïdes thyroïdiennes. Personnellement nous n'avons jamais observé un cas véritable de myopathie progressive primitive se laissant influencer par un traitement quelconque.
FiG. 129.
Myatonie congénitale.
On désigne sous le nom d'atonie musculaire congénitale ou myatonie congénitale une affection curieuse, décrite pour la première fois par Oppenheim en igoo, consistànTessentiellement dans une atonie des mwsc7^"tëllemenr^rononcée que les différents segments des membres présentent une mobilité exagérée : sans effort aucun on peut fléchir le pied sur la jambe au point que le dos du pied arrive_en contact avec le tibia, en même temps la jambe se laisse fléchir sur
la cuisse jusqu'au contact du talon avec la région fessière, et la cuisse se fléchit à l'extrême sur le bassin (fig. 12g). La même mobilité, due à l'atonie des muscles, s'observe aux membres supérieurs. Les enfants atteints de cette affection sont dans l'impossibilité absolue de se tenir debout- sans soutien. Ils sont, en apparence du moins, atteints de paralysie flasque. La paralysie n'est cependant pas complète, certains mouvements restent possibles mais s'exécutent avec une grande lenteur. L'étendue de l'atonie est variable. Elle peut être générale et envahir à la fois les muscles du tronc et des quatre membres. Son intensité est également variable. Elle est constante dans les membres inférieurs et y est généralement la plus accentuée. L'atonie s'accompagne d'abolition des réflexes tendineux. Il n'y a nulle part trace d'atrophie musculaire. Les saillies des muscles sont généralement cachées par un développement considérable du tissu graisseux.
Les réactions électriques des nerfs et des muscles sont difficiles à déterminer. Il y a toutefois absence de modifications qualitatives. Tout se borne à une diminution quantitative des réactions électriques.
L'étiologie est inconnue. C'e^t une maladie congénitale, sans caractère héréditaire ni familial. Elle peut passer inaperçue pendant les premiers mois de la vie et ne se manifester, au moins en apparence, que vers le huitième ou le neuvième mois. Un caractère important c'est que la maladie n'est pas progressive. Elle montre, au contraire, une tendance lente à l'amélioration sans toutefois arriver à la guérison complète.
La pathogénie n'est pas éclaircie d'autant plus que, dans les rares cas où l'on a pu faire un examen anatomo-pathologique,onatrouvé
tantôt des lésions musculaires, tantcH j^s lésions de la corne grise antérieure de la moelle. L'opmion la plus probable est qu'il s'agit d'un défaut de développement intéressant à la fois les neurones moteurs périphériques et les muscles dans lesquels ils se terminent. La myatonie congénitale formerait ainsi le trait d'union entre les myopathies progressives d'origine musculaire et_les_jnyopathies progressives d'origine spinale.
Le seul traitement utile est l'électrisation des muscles, soit par le courant faradique, soit par le courant galvanique, combinée avec le massage.
Myotonie congénitale ou maladie de Thomsen.
On désigne sous ce nom une maladie héréditaireeX familiale consistant essentiellement, au ^oîïït de vue clinique, dans une façon particulière dont se comportent les muscles de la vie de relation. Quand, après une période de repos, les muscles se contractent, ils se durcissent à l'extrême et persistent un certain temps, de plusieurs secondes à une ou deux minutes, dans un état de contracture avant de pouvoir être relàchés^volontairement. Par la répétition du même mouvement, le phénomène s'amende progressivement et les contractions deviennent normales. Après un repos de quelques minutes toutefois les mêmes phénomènes myotoniques se reproduisent. Ils peuvent se montrer dans tous les muscles striés du corps. Ils prédominent toutefois dans les muscles des membres. Dans les membres inférieurs ils rendent le début de la marche très pénible, surtout la marche sur comaaande. Dans les muscles des membres supérieurs le même phénomène peut se produire : le malade serre un objet dans^ la main et se trouve dans l'impossibilité de le lâcher si ce n'est après quelque temps d'attente.
Le phénomène est rare dans les muscles de la face.
D'ordinaire, quand le mouvement volontaire n'est pas très énergique, la contracture se localise dans les seuls muscles mis volontairement en contraction. Dans les cas graves, lors d'un mouvement énergique, toute la musculature peut se raidir.
Cet état particulier des muscles s'accompagne souvent d^hypertro^hie.
L'affection est excessivement rare. Nous ne l'avions pas observée personnellement. Le système nerveux a été trouvé normal. C'est une affection musculaire primitive, véritable myopathie. Les premières manifestations de la maladie surviennent d'ordinaire dans l'enfance, quelquefois seulement à l'époque du service militaire. Elle persiste pendant toute la vie ne se laissant influencer par aucun traitement médicamenteux.
Myasthénie grave pseudo=paralytique.
On désigne sous le nom de myasthénie b ulbo- spinale , inyasthénie pseudo-bulbaire, paralysie asthénique biilbo-spinale, myasthénie grave pseudo-paralytique ou progressive une affection curieuse, consistant à première vue dans une parésie plus ou moins intense d'un nombre plus ou moins considérable de muscles de la vie de relation.
Dans Idi forme supérieure, appelée improprement bulbaire, la parésie intéresse principalement le muscle releveur de la paupière amenant du ptosis plus ou moins accentué (fig. i3i), ou bien, à côté du muscle releveur, la parésie peut envahir tous les muscles
Fig. i3o.
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extrinsèques des deux globes oculaires donnant naissance à de la panophtalmoplégie externe double : dans ce cas les globes oculaires sont complètement immobilisés dans les cavités orbitaires, ainsi que cela était le cas chez un de nos malades, âgé de 53 ans (fig. i3o), chez lequel la maladie a débuté en avril igi2.
Les muscles de la face sont également entrepris, diminuant considérablement le jeu de la mimique et donnant à la ligure un aspect de lassitude généralisée rappelant plus ou moins le faciès caractéristique de la myopathie primitive (fig. i3o et i3i).
Cette parésie peut envahir aussi les muscles de la mastication, de la déglutition et ceux qui interviennent dans le mécanisme de la parole.
Dans la. forme inférieure ou spinale la parésie intéresse les muscles des membres, soit ceux des membres inférieurs seuls, soit également ceux des membres supérieurs.
La forme la plus grave est celle dans laquelle la parésie envahit à la fois presque tous les muscles du corps.
Ce qui rend la parésie musculaire hautement caractéristique, c'est"^ue son intensité varie d'un moment à l'autre, elle n'est en quelque sorte que transitoire. C'est plutôt une faiblesse musculaire, un épuisement du système musculaire que de la véritable parésie C'est ce q^ue traduit très exactement la dénomination de asthénie musculaire ou myasthénie. Une de nos malades, jeune fille de 24 ans, atteinte de myasthénie grave et généralisée, était capable de parler comme une personne normale, nia,is seulement pendant quelques minutes, puis insensiblement la voix faiblissait, elle devenait moins distincte, inarticulée, inintelligible. Après quelques minutes de repos la parole revenait comme à l'état normal.
Il en était de même pour les muscles de la mastication et de la déglutition. Les premières bouchées de nourriture sont mastiquées et avaFées normalement, au bout de quelques minutes les muscles s'épuisent, le maxillaire inférieur refuse tout mouvement, la malade doit se reposer quelques minutes avant que la mastication et la déglutition puissent reprendre.
Il en est de même encore pour les muscles des membres.
Tous les mouvements volontaires sont possibles, mais quand on fait répéter le même mouvement, soit celui de flexion et d'extension de l'avant-bras sur le bras, un certain nombre de lois, la malade se fatigue et se trouve bientôt dans l'impossibilité de continuer le mouvement. Chez une autrede nos malades, âgée de 17 ans, la myasthénie est telle que la malade ne peut maintenir que pendant quelques secondes le membre supérieur dans la position horizontale. Quand elle est couchée à terre sur le dos et qu'on lui demandede se relever, elle se comporte absolument comme une personne atteinte de myopathie primitive progressive : elle se retourne suide ventre, se met sur les coudes et Pj^ j32 les genoux, puis sur les mains et les pieds et ne parvient à se redresser qu'en s'accrochantà lachaiseouàunetable.
A côté de ces formes généralisées, il y a des formes en quelque sorte limitées. Nous avons vu, il y a quelques années, une jeune fille de 2g ans atteinte de la. forme nettement supérieure. Les globes oculaires étaient normaux, le faciès était myopathique avec les lèvres grosses et saillantes (fig. i32 et i33). Cje gu'il yjivait de caractéristique c'était la chute lente des paupières qui se produisait à chaque instant (fig. 134), et qui obligeait la malade à relever ellemême de la main la paupière supérieure. A côté de l'asthénie du
releveur de la paupière il y avait aussi asthénie de l'orbiculaire puisque, quand on demandait à la malade de fermer les yeux, les bords des paupières n'arrivaient pas en contact ifig. i35V
Il existe également des cas typiques àe forme inférieure ou spinale. La plus récente que nous ayons vue concerne un jeune hommed'une trentaine d'années atteint de myasthénie exclusivement localisée dans les membres inférieurs. Elle se caractérise par la sensation permanente de fatigue et par ce fait tout à fait caractéristique c'est que si la marche est possible, elle ne peut se faire que pendant tout au plus une dizaine de minutes. Le malade est alors obligé de se reposer pendant quelque temps avant de pouvoir recommencer.
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L'évolution de la maladie est excessivement variable. Dans les formes généralisées ou graves la mort survient généralement au bout de un ou deux ans, par suffocation ou asphyxie due à l'envahissement des muscles de la respiration.
Dans les formes limitées, l'évolution est beaucoup plus lente. Les formes légères sont susceptibles de guérison, mais la récidive est toujours à craindre.
Cette affection peut survenir à n'importe quel âge. Dans un des casque nous observons actuellement il s'agit d'un hommede 53 ans, chez lequel la maladie a débuté il y un an à peine par des troubles oculaires consistant essentiellement en diplopie, puis sont survenues la chute de la paupière supérieure et la paralysie des muscles extrinsèques des globes oculaires. Huit mois après le début de son affection, toute la musculature était prise, à l'exception peut-être des muscles de la mastication et de la respiration (fig. t3o).
A côté de ces troubles oculaires et de l'absence presque complète de la mimique de la face, on constate, du côté des membres supénenrs, une perte complète de force musculaire. Le maladeexécute certains mouvements volontaires, mais il n'oppose aucune force de résistance à la flexion ou à l'extension passives des différents segments de membre. Il peut mettre le membre supérieur dans la position horizontale, mais ne peut l'y maintenir que pendant quelques
secondes. Il est dans l'impossibilité absolue de mettre le membre supérieur dans la position verticale.
La même faiblesse s'observe dans les muscles des membres inférieurs. Ici elle existe d'une façon permanente dans les fléchisseurs du pied sur la jambe, ce gui amène du steppage pendant la marche. Quand il est assis sur une chaise, il doit, pour se lever, s'aider des mains.
Il se sent le mieux le matin. Il n'est capable de marcher que pendant quelques minutes. Il a une difficulté extrême pour monter les escaliers. La mastication est bonne, mais quand il a mangé pendant quelques minutes, il ressent de la difficulté pour déglutir, il doit boire pour faire passer les aliments.
Ce tableau clinique, chez ce malade de 55 ans, est la copie fidèle, abstraction faite de l'atteinte des muscles oculaires, de celui quenous relevons chez une jeune fille de 17 ans.
Chez tous nos malades les pupilles étaient normales. Les réflexes tendineux et cutanés ne présentaient pas la moindre altération. Chose curieuse même, malgré l'épuisement musculaire rapide survenant pendant les mouvements volontaires, nous avons pu reproduire plus de deux cents fois, à intervalles très rapprochés, le réflexe rotulien sans observer le moindre affaiblissement,
La sensibilité a toujours été normale. Il en est de même des fonctions de la vessie et du rectum. On n'a jamais observé ni atrophie, ni réaction de dégénérescence.
Tout se borne donc, dans cett^ affection, à des troubles purement moteurs.
Lors des premières observations cliniques, se rapportant à des formes supérieures caractérisées par du ptosis, la faiblesse des muscles de la mastication et de la nuque, Erb se croyait en présence d'une affection du système nerveux sans lésion anatomopathologique et cela à cause de la tendance manifeste vers l'amélioration, de là le nom de paralysie-bulbaire sans constatation anatomiqiie.
Oppenheim, n'ayant trouvé aucune lésion anatomo-pathologique dans les centres nerveux, croyait se trouver en présence d'une névrose grave à marche progressive.
Les observations de Jolly ont bientôt apporté la preuve que le systèmenerveuxest normal et que la maladie doit trouver sa raison d'être dans une affection prvnitive des muscles. L'épuisement rapide des muscles, que l'on trouve signalé dans toutes les observations cliniques et qui constitue le symptôme hautement caractéristique de l'affection, avait fait penser à une lésion des cellules d'origine des nerfs moteurs périphériques. Mais Jolly a montré qu'elle est
d^origine exclosivement mascolaire et qu'on peut la reproduireaçg^iiiicHtalement par l'excitation éle^*- ' -: -^^ - - - -^'s et î^^^ muscles. Si on e: e
nerf moteur d'un mu- s
de temp)s très rapprochés, on voit, au bout d'un temps très court, variable d'un individu àTautre, la contraction s'affaiblir et disparaître complètement, pour revenir dès qu'on a accordé an muscle quelques moments de repos. C'est œ qui constitue la réaction myasthénique de JoUy, dont l'existence ressort très nettement du graphique de notre figure i36, qui reproduit les mouvements de relèvement du pied par excitation du nerf sciatique poplité externe chez le malade de~j3 ans dont nous avons donné tion cli-
nique.
La myasthénie progressive est donc bien due à une lésion directe du nauscle. Les recherches anatomo-pathologiques faites du côté du système musculaire ont révélé l'existence dans le périmysium interne, entre les faisceaux musculaires, d'une infiltration plus ou moins abondante de lymphocytes en traînées ou en amas, avec dégénérescence granulograisseuse des fibres musculaires ellesmêmes.
La cause de ces lésions musculaires n'est 1
1ère connue. Dans un cas de myasthénie Weigert a trouvé une tumeur du thj-mus accompagnant l'infiltration cellulaire interstitielle des muscles. Depuis cette ^bser\^ation les recherches ont été diriei^ées du côté de
glandes endocrines.
Elles ont donné des résultats variables.
Deux jLhéories sont en présence au point de vue de la pathogénie de Taffection.
Les uTiS considèrent la myasthénie
comme due à une lésion des glandes endocrines (thymus, corps thyroïdes, parathyroïdes, capsules_surrénales, hypophyse, etc ), soïFqu'on laxattache à la lésion de l'une^'entre elles, le thymus ou le corpsthyroïde ; soit qu'on lui reconnaisse une origine polyglandulaire. Contre cette théorie plaident les nombreux cas où les glandes ont été trouvées normales.
Les autres considèrent__la myasthénie comme une véritable myopathie primitive, vu la constance des_lésions musculaires; mais alors on ne comprend pas comment une lésion si peu importante eiTapparence puisse entraîner des symptômes aussi graves.
Dans l'état actuel de nos connaissances tout traitement causal est impossible. La seule conduite utile de la part du médecin sera de surveiller le malade et de lui procurer le plus de repos possible. Il faut surveiller surtout l'alimentation et recourir de bonne heure, en cas de besoin, à la sonde œsophagienne. On peut conseiller un léger massage des muscles, mais tout traitement électrique doit être proscrit. On a recommandé, comme traitement interne, les tonifiants (strychnine, arsenic, phosphore) mais sans résultats. Les partisans de la théorie glandulaire recorrmiandent l'opothérapie uni- ou poly glandulaire.
MALADIES DUES A UNE LÉSION DE LA MOELLE ÉPINIÈRE
Les maladies organiques de la moelle épinière peuvent reconnaître pour cause une lésioii mtramédidlaire, une lésion extramédiillaire ou une vialforination congénitale.
A. Lésions intramédullaires. Les lésions intramédullaires peuvent être des lésions limitées à une partie de la substance grise ou de la substance blanche ayant une fonction déterminée à remplir, de motilité ou de sensibilité. On les appelle les lésions systématisées .
Elles peuvent aussi intéresser à la fois, sans prédilection aucune, des zones plus ou moins étendues de la substance blanche et de la substance grise : ce sont les lésions diffuses.
1° Les lésions systématisées sont dites simples, quand elles n'intéressent qu'une partie limitée de la moelle formant un seul système anatomique et fonctionnel. Telles sont :
Poii£_la substance grise :
a) les lésions limitées à la corne antérieure (poliomyélites et hématomyélies) et
b) les lésions limitées à la corne postérieure (syringomyéliei. Pour la substance blanche :
a) les lésions limitées au cordon postérieur (tabès),
b) les lésions limitées soit au faisceau pyramidal (paraplégie spastique), soit au faisceau de Gowers (syndrome de Brown- Séquard) du cordon antéro-latéral.
Les lésions systématisées sont dites combinées quand elles intéressent à la fois deux ou plusieurs systèmes anatomiques et fonctionnels. Telles sont : a) les lésions combinées du faisceau pyramidal latéral et de la substance grise de la corne antérieure (sclérose latérale amyotrophique) ;
b) les lésions combinées des cordons postérieurs et d'une partie des cordons latéraux (maladie de Friedreich).
2° Les lésions diffuses de la moelle produisent plusieurs entités morbides connues sous les noms de sclérose en plaques, myélite transverse, méningo-my élite syphilitique , tumeurs intramédullaires.
B. Lésions extramédullaires. La seule cause extramédullaire capable de retentir sur le fonctionnement de la moelle est la compression. Celle-ci peut être brusque par traumatisme de la colonne
vertébrale (fracture et luxation complète), ou lente par lésion osseuse (mal de Pott, cancer vertébral, luxation incomplète), par lésion méningée(pachyméningite),ou par tumeur intrarachidienne. C. Les malformations congénitales comprennent essentiellement Vhydromyélie et le spina-bifida.
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A) MALADIES DUES A UNE LÉSION LIMITÉE A LA CORNE GRISE ANTÉRIEURE
Anatomie.
Lacorne ^rise antérieure de lajnoelleest essentiellement formée de cellules radicidaires ou cellules d'origine des fibres motrices périphériques. Entre ces cellules se trouve un fouillis inextricable de fibrilles nerveuses provenant soit des fibres radiculaires des cordons postérieurs, soit des fibres descendantes de la zone pyramidale du cordon latéral et du cordon antérieur de la moelle, soit des fibres spinospinales renfermées dans les faisceaux fondamentaux des trois cordons (fig. 137).
Les cellules radiculaires de la corne antérieure sont réparties en groupes ou en colonnes cellulaires. Si on parcourt toute la moelle de haut en bas on peut
dire, d'une manière générale, qu'il existe dans la corne antérieure deux longues colonnes de cellules radiculaires : une colonne interne, en rapport avec les muscles qui entourent immédiatement la colonne vertébrale et une colonne externe présidant à l'innervation des muscles du cou, des parois thoraciques, du diaphragme, des parois abdominales et des quatre membres.
La coloyine interne présente un développement plus ou moins uniforme sur toute la longueur de la moelle épinière. Elle est généralement formée, sur une coupe transversale prise à n'importe quel niveau, d'un petit nombre de cellules (fig. iSg").
La colonne externe présente un développement variable. Réduite à quelques cellules le long de la moelle cervicale supérieure et de la moelle dorsale (fig. iSg), depuis le deuxième nerf dorsal jusqu'au deuxième ou troisième nerf lombaire, on voit, au niveau du
Fig. 137.
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renflement cervical et
du renflement lombaire (fig. 140), le nombre de ses cellules augmenter dans une proportion considérable en rapport avec le nombre et l'importance des muscles correspondants du membre supérieur et du membre inférieur. Ces cellules surajoutées produisent un véritable renflement de la corne grise antérieure qui représente le noyau d'origine de toutes les fibres motrices destinées soit au membre thoracique, soit au membre abdominal (fig. i38).
Ce renflement de la colonne externe est lui-même formé de colonnes cellulaires assez nettement distinctes. Il résulte de nombreuses recherches expérimentales faites sur les animaux et surtout de l'étude des phénomènes de chromolyse survenant dans ces cellules radiculaires chez l'homme, à la suite d'amputation d'un ou de plusieurs segments de membre, que chacune de ces colonnes cellulaires — dont l'ensemble représente le noyau moteur médullaire du membre supérieur ou du membre inférieur — donne origine aux fibres motrices destinées à tous les muscles d'un segment de membre.
Chacunedecescolonnescellulaires est donc un vérita- Pjç j38 ble noyau moteur segmentaire.
On en trouve quatre au niveau du renflement cervical et quatre
au niveau du renflement lombaire (fig. i38).
Les quatre noyaux segmentaires du renflement cervical sont
superposés les uns aux autres dételle façon que le noyau du segment
de r épaule, a, commence dans la corne antérieure du cinquième segment cervical, tandis que le noyau segmentaire de la main, d, se termine dans la corne antérieure du premier segment dorsal.
Chacun de ces noyaux segmentaires du membre thoracique occupe plusieurs segments médullaires. A cet effet, ils sont superposés de telle façon que par leurs extrémités ils chevauchent les uns sur les autres. Il en résulte que si, au niveau de la partie supérieure du cinquième segment cervical (fig. 1 38 A) et de la partie inférieure du premier segment dorsal (fig. i38C), on Fig. iSg. ne trouve dans la colonne externe que le
Corne antérieure du 12^ segment novau scgmeutairc de l'épaulc OU de la
dorsal. '. ^ ^ • ^ '
main, on trouvera par contre juxtaposes, dans le sixième, le septième et le huitième segment cervical et la partie voisine du cinquième et du premier dorsal, plusieurs
_ -~ _ -■- .. ^ novaux segmentaires
.•'•<■; '--•■-'■. La même disposition -.Wr/w- se retrouve au niveau du renflement lombaire, entre le troisième segment lombaire et le deuxième segment sacré, pour les noyaux segmentaires des quatre segments du membre inférieur : la fesse, la cuisse, la jambe et le pied.
Toutes les cellules radiculaires des divers noj'aux segmentaires, qui existent dans la corne antérieure de la moelle au niveau d'un segment médullaire déterminé, envoient leur axone dans la racine antérieure correspondante. Les fibres motrices de n'importe quelle
Fig. 140.
Corne antérieure du cinquième segment lombaire.
racine du plexus brachial, du plexus h^nbaire et du plexus sacré proviendront donc de noyaux sej^mentaires différents, c'est-à-dire de toutes les colonnes cellulaiies de l;i cnriic, antérieure existant à ce niv(;au
(fif;. 141)-
Ces disjiositions niKito- (;•-
micpics sont (!<• la |)lus haute importance. IClles cxplicjuent pounjuoi uiu; lésion ^^ dcstructiv(^ de la corne antérieure de la liKiellc peut prixluire une paralysie, tantôt à dist libution sej^mcntaire, tantôt à distribution radiculaire. La paralysie sera segmentaire lorsipu- la lésion niéduUairese localise exactement à un seul noyau sef^mentaire. Dans ces conditions la lésion, petite.' à un niveau donné jiuiscpiVdle n'y intéresse cpie les c(dlules d'une seule colonne secondaire du renllement, envahira la moelle sur la hauteur de
Fig. 141.
Schéma moiilranl la position des <iiialre noyaux se^mentaires du renflement cervical et leurs rapports avec les racines antérieures.
deux ou trois segments médullaires. La paralysie sera radiculaire lors(jue la lésion se localisera à un seul ou à plusieurs segments de la moelle, mais (îlle intéressera à ce niveau les cellules de tontes les colonnes cellulaires de la corne antérieure.
Physiologie.
Les cellules d(; la corne antérieure de la moelle envoient leur p rolon^enieiit cylindi axih; ( 1 .- ms l(;s nmscles de la vie de relation du cou, du tione et des membres. \'A\c devi(mn(;nt ainsi la partie constituante la plus importante de la voie motrice |:)ériphéi ique. Or, nous avons vu, en étudiant les nerfs moteurs péii|)héri(|ucs, que ceux-ci ont au point de vue physiologique plusieurs fonctions à remplir, fonctions (jui appartiennent par le fait même aux cellules de la corne antérieure. Celles-ci interviennent donc
I" dans le mécanisme de la nwtilité volontaire ;
2" dans le mécanisme d(; la utotilité rc/Iexe ;
3° dans le mécanisme du tonus normal des muscles ;
4" de plus elles sont les centres trophiques des fibres motrices périphériques et des muscles dans lesquels celles-ci se terminent. Elles exercent donc sur la fibre nerveuse et sur le muscle cette influence trophiqiie spéciale^ nécessaire au maintien de leur intégrité anatomique et fonctionnelle.
Physiologie pathologique.
La mise hors de fonction des cellules de la corne antérieure de la moelle doit donc entraîner des troubles dans la motilité volontaire, la motilité réflexe, l'état du tonus musculaire et l'état trophique des muscles, absolument identiques à ceux qui suivent la lésion des nerfs moteurs périphériques .
Si la lésion est brusque, on verra survenir brusquement
la perte de la motilité volontaire ou t)aralysie.
la pei'te de la motilité réflexe dans les muscles atteints,
Vabolition du tonus musculaire ou l'atonie complète, la paralysie sera_flasque. Au bout de quelques jours, par suite de la dégénérescence secondaire des fibres motrices périphériques, on verra survenir les modifications dans les réactions électriques caractéristiques de la réaction de dégénérescence, et, plus tard encore, V atrophie progressive des muscles.
Si la lésion de la corne antérieure se fait lentement et progressivement ceUule par cellule, on verra survenir :
\ affaiblissement de la motilité volontaire ou parésie.
V affaiblissement de la motilité réflexe,
la diminution du tonus musculaire ou hvt)otonie,
des modifications quantitatives dans les réactions électriques et
V atrophie lente et progressive àe-s muscles.
L'intensité de tous ces phénomènes sera en rapport étroit avec le nombre de cellules radiculaires de la corne antérieure envahies par le processus anatomo-pathologique.
Pathologie.
La corne antérieure de la moelle peut être le siège d'une inflammation aiguë : poliomyélite antérieure ai^ué ; d'une inflammation chronique : polioinyélite antérieure chronique, ou bien d'une hémorrhagie : hématomyélie
Les Poliomyélites et les hématomyélies forment donc le groupe .des maladies médullaires dues à une lésion de la corne grise antérieure
Les poliomyélites. Poliomyélite antérieure aiguë ou maladie de Heine-Medin.
Etiologie.
La poliomyélite antérieure aiguë est essentiellement une maladie infectieuse.
Ce qui le prouve c'est que, dans un grand nombre de cas, la maladie_éiXLLue comme une maladie infectieuse. De plus, à côté de la forme sporadique, de loin la plus fréquente, la poliomyélite antérieure ai^uë peut se présenter sous une forme épidémique typique. Les recherches expérimentales ont d'ailleurs montré que, par injections intrapéritonéales de la substance médullaire d'un enfant mort de paralysie infantile, on peut provoquer chez le singe une maladie présentant la même évolution clinique et les mêmes lésions anatomo-pathologiques. Cette inoculation peut ensuite se répéter de singe à singe, La période d'incubation dans ces cas varie, dans ses limites extrêmes, de quatre à trente-trois jours, avec une moyenne de neuf à dix jours.
La nature infectieuse de la maladie ne peut donc plus être mise en doute bien que Torganisme infectieux soit encore totalement inconnu. Le virus semble avoir une affinité spéciale pour la moelle épinière ; toutefois dans les cas d'épidémie on peut observer des formes aberratites avec symptômes prédominants du côté du bulbe, de l'encéphale, des nerfs périphériques ou des méninges.
La seule cause pédisposante reconnue est Vâ^e. C'est essentiellement une aftection de la première enfance atteignant surtout les^ enfants âgés de moins de 8 ou q ans. Elle peut toutefois survenir chez des enfants plus âgés et même chez l'adulte.
Anatomie pathologique.
La lésion anatomo-pathologique consiste dans une inflammation ajguë de la moelle épinière, se manifestant, pendant les premiers jours, par une dilatation des vaisseaux sanguins, les veines plus que les artères, avec infiltration périvasculaire intense de lymphocytes.
Cette hyperémie vasculaire avec infiltration intéresse principalement la substance grise de la corne antérieure. Elle peut survenir également dans la corne grise postérieure, dans la substance blanche de la moelle et même dans les vaisseaux de la pie-mère, surtout ceux qui occupent la fissure médiane antérieure. A côté deThyperémie des vaisseaux et de l'infiltration lymphocytaire on observe encore, dans les parties atteintes, de l'œdème plus ou moms intense(fig. 142 à 146).
Ces lésions présentent dans la moelle une étendue variable. Elles ne sont pas exclusivement limitées à la moelle. On peut les ren-
FiG. 142.
Coupes du renflement lombaire.
FiG. 143.
contrer aussi, quoique à un degré moindre, dans le tronc cérébral.
principalement le bulbe, et même dans les hémisphères cérébraux.
Quand l'état aigu a duré un certain temps, on voit surven i r des phénomènes de résorption qui peuvent durer très longtemps et qui conduisent à une restauration complète pour le.s éléments de la substance blanche. Dans la substance grise la restauration peut être également complète, mais cela n'arrive que dans des cas très rares. Le plus souvent, dans les régions les plus atteintes^ leslésions vasculaires et l'œdème amènent la disparition des éléments nerveux, cellules et
FiG. 144.
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fibres (mort de la cellule résorbée par phagocytose), qui -•sont alors remplacés lentement par un tissu cicatriciel essentieT- — lement formé de cellules de neuroglie. Ces taches de sclérose peuvent être simples ou multiples, uni- ou bilatérales.
FiG. 145.
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La lésion essentielle est donc l'inflammation aig;uë qui peut disparaître totalement sans destruction de tissu nerveux. Dans ce cas il ne persiste pas de symptômes de déficit. Klle peuFêntraîner à sasuite, comme lésionsecondaire.ladisparition d'un nombre plus ou moins considérable de cellules de la corne antérieure de la moelle. Dans ce cas elle laisse après elle des symptômes de déficit durables.
Sy mptomatologie .
Période de début. — Le début de la poliomyélite antérieure aig^uë est variable. Le plus souvent elle éclate brusquement comme une maladie infectieuse par de la fièvre : élévation brusque de la tempérf^tnrp. gni peut aller jusque 39° et même 40° centigrade, accompagnée de troîibles f^astro-intestinaux : perte d'appétit, vomissements, diarrhée, et de certaines réactions nerveuses telles que maux de tête, somnolence^ agitation, douleur le longdurachis et au niveau de la nuque, quelquefois aussi de la douleur à la pression des masses musculaires. La rachial^ie et la douleur de la nuque peuvent être spontanées ou provoquées par les mouvements Elles peuvent amener l'immobilité de la colonne vertébrale avec hyperextension et même la raideur de la nuque.
Ce stade fébrile, pendant lequel le diagnostic est impossible^ peut durer quelques
heures à quelques jours pour faire place à une paralysie plus ou moins étendue.
Quelquefois la période fébrile fait défaut et la paralysie s'installe d'emblée. On peut voir ainsi des enfants se coucher bien portants le soir pour se lever le lendemain atteints de paralysie flasque. On l'a appelée pour ce motif la paralysie du matin. Ces cas sont toutefois plus rares qu'on ne le pense généralement. Si on interroge, en effet, attentivement les parents on finit par apprendre que l'enfant souffrait depuis quelques jours soit de légers maux de gorge, soit de bronchite, soit de symptômes vaq^ues attribués à une, légère atteinte d'influenza.
FiG. 146.
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Période de paralysie. — La paralysie est le symptôme capital. Elle peut survenir de quelques heures à quelques jours après le début de la fièvre. Elle est toujours étendue, d'un coup ou en l'espace de quelques heures elle intéresse un nombre plus ou moins considérable de muscles. Son mode de répartition est excessivement variable. Elle se montre le plus souvent dans les membres inférieurs o_ù__elle peut se présenter sous forme de monoplégie crurale, ou sous forme de paraplégie. Elle peut envahir isolément soit les muscles d'un oij. des deux membres supérieurs^ soit les muscles du tronc, soit les muscles du cou. Elle peut se répartir irrégulièrement et envahir les muscles d'un membre inférieur en même temps que ceux du membre supérieur du même côté ou du côté opposé. Elle peut être générale et envahir à la fois les muscles du tronc et ceux des quatre membres.
Souvent, quand elle atteint les muscles de tout un membre, la paralysie n'est pas complète et respecte jusqu'à un certain degré les muscles des extrémités. 11 persistejin léger monvement de flexion et d'extension des orteils. Ce fait peut devenir un caractère iniportant pour le diagnostic différentiel entre une poliomyélite et une polynévrite, vu que dans cette dernière les muscles des extrémités des membres inférieurs sont plus atteints que ceux des racines
Cetteparalysie présente certains caractères particuliers :
Elle est brusque comme la lésion qui l'a produite.
Elle est flasque par perte complète du tonus musculaire. Cette atonie se manifeste cliniquement (chez les enfants maigres) par l'affaissement des masses charnues et surtout par l'étendue exagérée des mouvements passifs, d'autant plus que la^jperte de la tonicité musculaire est naturellement suivie d'un relâchement des ligaments articulaires.
La paralysie est déo^énérative, c'est-à-dire qu'elle est généralement suivie, au bout d'une dizaine de jours, au moins pour les muscles les plus atteints, d e s phénomènes électriques caractéristiques de la réaction de dégénérescence.
Plus tard ces mêmes muscles sont envahis par Vatrophie. Cette atrophie peut être cachée quelquefois par une hyperplasie du tissu graisseux sous-cutané.
A_côté de cette paralysie flasque suivie d'atrophie et de réaction de dégénérescence on observe encore, comme second symptôme important, V abolition delà motilité réflexe, c'est-à-dire TabolitiorMies réflexes tendineux et des réflexes cutanés dans le domaine des muscles atteints.
Les sphincters sont généralement intacts. On observe toutefois
lOJ —
fréquemment, pendant la période fébrile, de la rétention d'urine qui peut durer quelques jours et nécessiter le cathéterisme. La sensibilité objective est intacte.
Période de régression. — hu bout de quelques jours d'une paralysie flasque plus ou moins étendue on peut assister, dans le plus grand nombre des cas, à un retour lent et progressif dé la motilité volontaire. Si pendant la période aiguë la paralysie n'a pas été très étendue. la motilité volontaire peut revenir danstous les muscles atteints et la maladie ne laisser derrière elle soit aucun déficit durable, soit de la simple parésie avec atrophie limitée. Silaparalysieaététrèsétendue, le retour de la motilité volontaire ne se fait que dans un certain nombre de muscles, tandis qu'elle se localise d'une façon définitive dans_les autres.
Ce retour complet ou incomplet à l'état normal se poursuit lentementpendant dessemaines etpendant desmois. Il est rare devoir la paralysie disparaître sans laisser aucune trace. Il est rare aussi de voir la paralysie de la période fébrile persister sans amélioration aucune.
L'importance de la période de régression varie d'ailleurs d'un individu à l'autre. Tout dépend, au fond, du sort subi, au cours de l'inflammation de la corne grise antérieure par les ,o;randes cellules motrices radiculaires. Les symptômes de la période de début et de la période de paralysie, quelque intenses qu'ils puissent être , ne permettent pas de se faire une opinion favorable ou défavorabl^e sur l'évolution ultérieure.
Les seules indications, sur le retour probable de la motilité volontaire, peuvent être fournies par l'examen électrique des nerfs et des muscles huit ou dix jours au plus tôt après le début de la paralysie flasque. Les muscles paralysés qui^ à ce moment, ne présenteront pas de modifications dans les réactions électriques sont ceux dont les connexions avec les centres trophi(|ues médullaires n'ont pas étéanatomiquement interrompues. Ils récupéreront plus que probablement leur motilitévolontaire. Ceux, au contraire, qui au bout de trois ou quatre semaines présentent les modifications caractéristiques de la réaction de dégénérescence, doivent être considérés comme privés de toute connexion anatomi(]ue avec la moelle. Ces muscles resteront plus que probablement paralysés pour toujours et voués à une atrophie complète et définitive.
Période d'atrophie. — Peu^à peu^ à partir de la troisième ou quatrième semaine après le début de la paralysie, on voit les mnsrlps atteints de réaction de dégénérescence s'atrophier lentement pour disparaître plus ou moins complètement.
Cette atrophie musculaire est accompagnée de certains symptômes scco ndaircs :
1° des troublfs vasn-moteiirs : le membre paralysé est toujours plus froid et plus cyanose que le membre sain.
2° des troubles trophiques ou anomalies dans le développement . Dans le cours nltérienr du développement de Tindividu on voit le membre paralysé rester en retard sur le membre sain, p reuve que les troubles trophiques consécuti f s à la lésion médullaire ne retentissent pas uniquement sur les muscles, mais également sur
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les os. Ceux-ci sont plus courts et plus prèles que ceux du membre sain. Ils sont presque complètement dégarnis des saillies osseuses servant d'insertion aux tendons des muscles, ce qui peut n'être qu'une conséquence directe de l'atrophie des muscles. Ces raccourcissements des membres paralysés sont d'autant plus prononcés que le début de la paralysie a été précoce (fig. 147 et 148).
3° des déformations. Ces déformations sur-
viennent de pretérence dans les membres
inférieurs. Elles sont en rapport avec le nombre et la valeur
fonctionnelle des muscles paralysés. Quand tous les muscles sont
paralysés au même degré les déformations ne surviennent pas, mais alors les articulations sont ballantes. Elles ne se produisent que dans les cas où laparalysie a respecté plus ou moins complètement un groupe fonctionnel de muscles. La plus fréquente de ces déformations est le pied-bot i)aral\tique dont la forme varie suivant le mode de répartition ' delâjaralysie.
Quand les muscles fléchisseurs du pied sur \2. jambe sont paralysés et que les extenseurs ont conservé un certain degré de motilité volontaire, on verra survenir
le pied-bot équin par contracture permanente suivie de rétraction flbro-tendineuse du muscle triceps sural . Le raccourcissement du membre inférieur, portant le malade à étendre le pied sur la jambe pour faciliter la marche,
et les pressions que les couvertures du lit exercent sur le pied peuvent intervenir pour une certaine part (ûg. 149).
Si le muscle tibial antérieur est conservé en même temps que les extenseurs, on verra le bord interne du pied se relever : le pied-bot sera varus^égjiin.
Dans des cas rares la paralysie se localise exclusivement dans le muscle triceps sural ou extenseur du pied sur la jambe. La prédominance d'action des fléchisseurs du pied amènera le j)ied-bot talus.
Au niveau du genou on voit de préférence survenir une hyperextension de la jambe sur la cuisse, quelquefois même àugenu recurvatiun.
Du côté de la colonne
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vertébrale on voit, comme déformation caractéristique, de la scoliose de.
compensation dans les cas de raccourcissement d'un
des membres inférieurs ; cette scoliose disparait quand on élève le pied du côté paralysé, par une semelle de bottine plus épaisse par exemple; quelquefois mais plus rarement de la scoliose t)aralytiqiie par paralysie unilatérale des muscles de la colonne vertébrale. Les déformations sont très rares au membre supérieur et au cou.
Diverses formes de poliomyélite aiguë.
La forme spinale de la maladie de Heine-Medin est la plus fréquente. C'est elle que l'on a désignée de tout temps sous le nom -de paralysie infantile on poliomyélite antérieure ai^itï proprement dite.
Depuis que l'on a établi que la poliomyélite aiguë est une maladie infectieuse pouvant présenter de véritables épidémies, on a pu y rattacher un grand nombre de formes nouvelles tellement différentes parfois de la forme ancienne que beaucoup d'auteurs ont cru se trouver en présence d'une maladie nouvelle due à un organisme différent. Parmi ces formes les plus fréquentes sont :
1° La poliomyélite antérieure aiguë ascendante évoluant sous forme d^ paralysie ascendante de Landry. Dans ces ras la paralysie commence par les membres inférieurs poui^envahir progressivement les muscles du tronc, des membres supérieurs et du cou. Bientôt
surviennent des troubles respiratoires et le malade meurt au bout de trois à quatre jours;
2° L'inflammation produite par le virus de la maladie de Heine- Medin peut intéresser de préférence les noyaux moteurs du tronc cérébral et produire une polioencéj)halite aiguë inférieure ou supérieure, sur laquelle nous reviendrons plus tard ;
3° Dans certains cas les douleurs spontanées et provoquées le long du trajet des nerfs peuvent faire penser à une combinaison de poliomyélite et de polynévrite. Bien que dans ces cas on n'ait jamais pu mettre en évidence les lésions caractéristiques de la névrite, il n'en résulte pas moins que le diagnostic différentiel peut devenir très difficile;
4° Certains auteurs croient à l'existence d'une forme encéphalique et d'une forme méningitique de la maladie de Heine-Medin;
5° Enfin Wickman, qui a eu l'occasion d'étudier de nombreux cas, lors d'une épidémie survenue à Stockholm en 189g (53 cas), à Gôteborg en 1904 (20 cas) et en Suède en 1905 (io25 cas), admet l'existence de formes abortives caractérisées uniquement par des symptômes généraux d'infection sans paralysie aucune. Il distingue les quatre types suivants :
1° Des cas qui évoluent sous la forme d'une infection généralisée ;
2° Des cas principalement caractérisés par des phénomènes méningés;
30 Des cas dans lesquels prédominent les phénomènes douloureux (type d'influenza);
4° Des cas avec troubles gastro-intestinaux.
Tout cela prouve indubitablement que, si le virus spécifique de la maladie de Heine-Medin se localise de préférence et dans le plus grand nombre des cas dans la substance grise et blanche de la moelle épinière, il envahit ou peut envahir tout l'axe cérébrospinal avec les nerfs périphériques et les méninges. C'est ce qui explique la variabilité extrême des symptômes en rapport avec la localisation particulière de l'inflammation.
Pendant la période fébrile le diagnostic est impossible. Celui-ci ne peut se faire que dès que la paralysie flasque a fait son apparition .
Pendant la période d'état ou de paralysie, il est impossible de confondre la paralysie due à une poliomyélite avec celle consécutive à une lésion cérébrale (hémiplésie infantile). Dans cette dernière, en^ljetj même à la période de flaccidité, les réflexes tendineux sont exagérés^ de plus, il y a absence d'atrophie et de réaction de dégénérescence.
Il en est de même pour les paraplégies dues soit à la maladie de TjitJp.^ soit à nn maLde Bott.
La confusion n'est pas possible non plus entre une paralysie due à une poliomyélite et une myopathie primitive progressive. Dans cette dernière affection, en effet, il v a seulement de l'affaiblissement musculaire souvent avec pseudohypertrophie, les réflexes sonl. longtemps conservés et il y a toujours absence de réaction de dégénérescence. De plus^ l'affection est progressive, tandis qu'elle est régressive ou stationnaire dans la poliomyélite.
La myatonie de Oppenheim se laisse reconnaître facilement à son caractère congénital.
On pourrait confondre la paralysie flasque due à une poliomyélite avec \dL paralysie obstétricale due à une lésion de quelques racines du plexus brachial. Mais lemode de distribution de laparalysieàtype radiculaire, de même que l'origine congénitale et les difficultés qui ont accompagné l'accouchement permettent de faire le diagnostic.
La maladie de Heine- Medin se distingue de la méninç^ite cérébrospinalëépidémiqîie surtout par l'examen du liquide encéphalo-rachidien. Ce liquide est plus ou moins trouble dans la méningite et riche en leucocytes et en polynucléaires. Il est toujours clair et transparent dans la poliomyélite, bien qu'il renferme d'ordinaire un nombre assez considérable de lymphocytes, qu il présente une tension plus élevée que normalement et que sa richesse en albumine est augmentée.
Le diagnostic différentiel qui peut présenter les plus grandes difficultés est celui entre la poliomyélite antérieure aiguë et la polynévrite aiguc.
On admet généralement que, dans la polynévrite, les fibres de sensibilité sont intéressées au même degré que les fibres de motjlité et que par conséquent, à côté des troubles moteurs, on verra s urvenir des troubles sensiti fs consistant en douleurs intenses, soi t spontanées, soit provoquées par les mouvements, ou par la pression sur les gros troncs nerveux. Mais ces caractères différentiels sont purement théoriques. D'une part, la polynévrite aiguë peut être purement motrice; d'autre part, les douleurs spontanées et provoquées peuvent exister dans la poliomyélite.
On signale encore, comme symptôme différentiel, que dans la polynévrite les nerfs crâniens sont souvent intéressés, ce qui ne serait pas le cas dans la poliomyélite. Mais cela n'est vrai que pour ceux qui admettent l'ancienne opinion d'après laquelle la poliomyélite serait toujours une affection médullaire. Les observations faites dans les épidémies de maladie de Heine-Medin ont montré
que le virus spécifique peut se fixer aussi bien dans le tronc cérébral que dans la moelle et produire des paralysies variées dans le domaine des nerfs crâniens, principalement le nerf facial et les nerfs moteurs oculaires.
On a dit encore que l'évolution ultérieure de l'affection permet souvent de faire le diagnostic en ce sens que la'guérison complète de la paralysie parle en faveur de polynévrite. Mais ce caractère a perdu beaucoup de sa valeur depuis que l'on a vu, en cas d'épidémie de poliomyélite, des paralysies étendues guérir complètement. Xous nous souvenons d'ailleurs d'avoir soigné pendant quelque temps une petite fille atteinte de paralysie flasque des muscles des quatre membres et du tronc, survenue brusquement avec une élévation très forte de la température, avec abolition complète de tous les réflexes cutanés et tendineux, sans troubles de la sensibilité, sans troubles vésico-rectaux, chez laquelle nous avons porté le diagnostic grave de poliomyélite aiguë et qui. à notre grand étonnement, est arrivée à la guérison complète.
Le diagnostic différentiel peut donc présenter de réelles difficultés. Il nous semble toutefois que, dans la polynévrite, l'extension de la paralysie est souvent plus symétrique que dans la poliomyélite et surtout, et c'est là le caractère différentiel qui nous parait le plus important, dans la poliomyélite il persiste souvent des mouvements volontaires dans les orteils et dans les pieds, qui font toujours défaut dans la polynévrite et cela parce que, dans l'inflammation du nerf sciatique, la paralysie prédomine toujours dans les muscles des extrémités.
Un diagnostic différentiel précis entre la poliomyélite et la polynévrite n'a d'ailleurs de l'importance qu'au point de vue du pronostic, en ce sens que l'on guérit plus facilement et d'une façon plus complète d'une polynévrite que d'une poliomyélite.
Au point de vue du traitement, cette importance est nulle vu qu'il est le même dans les deux affections.
Pronostic.
Le pronostic de la poliom3"élite antérieure aiguë est généralement considéré comme favorable en ce sens que, si la maladie laisse presque toujours après elle des paralysies plus ou moins étendues et les difformités qui_en sont la conséquence, elle aurait rarement une issue mortelle. Les faits observés en cas d'épidémie nous obligent à modifier cette manière de voir. La poliomyélite ai^uë est souvent mortelle. Elle est plus mortelle chez l'adulte que chez l'enfant. Nous avons vu mourir récemment une de nos petites malades atteinte de paraplégie flasque avec raideur de la nuque,
au cinquième jour de sa paralysie; et nous avons publié il y a quelques années un cas de poliomyélite aiguë de l'adulte où la mort est survenue deux mois après le début de l'affection et où le diagnostic a été confirmé par l'examen anatomo-pathologique (fig. 142 à 146). D'après les auteurs la mortalité varie d'une épidémie à l'autre. Elle serait en moyenne de i5 à 20 p. c. chez les enfants en dessous de 12 ans, de 25 à 3o p. c. après cet âge. La mort survient le plus souvent entre le^quatrième et le septièmejour. Si le malade survit et que la paralysie est très étendue, intéressant les muscles du thorax ou le diaphragme, la mort peut survenir plus tard par complication, dont la plus fréquente est la pneumonie. La guérison complète, même après une période de paralysie flasque très étendue, n'est pas aussi rare qu'on le croit généralement. C'est là encore un fait que les épidémies de poliom3^élite ont nettement mis en évidence.
Prophylaxie.
Le caractère épidémique de la poliomyélite antérieure aiguë étant incontestable et la nature infectieuse ayant été nettement établie par des recherches expérimentales, la question a surgi du mode de transmission du virus infectieux. Il résulte des observations de WiCKMANN, qui a pu étudier la grande épidémie qui a ravagé la Suède en igo5, que la poliomyélite, contrairement à l'opinion courante, est une maladie contagieuse, dont la période -d'incubation chez l'homme — en prenant comme début de la maladie la période fébrile et non pas la période de paralysie — peut être •estimée à quatre ou cinq jours. Elle se transmet de personne à personne par des porteurs de germe qui échappent complètement à l'infection, ou qui ne présentent pendant quelques jours que des •symptômes d'une infection locale ou générale dont les caractères propres échappent généralement,vu l'absence complète de paralysie. •Ces notions sont importantes au point de vue de la prophylaxie. 1 1 conviendrait, en effet, d'isoler le mieux possible les personnes atteintes de poliomyélite, de ne pas les soigner dans les hôpitaux •dans la salle commune et de ne leur permettre le retour à l'école •que trois ou quatre semaines après le début de l'infection.
Lgs recherches sur les singes tendent à prouver que le virus .s'élimine par la muqueuse intestinale, la mu(|ueuse bucco-nasale et les glandes salivaires. Il semble donc prudent de désinfecter les selles et les mouchoirs et peut-être même d'entreprendre une désinfection de la muqueuse du naso-pharynx soit par l'eau oxygénée à I p. c^ (PYexnkk et Lewis^, soit par une solution de
menthol à i p. c. (Levedati et Landsteiner), ou une poudre mentholée (menthol 0,2 gr., salol 5 gr., acide borique 20 gr.).
Traitement.
Au début, pendant la période fébrile et les premiers jours de la paralysie flasque, le traitement doit être purement symptomatique :
1° Le repos au lit pour épargner tout effort à la moelle épinière et pour prévenir les douleurs provoquées par les mouvements;
2" De l'antiseptie gastro-intestinale par de petites doses de calomel, 2 à 5 centigr. toutes les deux heures:
3° Le traitement antifébrile : salicylate de soude, antipyrine> phénacétine, quinine, aspirine à l'intérieur: le traitement diaphorétique par des enveloppements humides et des boissons chaudes.
Lorsque la paralysie est établie d'une façon plus ou moins définitive et que tout phénomène inflammatoire semble avoir disparu, c'est-à-dire environ quinze à vingt jours après le début dans les cas graves, quelques jours après l'apparition de la paralysie dans les casbénins, on doit recourir à un traitement purement physique : le massage, les frictions, les mouvements passifs et actifs et le traitement électrique .
Le massage a surtout pour but de favoriser la nutrition du muscle. Il en est de même des frictions cutanées sèches ou alcoolisées et des bains. Les mouvements passifs favorisent la circulation et tendent à prévenir les contractures. Les inoiivements actifs dans les muscles simplement parésiés doivent être combinés avec une certaine résistance manuelle en rapport avec le degré de contraction dont le muscle est capable. Au fur et à mesure que la motilité volontairej:Ê:idÊnt, on peut recourir à une gymnastique méthodigne afin de favoriser le développement des muscles voisins qui peuvent suppléei_aux muscles le plus fortement atteints par la paralysie.
'Letraitemeîît électrique est considéré par beaucoup d'auteurs comme le traitement de choix. Il faut appliquer ici la règle générale qui veut que le courant faradique ne doit être utilisé que lorsque les muscles ne présentent pas de R. D.^ Dans le cas contraire c'est au courant galvanique qu'il faut avoir recours. Le but essentiel de ce traitement est de provoquer des contractions musculaires. L'importance de ce traitement ne doit toutefois pas être exagérée. Chez les petits enfants ce traitement est difficile à appliquer parce qu'il est souvent très douloureux. Dans ces cas, plutôt que de soumettre tous les jours les enfants à une véritable torture sans être certain de favoriser dans une réelle mesure la nutrition du muscle, il vaut mieux recourir au massage, aux mouvements passifs» aux frictions et aux bains.
Un point important dans le traitement c'est de prévenir les contractures, surtout dans les membres inférieurs, dans les cas où la paralysie musculaire est inégalement répartie entre des groupes musculaires à action antagoniste. La plus fréquente de ces déformations est le pied bot_^ Un moyen de le prévenir est de protéger, dès les premiers jours, les pieds contre le poids des couvertures, de maintenir le pied relevé sur la jambe par quelques tours de bande et de faire plusieurs fois par jour des mouvements passifs, en exagérant quelque peu le mouvement de flexion du pied sur la jambe.
Si les contractures et les déformations sont devenues définitives il faut recourir soit à un traitement orthopédique, soit à un traitement opératoire.
Dans les cas où la poliomyélite ne laisse derrière elle qu'une paralysie monomusculaire d'un muscle important, on peut recourir à une transplantation tendineuse.
Dans les cas graves où tous les muscles d'un membre inférieur
sont atteints de façon à relâcher toutes les articulations et à rendre
ballants les différents segments du membre, on pourra penser à
l'arthrodèse de l'articulation du genou, opération qui peut rendre
'des services incontestables.
Paralysie ascendante aiguë ou Paralysie de Landry.
En 1839 Landry a décrit un cas de paralysie ascendante aiguë débutant par la paralysie flasque des membres inférieurs pour envahir rapidement, en quelques heures ou en quelques jours, les muscles du tronc et des membres supérieurs et amener la mort par paralysie des muscles de la respiration. Un grand nombre de cas cliniques ont été publiés depuis lors. Dans les cas arrivés à autopsie on a trouvé, tantôt les lésions caractéristiques de la polynévrite, tantôt les lésions de la poliomyélite ; quelquefois cependant les lésions anatomo-pathologiques faisaient complètement défaut.
La paralysie flasque est accompagnée d'abolition complète de tous les réflexes. La sensibilité est généralement indemne. 11 y a absence de troubles vésicaux et rectaux. Il semble donc bien que la paralysie ascendante aiguë peut avoir une double origine : elle peut être l'expression clinique d'une polynévrite aiguë purement motrice, ou d'une poliomyélite antérieure aiguë ascendante. Le diagnostic différentiel est souvent impossible ainsi que nous l'avons déjà signalé à propos delaformepolynévritique de la maladie de Heine-Medin.
Les cas de paralysie ascendante aiguë sont très rares. Nous nous rappelons en avoir observé quatre. Le premier se rapporte à une dame de 5o ans, chez laquelle la paralysie a débuté des deux côtés
par les muscles de la cuisse, respectant les muscles de la jambe et du pied, pour envahir rapidement les muscles du tronc, des membres supérieurs, du cou et même les muscles de la mastication. La mort est survenue au bout de huit jours. Ici le diagnostic de poliomyélite nous paraît incontestable vu l'intégrité des muscles des extrémités des membres inférieurs.
Le deuxième cas se rapporte à un homme de 6i ans qui, brusquement, a ressenti de la faiblesse dans les membres inférieurs au point qu'en descendant d'un tram il a senti la jambe céder sous lui. Deux jours après il avait de l'abolition des réflexes rotuliens qui a fait croire au médecin traitant à la possibilité de tabès. Quelques jours après la paral3^sie a envahi les muscles du tronc et ceux de la racine des membres supérieurs tout en respectant plus ou moins les muscles des extrémités. Puis sont survenus des troubles respiratoires qui ont amené la mort au bout d'une dizaine de jours.
Notre troisième cas a évolué également sous forme de paralysie ascendante débutant par les muscles de la cuisse. L'homme avait été mordu six semaines auparavant par son chien, mort le lendemain avec des symptômes de paralysie. Malgré la possibilité d'une infection rabique, le diagnostic clinique de poliomyélite ascendante aiguë s'imposait. A l'autopsie la moelle épinière et les nerfs périphériques paraissaient normaux. Les ganglions spinaux présentaient les lésions anatomo-pathologiques caractéristiques de la rage. L'inoculation faite à des lapins a confirmé ce dernier diagnostic.
Le dernier cas et le plus récent se rapporte à un homme de 47 ans qui a commencé à se plaindre d'un peu de lourdeur et de faiblesse dans les membres inférieurs le i5 avril dernier. Le lendemain, en descendant d'un train, il a dû demander de l'assistance pour descendre et monter les marches de la gare A un moment donné il s'est brusquement affaissé, la jambe droite ayant cédé sous lui, incapable de se tenir debout sur les membres inférieurs Le 17 l'état paraissait un peu amélioré. Je l'ai examiné le 18. Il présentait alors de la paralysie dans les deux membres inférieurs, dont la répartition était tout à fait caractéristique. Cette paralysie était complète dans les muscles de la ceinture pelvienne et de la cuisse et diminuait au fur et à mesure qu'on se rapprochait de l'extrémité des membres. C'est ainsi qu'il n'offre aucune résistance à l'extension passive de la cuisse sur le bassin (psoas). Pas de force dans les muscles de la région interne de la cuisse des deux côtés. A droite il ne parvient pas à mettre la jambe en extension sur la cuisse (parésie du quadriceps), tandis qu'à gauche ce mouvement est possible. Il fléchit et étend les orteils, fléchit et étend le pied sur la jambe et oppose une certaine résistance à la flexion et à l'extension passives du pied sur la jambe.
Cette paralysie flasque, prédominant dans les muscles des racines des membres inférieurs, était accompagnée d'abolition du réflexe rotulien, d'abolition du réflexe achilléen et d'abolition des réflexes crémastériens et abdominaux, alors que le frôlement de la face plantaire amène un léger mouvement de retrait du membre inférieur.
La même chose s'observait du côté des membres supérieurs. Toute motilité volontaire était abolie dans les muscles de l'épaule, la flexion et l'extension de l'avant-bras sur le bras se faisaient avec peine, mais le malade pouvait mouvoir facilement les mains et les doigts. Il y avait abolition du réflexe du triceps. Les muscles de la presse abdominale fonctionnent. La respiration est costale. Le pouls est à 21 au quart.
Cette paralysie flasque avec abolition des réflexes dans les muscles atteints ne pouvait être attribuée qu'à une lésion du neurone moteur périphérique, soit polynévrite motrice, soit poliomyélite. En présence de la localisation particulière de la paralysie dans les muscles des racines des membres, il fallait écarter le diagnostic de polynévrite. Il s'agissait donc de poliomyélite. Et comme les membres inférieurs ont été entrepris avant les membres supérieurs, le diagnostic de poliomyélite ascendante, ou mieux de paralysie ascendante aiguë, était le seul possible. La nature de l'affection nous échappait complètement. Le malade a fait un long séjour au Congo^ il est marié et a plusieurs enfants bien portants. L'examen du sang a donné une réaction de Wassermann négative. La ponction lombaire a fourni un liquide clair, transparent, sous tension normale, sans lymphocytose, ni augmentation des globulines.
La sensibilité était normale. Il n'y avait pas de troubles vésicorectaux.
Les jours suivants la paralysie a progressé vers les muscles des extrémités des membres tout en respectant jusqu'au dernier jour, au moins jusqu'à un certain degré, les muscles des mains et des pieds. Le 23 avril la respiration est devenue difficile, par paralysie complète du diaphragme. Le malade était incapable de tousser et décrier. Le cœur s'accélérait jusque i3o à i35, probablement par envahissement des pneumo-gastriques. La respiration devenait de plus en plus superficielle et la mort est survenue le 28, soit exactement treize jours après le début de l'affection.
C'est là un exemple typique de paralysie de Landry ayant évolué d'une façon complètement afébrile.
Quelle que soit d'ailleurs la nature intime de la paralysie aiguë de Landry, qu'on la considère comme une polynévrite motrice ou comme une poliomyélite envahissant rapidement les masses grises
motrices du bulbe, la participation des nerfs crâniens bulbaires et protubérantiels rend le pronostic toujours grave.
Le début peut se faire brusquement en pleine santé; la maladie évolue sans symptômes fébriles importants et se manifeste uniquement par des troubles moteurs amenant la mort dans un espace de temps qui varie de huit à qumze jours. Ce sont les cas le plus fréquents, les seuls que nous ayons observés. D'autres fois la paralysie survient dans le cours d'une maladie infectieuse ou évolue comme telle : température de 38 à 3q, vomissements, douleurs dans les membres et le lon^ de la colonne vertébrale; parésie des membres inférieurs devenant rapidement de la paralysie flasque, envahissement des_muscles des membres supérieurs. La paralysie des intercostaux et du diaphragme entraine de la dyspnée. Puis surviennent des troubles de la parole, des difficultés pour la déglutition, des troubles de la mastication. La mort survient par asphyxie ou pneumonie infectieuse au bout de quatre à six jours.
Poliomyélite antérieure chronique ou atrophie musculaire progressive d'origine médullaire.
Cette maladie consiste, au point de vue anatomo-pathologique, dans une disparition ou atro"pÏÏiélente et progressive des cellules motrices de la corne antérieure de la moelle. Pour les uns, la cause de cette atrophie résiderait dans la cellule nerveuse elle-même, ce serait donc une lésion primitive ou poliomyélite ûîîtérieiire chronique t>arench\n}iateiise. Pour les autres, l'atrophie de la cellule serait secondaire, consécutive à une inflammation chronique des parties voisines. Dans ce cas on se trouverait en présence d'une poliomyélite antérieur e chronique interstitielle koTp^osev à la poliomyélite antérieure aiguë que nous venons de décrire. Quel que soit le mécanisme réel de la disparition lente et progressive des cellules motrices, que ce soit par lésion primitive de ces cellules ou par lésion secondaire, les phénomènes cliniques seront toujours les mêmes et consisteront dans une atrophie lente et progressive des muscles, le nom Ôl atrophie musculaire progressive secondaire ou myopathie progressive secondaire est donc parfaitement justifié.
Etiologie.
C'est une maladie de l'adulte, débutant rarement avant l'âge àe 20 ans. La cause est inconnue. Les traumatismes. le refroidis- ^sement, le surmenage physique sont considérés comme des causes .déterminantes.
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Anatoniie pathologique.
La lésion anatomo-pathologique consiste essentiellement dans une atrophie lente et progressive, élément par élément, de toutes les cellules de la corne griseantérieurede lamoelle, principalementdes cellules motrices ou" radiculaires. Cette atropTiie de la cellule nerveuse entraine l'atrophie, fibre par fibre, des racines antérieures et des nerfs jnoteurs périphériques ainsi que l'atrophie des fibres musculaires qui y correspondent. Il n'y a jamais de réaction vasculaire. La place délaissée par les cellules nerveuses est occupée par des cellules de neuroglie.
Symptomatologie .
Le début est lent et insidieux. La maladie peut exister plusieurs mois sans se. manifester par des troubles fonctionnels apparents. Le début consiste dans une atrophie des petits muscles de la main, soit d'un côté, soit des deux côtés à la fois, atrophie lente et progressive envahissant le muscle fibre par fibre de telle sorte que, pour un médecin attentif, l'atrophie est déjà visible au niveau de l'éminence thénar et même de l'éminence hypothénar avant que le malade sente le besoin de se plaindre. Lorsque le malade s'adresse au médecin , l'atrophie est déjà très avancée. Il se plaint généralement de faiblesse dans les muscles du pouce et de difficulté pour prendre les petits objets (le porte-^lume, ujie épingle, etc.) entre le pouce et l'index. Si on l'examine à ce moment on observe l'aplatissement de l'éminence thé nar et une atrophie presque complète du premier muscle inter- Atrophie des muscles de léminence thénar. r^ , 1 • > Abolition des mouvemeats d'opposition
osseux. Cette atrophie amené ^^ ^^^^^
un déplacement du pouce, par
abduction et hyperextension. sur le même plan que celui des
doigts (main de singe), en même temps que l'impossibilité de mettre
le pouce en opposition avec les autres doigts (fig. i5o).
La maladie évoluant, l'atrophie envahit les muscles du petit doigC les muscles lombricaux et les muscles interosseux, d'où l'aplatissement de l'éminence hypothénar et des dépressions linéaires au niveau des espaces interosseux le long de la face dorsale de la main (fig. i5i et i52). Les muscles lombricaux et surtout les interosseux sont abducteurs et adducteurs des doigts. en même temps qu'ils sont Héchisseurs de la première phalange sur
les métacarpiens etextenseurs^de la deuxième et troisième phalange sur la première. Leur atrophie complète entraine donc, par prédominance d'action des muscles antagonistes, l'hyperextension de
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la première phalange et la flexion de la deuxième et de la troisièrne phalange, c'est-à-dire \si ?naîii en s^riffe (fig. i53), en même tenrps que l'impossiSîlité de tenir un objet entre deux doigts voisins.
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L a faiblesse musculai r e du début, marchant de pair avec l'atroghie^ devient bientôt de l'atrophie rnm pirate .
Après la main, l'atrophie envahit les muscles de l'avant-bras. d'abord les fléchisseurs, puis les extenseurs et les radiaux. De là elle remonte au bras, à l'épaule, au cou, au thorax et à l'abdomen.
Ce qui caractéi'ise donc essentiellement, au point de vue clinique, la poliomyélite antérieure chronique, c'est la lenteur extrême du processus anatomo-pathologique. L'atrophie muscu-
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laire rfest pas seulement le symptôme initial, c'est le symptôme capitaL E12e_ représente à elle seule toute la maladie.
Tous les autres symptômes n'en sont que la conséquence immédiate. L'atrophie musculaire entraine la parésie ou faiblesse musculaire, puis la paral3^sie complète. Le degré de diminutioji de la niotilité volontaire marche de pair avec le degré d'atrophie. La motilité volontaire persiste, en effet, plus ou moins affaiblie suivant le nombre des fibres musculaires disparues. Quand toutes les fibres sont atrophiées la paralysie est totale. Les malades atteints d'atrophie musculaire progressive d'origine médullaire ne sont donc paralysés que parce que leurs membres sont atrophiés.
Il en est de même de la motilité réflexe. Normale au début , la motilité
réflexe s'affaiblit progressivement jusqu'à son abolition complète.
Les réactions électriques restent normales dans leur formule générale. Mais, au fur et à mesure que le muscle s'atrophie il faut augmenter l'intensité du courant pour obtenir une contraction musculaire. Quelquefois, dans certains muscles, on voit survenir de la réaction de dégénérescence partielle : le nerf répond au courant faradique et au courant galvanique, mais la contraction obtenue par le courant galvanique appliqué sur le muscle est lente et vermiculaire et souvent on observe l'inversion de la formule polaire. A côté de l'atrophie on voit survenir dans les muscles atteints des contractions iibrillaires, même avant que l'atrophie soit apparente^
Il y a absence complète des troubles de la sensibilité. Les sphincters sont normaux.
Forme scapulo-humérale. Au lieu de débuter parles muscles des extrémités des membres supérieurs, l'atrophie peut débuter, dans de rares cas, par les muscles des racines : les muscles de l'épaule et ceux de la région postérieure de la nuque pour envahir, de haut en bas, les muscles du bras, de l'avant-bras et de la main. Quand l'atrophie débute dans les muscles de la nuque on voit survenir la chute de la tête sur le tronc avec difficulté extrême de jajemettre dans la position normale (fig. 154). Le plus souvent l'atrophie débute parles muscles
FiG. 154.
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de l'épaule : le deltoïde et les muscles de l'articulation scapulohumérale, se traduisent cliniquement par la perte d'abduction du membre supérieur.
L'évolution se poursuit pendant de longues années : dix, quinze ou vingt ans. La mort survient soit par atrophie des muscles de la respiration, soit le plus souvent par une maladie intercurrente.
On peut observer des arrêts passagers. L'envahissement de l'atrophie est la règle. La guérison est impossible.
Diagnostic.
Le diagnostic se base essentiellement sur la marche de la maladie qui peut se résumer comme suit : atrophie progressive de l'adulte, débutant généralement par les petits muscles de la main des deux côtés, accompagnée de contractions fibrillaires et le plus souvent de réaction de dégénérescence partielle.
L'atrophie dans les muscles des extrémités des membres supérieurs peut s'observer encore dans la sclérose latérale amyotrot>hiciiie, dans la syrinnomyélie. dans la pacJixinénin^ite cervicale hypertrophiqiœ et dans le mal de Pott des vertèbres cervicales inférieures. Mais dans
la sclérose latérale amyotrophiqiLe, l'aU'ophie des membres supérieurs s'accompagne de paraplégie spastique plus ou moins accentuée, due à la sclérose des faisceaux pyramidaux de la moelle, ainsi que d'une exagération manifeste des réflexes tendineux des membres supérieurs qui contraste avec l'atrophie des muscles. Cette exagération des réflexes tendineux, malgré l'atrophie des muscles, doit toujours faire penser à une atteinte concomitante des fibres cortico-spinales de la moelle.
Dans la syringomyélie l'atrophie des petits muscles de la main s'accompagne des troubles objectifs de la sensibilité connus sous le ,nom de dissociation syrin^omyélique. De plus, l'atrophie musculaire est généralement unilatérale. C'est là un symptôme important. Dan^ la poliomyélite antérieure chronique l'atrophie ppnt débuter dq^ns un membre, mais, au bout de fort peu de temps, on la voit survenir dans les muscles du côtéopposé.. Si donc une atrophie unilatérale progressive des petits muscles de la main existe depuis un certain temps déjà, il ne faut jamais oublier d'explorer d'une façon méthodique les divers modes de la sensibilité cutanée.
l^2L pachyniénin^ite cervicale hypertropinqitc présente, comme symptômes différentiels : la raideur et la douleur de la nuque, des douleurs dans le domaine de distribution du nerf cubital et du nerf médian par compression des racines postérieures de la moelle
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et cela avant l'apparition des troubles de motilité. Puis, quand la compression atteint la moelle et met hors de fonction les cellules motrices de la corne antérieure, elle comprime en même temps les cordons latéraux produisant de la paraplégie spastique.
Dans le mal de Pott, il y a non seulement déformation de la colonne vertébrale, douleur à la percussion au niveau des vertèbres atteintes, mais également paraplégie spasticjue par compression rnéduUaire.
Quand la paralysie a atteint un certain nombre de muscles, on pourrait confondre au premier abord la poliomyélite chronique avec un reliquat de la poliomyélite anlérienrc aiguë. Mais il suffira de se renseigner sur le mode de début et sur l'évolution de la paralysie pour arriver facilement à un diagnostic précis.
La poHomyéUte antérieure ai^uc est, en effet, une paralysie régressive, tandis que la poliomyélite antérieure chroni(|ue est une ^ atrol^hie progressive. T )^rnyjj} pr>liru-nyp]itf aiguë la paralysie est tout. Le début est brus(|ue, généralement fébrile; la paralysie flasque et étendue est le symptôme initial, elle s'accompagne d'abolition des réflexes, de réaction de dégénérescence complète et conduit à une atrophie limitée, llya.de plus, absence de contractions fibrilbiires.
Dans la poliomyélite chronique V atrophie est tout. Le début est lent, insidieux, sans réaction fébrile aucune. L^atrophie limitée est le symptôme initial, elle s'accompagne de paiésie et d'affaiblissement des réflexes, sans réaction de dégé.né' '^"^''^<^'Tr<' rnmplètp^ et conduit à une atrophie et une paralysie étendues. 11 y a, de plus, des contractions fibrillaires.
La poliomyélite antérieure chronique n'est pas à confondre avec la myopathie progressive primitive vu (|ue cette dernière survient le plus souvent dans la ]:)remière enfance, .^j e\\o. se montre rhez raduj_te_dlc débute par les muscles des racines des membres. Il 3^ a absence de contractions Ji_brillaircs et, de plus, il existe le plus souvent une absence congénitale de la portion sterno-costale des deux muscles grands pectoraux.
Le pronostic est grave vu (]ue la maladie est progressive et qu'elle échappe à tout traitement!
Traitement.
Un traitement curatif n'existe pas puisqu'on ignore la causejiéelle de la maladie. Comme traitement symptomati([ue on conseille : le repos des muscles atteints/acs exercices légers, du massage et surtout le traitement élecflicjue. Celui-ci peut consister en galva-
nisation de la colonne vertébrale : on laisse passer le long du ràchis un courant constant d'une intensité de 8 à lo milliampères sans intermittences. Ce courant exerce, dit-on, une action tonique et trophique sur les centres médullaires.
On applique encore le courant faradique sur les nerfs et les muscles dans le but de provoquer de légères contractions musculaires : une séance de 2 à 5 minutes tous les jours ou tous les deux jours.
Beaucoup d'auteurs ont recours à des injections sous-cutanées de strychnine à la dose de un demi à un et demi milligramme une fois tous les jours ou tous les deux jours.
Poliomyélite antérieure subaiguë.
Entre ces deux formes extrêmes de lésion destructive de la corne CTi'ise antérieure : destruction briïsqite de la corne grise dans tous
l'iG. i55.
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ses éléments ^poliomyélite antérieure aiguë), et destruction lente et progressive des cellules nerveuses (poliomyélite antérieure chronique), il existe des formes intermédiaires dans lesquelles l'évolution de la paralysie, due à une lésion de la corne antérieure, tout en
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étant progressive, atteint cependant en quelques semaines ou en quelques mois son apogée. C'est la poliomyélite^ antérieure subaiguë, forme excessivement rare, dont nous n'avons observé qu'un seul cas dû à la syphilis et dans lequel la paralysie et l'atrophie ont débuté par les muscles de l'épaule pour envahir lentement et progressivement les muscles du bras et un certain nombre des muscles de l'avant-bras (fig. i55 et i56).
Atrophie musculaire progressive d'origine neurotique.
Entre l'atrophie musculaire progressive due à une lésion des cellules motrices de la moelle et l'atrophie musculaire due à une lésion primitive des muscles, dont le diagnostic différentiel est assez facile à faire, il existe toute une série de formes intermédiaires dont la cause anatomo-pathologique n'est pas facile à établir et dont le diagnostic différentiel ne peut se baser que sur certains symptômes cliniques. On les range généralement sous le nom d^atrophie musculaire progressive d'origine neurotique.
C'est ainsi qu'une atrophie musculaire progressive peut être la conséquence d'une polynévrite motrice à évolution lente. Nous avons assisté tout récemment à l'évolution d'une paralysie ascendante chez un homme de 45 à 5o ans, ayant débuté par les membres inférieurs, avec abolition des réflexes cutanés et tendineux et atrophie intense, paralysie qui a lentement envahi les muscles du tronc et les muscles des membres supérieurs et qui a amené la mort dans l'espace de cinq à six mois.
A côté de ces cas isolés survenant chez l'adulte, on peut observer des cas plus fréquents survenant chez l'enfant et ayant le plus souvent un caractère familial. On a signalé plusieurs types :
1° ]^' amyopathie deCharcot-Marie, maladie familiale et héréditaire, -débutant des deux côtés par les muscles innervés par le nert péronier ou sciatique poplité externe amenant le pied bot varus et du steppage. L'atrophie ne débute que plusieurs années plus tard dans les petits muscles de la main et de l'avant bras produisant plus ou moins la main en griffe. Les muscles des racines des membres échappent généralement à l'atrophie de même que les muscles de la face, du cou et du tronc. Les réflexes tendineux persistent, quelquefois même ils sont exagérés.
Les réactions électriques restent normales et ne présentent que des modifications quantitatives.
Quelquefois il existe de légers troubles de la sensibilité consistant en douleurs, paresthésie et hypoesthésie dans le domaine cutané correspondant aux muscles atrophiés.
Beaucoup d'auteurs attribuent la cause à une lésion des nerfs périphériques d'où le nom d'atrophie musculaire neurale ou neurotique. Il nous semble toutefois que la persistance et l'exagération des réflexes tendineux parle en faveur d'une affection médullaire concomitante, ayant plus ou moins de ressemblance avec la sclérose latérale amyotrophique à localisation plus limitée ;
2° La/orm^PF^r(im^-Ho/7maww a le caractère familial, elle débute à la fin de la première année ou au commencement de la deuxième par les muscles des racines des membres et les muscles du tronc. L'atrophie s'accompagne de réaction partielle ou complète de dégénérescence ;
3® La névrite interstitielle hypertrophique de Déjerine débute dans l'enfance ou l'adolescence. Elle commence dans les membres supérieurs et se localise dans les muscles des extrémités. Elle s'accompagne de douleurs très vives de forme lancinante. Plus tard on voit survenir des troubles tabétiques : ataxie, signe de RoMBERG,myosis.
Un caractère important c'est que les nerfs périphériques se montrent partout épaissis.
Les hématomyélies.
L'hématomyélie, c'est-à-dire l'hémorrhagie en un point quelconque de la substance grise ou de la substance blanche de la moelle épinière, peut survenir dans le cours d'une affection organique quelconque^ principalement la poliomyélite aiguë, la syringomyélie ou la tumeur intramédullaire. C'est rhématomyélie secondaire qui n'est qu'un épiphénomène de la maladie principale dont les symptômes cliniques ne se laissent ^uère différencier de ceux de cette dernière.
L'hémorrhagie peut aussi survenird'emblée dans la moelle, exister seule et entraîner comme telle des troubles périphériques. C'est rhématomyélie primitive, la seule qui nous intéresse pour le moment.
L'hématomyélie primitive peut être spontanée^ sans cause apparente. Cela est rare. Elle est \e. pins souvent d'origine traiimatique.
U hématomyélie traumatiqiie peutétre directe ^ c'est-à-dire qu'elle peut accompagner une affection grossière de la moelle produite elle-même par une lésion osseuse brusque, la fracture ou la luxation d'une vertèbre. Dans ces cas encore les troubles qu'elle provoquesont généralement cachés par ceux dus à la lésion médullaire primitive. Nous les verrons plus tard à l'occasion descompressions brusques de la moelle.
L'hématomyélie traumatique peut aussi être indirecte, c'està-dire qu'elle peut se prod u i re dans la moelle sans que celle-ci soit léséie^extérieurement et sans lésion aucune du côté du rachis. C'est ^ Vhématomyélie traumatique proprement dite.
Hématomyélie traumatique proprement dite.
Etiologie.
L'hématomyélie traumatique proprement dite survient généralement à la suite d'un choc venant ébranler la colonnevertébrale: chute sur le dos, chute sur le siè^e, sur les pieds, coup reçu sur le dos, flexion brusque et forcée de la tête sur le tronc, etc. Ces divers traumatismes peuvent à eux seuls entraîner rhémorrha^ie médullaire. Souvent cependant le traumatisme n'est que la cause occasionnelle, la cause prédisposante devant être cherchée dans des lésions artérielles chroniques dues à la syphilis ou l'alcoolisme.
Anatomie pathologique.
L'hémorrhagie se produit presque toujours dans la substance grise de la moelle, plus richement vascularisée que la substance blanche.
Elle survient de préférence dans les parties renflées de la substance grise, presque exclusivement la moelle lombo-sacrée, et elle a une tendance à s'étendre suivant le grand axe de la moelle,. Elle peut se présenter sous deux aspects : sous forme d'hémorrha^ies capillaires et sous forme d'hénwyy Italie en foyer. Les hémorrhagies capillaires paraissent les plus fréquentes dans les traumatismes amenant un ébranlement violent de la colonne vertébrale sans lésions artérielles prédisposantes. On a pu les reproduire expérimentalement chez les animaux. C'est ainsi que des coups brusques et répétés, portés sur la partie inférieure de la colonne vertébrale chez le lapin, sont souvent suivis de paraplégie transitoire due à des hémorrhagies dans la corne antérieure de la moelle lombosacrée, ainsi que nous avons pu le constater à plusieurs reprises.
Symptomatologie.
Ees svmptômes varient nécessairement d'après le niveau de la moelle intéressé et d'après le siège et l'étendue de l'hémorrhagie elle-même.
Si elle se limite au cône terminal, c'est-à-dire les trois derniers segments sacrés et le segment coccygien, elle se traduira au dehors par des troubles vésico-rectaux : incontinence des urines et des matières fécales^ pt par c\pr tr^nh]p<^ génitaux : affaiblissement ou perte__complète de la puissance génitale par absence d'érection et absence d'éjaculatiôrT
Si l'hémorrhagie ne se produit que dans le renflement lombaire, c'est-à-dire les trois derniers segments lombaires et les deux premiers segments sacrés, les symptômes varieront suivant son étendue dans le sens antéro-postérieur et dans le sensvertical. La lésion de la corne antérieure produira la paralysie brusque et flasque d'un
nombre plus ou moins considérable de muscles avec la perte complète de lalnotilité réflexe dans les muscles atteints. La lésion dç la corne postérieure se traduira cliniquement ou par de Tanestb.ésie cutanée totale, ou par de la dissociation syrin^omyélique de Ja sensibilité dans une zone cutanée, à distribution radiculaire, en rapport elle-même, avec l'importance de l'hémorrhagie suivant le grand axe de la moelle.
La paralysie, étendue au début, peut diminuer plus ou moins dans la suite pour se localiser définitivement dans un certain nombre de muscles où elle sera suivie d atrophie et de réaction de dégénérescence.
Le début brusque de la paralysie est souvent accompagné d'une douleur vive en un point donné de la colonne vertébrale.
Le diagnostic est relativement facile. Le début brusque de la paralysie à la suite d'un traumatisme, sans période fébrile, permet de la différencier d'avec la poliomyélite antérieure aisnë.
Si la lésion intéresse exclusivement la corne grise postérieure et provoque de la dissociation syringomyélique de la sensibilité, le diagnostic différentiel d'avec la syringomyélie vraie peut devenir impossible. Ce diagnostic aurait cependant de l'importance au point de vue du pronostic.
Pronostic.
Le pronostic dépend nécessairement de l'étendue de la lésion et celle-ci se mesure d'après l'étendue des symptômes de défi_cit survenus soit du côté de la motilité. soit du côté de la sensibilité.
Traitement.
Au début de l'affection il faut recommander le repos absolu afinde laisser se cicatriser la lésion artérielle. Plus tard, si des paralysies persistent, on les traite comme les paralysies çr\■n<zf-ç^^. tives à la poliomyélite aiguë.
POSTÉRIEURE
Anatomie.
La corne grise postérieure est essentiellement formée d^ cpllnl^s nerveuses dont les cylindraxes_se rendent dans l^g diffprpntc; rnrdons de la moelle. Ce sont donc des cellules iiiniciilaires ou cellules des cordons. Entre_ces cellules se trouve un fouillis inextricable de fibrilles nerveuses provenairt soit des fibres radiculaires des cordons postérieurs (fig. iSy, r.p.)^ soit des fibres spino-spinales du faisceau fondamental du cordon postérieur, i, ou du cordon latéral, 2.
Les cellules funiculaires de la corne postérieure se laissent subdiviser en trois groupes suivant la destinée de leur prolongement cylindraxile ifig. i58).
a) Les unes envoient leur cylindraxe dj.ns le faisceau fondamental du cordon postérieur ou du cordon antéro-latéral. Ce sont les cellules d'origine des fibres sHiio-st^inales, c.
b) Les autres envoient leur cylindraxe à travers la commissure blanche jusque dans le cordon antérieur du côté opposé a. Là ces fibres deviennent ascendantes .
Elles contournent lentement, de bas en haut et de dedans en dehors, la corne grise antérieure pour ■entrer, après un trajet ascendant correspondant à un, deux ou trois segments médullaires , dans la constitution du faisceau deGowers du coté opposé (fig. i5g). Le faisceaii médiillo-cérébelleux ventral est donc essentiellement formé de fibres croisées.
Ces deux espèces de cellules se trouvent éparpillées dans la sub-
FiG. lôy.
Fig. i58.
stance grise de la corne postérieure et dans la substance gélatineuse
de KOLANDO.
c) D'autres cellules funiculaires de la corne postérieure envoient leur cylindraxe transversalement en dehors, jusque dans la zone périphérique du cordQn latéral, où il se recourbe en haut PQjjr devenir une fibre constituante d u faisceau de Flechsi^ ou faisceau médullo-cérébelleux dorsal (fig. i58, b). Le long de la moelle dorsale et la partie supérieure de la moelle lombaire ces cellules funiculaires se réunissent ensemble pour former un petit amas cellulaire faisant saillie sur la face interne de la corne postérieure : c'est la colonne de Clarke. I^q faisceau de Flechsi^ est formé ey^]nsi''-^n^'^"^" de fibres directes (fig. i5g).
Les fibrilles nerveuses qui viennent se mettre en connexion avec ces différentes cellules des cordons sont des ramifications collatérales et terminales des fibres spino-spinales voisines et surtout les
ramifications collatérales et terminales des fibres exogènes ou radiculaires des cordons postérieurs (fig. i57).
La substajiçe grise postérieure de la moelle est encore le lieu de passage des collatérales longues ou sensitivo-motrices, provenajit
des fibres des racines postérieures pour se ' terminer entre les cellules motrices de la corne antérieure.
Physiologie.
Les cornes postérieures de la moelle sont essentiejlernent en rapport avec les fibrgs des racines postérieures. Ce sont donc des régions exclusivement sensitives. Elles ne renferment^ en effet, aucune cellule motrice. Une lésion destructive limitée à cette corne grise ne peut donc se traduire rlinignement que par des troubles de la sensibilité.
Les fibres des racines postérieures amènent à la moelle toutes les impressions de sensibilité venues, soit de la surface cutanée du corps (sensibilité superficielle), soit de la profondeur des organes (sensibilité profonde). Arrivées dans la partie externe du cordon postérieur, lesfibres de chaque racine se divisent en fibres longues ou biiLhopètes se terminant dans certaines masses grises du
bulbeTnoyau du faisceau de Gor.r. et noyan du faisceau de Burdach), et en fibres courtes ou myélopètes qui trouvent leur terminaison entre les cellules de la corne postérieure. Les fibres bulbopètes servent à la transmission vers les centres nerveux supérieurs de la sensibilité profonde. Les libres myélopètes amènent à la moelle toutes les impresMons de la sensibilité cutanée. Il suit de là qu'une
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lésion destructive de la corne postérieure, avec intégrité du cordon postérieur voisin, se_traduira exrlnsivement au dehors par des troubles de la sensibilité cutanée, avec conservation delà sensibilité profonde ou musculaire.
Xa sensibilité cutanée comprend la sensibilité au tact, la seiisibilité à la douletir et lasensibilité à la température. Ces trois modes de sensibilité sont amenés aux cellules de la corne grise par les fibres myélopètes des racines postérieures.
Il résulte des recherches expérimentales faites sur les animaux, et des observations cliniques et anatomoi:Q^atholog;-iques faiteschez l'homme, que les fibres du faisceau de Gowers transmettent les irnpressions^cie la~sensibiJité à la douleur et à la température, ) tandis que les fibres du faisceau de Flechsig conduisent, vers les ) centres nerveux supérieurs, soit seules, soit de commun accord \ avec les fibres bulbopètes des cordons postérieurs, les impressions ) de la sensibilité tactile.
Une lésion destructive de la corne postérieure, respectant les cellules d'origine et les fibres du faisceau de Flechsig, produira donc cliniquement la perte de la sensibilité douloureuse et de la sensibilité thermique, avec conservation de la sensibilité tactile et de la sensibilité musculaire. Pour qu'un tel trouble de la sensibilité cutanée puisse survenir, il faut que là lésion se produise dans la rég^ion o^rise de la moelle intermédiaire entre la corne postérieure et la corne antérieure, rég^ion par où passent les fibres de la corne postérieure destinées au faisceau de Gowers du côté opposé (fig. i58). Comme cette lésion destructive se produit dans la majorité des cas dans une maladie connue sous le nom de syrin^omyélie, on a donné aux troubles de la sensibilité cutanée qui en sont la_ conséquence, le nom de dissociation syringomyélique.
Une_racine postérieure djonnée, pourautant que l'on considère ses fibres desensibilité cutanée, a une distribution périphériq ue complètement différente de la distribution cutanée des nerfs périphériques. 'L Chaque racine postérieure innerve, en efiét, une zone cutanée parfai-_ L tement déterminée que l'on désig^ne sous le nom de zone radicidaive. Quand une racine postérieure pénètre dans le cordon postérieur, sesfibres_courtes , en rapport exclusif avec la sensibilité cutanée, se ramifient directement dans la substance grise voisine appartenant au^emrient vné.c\\\\]^\re. correspondant. La lésion de cette substance grise équivaudra, au_point de vue des troubles de la sensibilité cutanéequi en sont la conséquence, à la section de la racine postérieure correspondante. Elle doit donc se traduire par un déficit cutané à distribution radiculaire . Si la lésion respecte les cellules et les fibres du faisceau de Flechsig pour n'intéresser que les fibres du faisceau de Gowers. la djssnri;^tinn syrin^myélique de la sensibilité qui en est la conséquence, c'est-à-dire la perte de la sensibilité à la douleur et à la température, aura également une distribution radiculaire.
Physiologie pathologique.
La lésion destructive de deux ou trois racines postérieures_gvgduit une anesthésie cutanée œmplète à distribution radiculaire avec perte de la sensibilité profonde dans les parties correspondantes.
La lésion du cordon postérieur n'entraînera que la perte de la sensibilité profonde, ou perte de la sensibilité des attitudes se^mentaires.
La lésion du sommet delà corne ^rise postérieure produit une anesthésie cutanée complète à type radiculaire avec conservation de. la sensibilité profonde.
La lésion de la région moyenne de la substance grise (fig. i58) se traduit cliniquement parune dissociation syringomyélique de la sensibilité^ c'est-à-dire la perte de la sensibilité à la dou leur et à la température avec conservation de la sensibilité tactile et de la sensibilité
musculaire. Cette dissociation affectera une distribution radiculaire.
Dans toutes ces lésions de la corne ^rise postérieure les troubl^g de la sensibilité cutanée seront accompag;nés de l'abolition de tgus les mouvements réfiexes dépendant de la zone cutanée anesthésiée. et cela à cause de l'interruption, dans la corne postérieure, des collatérales sensitivo-motrices et , avec elles, des arcs réfiexes correspondants_.
Pathologie.
La corne ^grise postérieure peut être le siège d'une inflammation aigitë ou d'une hémorrhag ie . ' ' ~~~'
/y . ^ \J inflammation aiguë se produit d'ordinaire dans la poliomyélite
/jl(rQ/^j^^^ ^ylfjani^é^àHye aigii'é : elle est moins prononcée que l'inflammation de la
IJ ' corne antérieure et ne se traduit guère au dehors par des symptômes
de déficit.
Uliémorrhagie peut exister pour son compte. Elle accompagne d'ordinaire celle qui se produit dans la corne grise antérieure. De là les troubles de la sensibilité cutanée qui se montrent parfois dans Vhématomyélie et qujjpeuvent se présenter soit sous forme d'anesthésie complète, soit sous forme de dissociation syringomyélique. D ans les deux cas_le mode de distribution est à type radiculaire . La zone de substance grise intermédiaire entre la corne postérieure et la corne antérieure_est souvent le siège d'une gliomatose Rnivie^de. la formation de_cavités tubulaires. C'est le substratum anatomo-pathologique d'une maladie spéciale connue sous le norn de syrin^omyélie.
Syringomyélie.
/ On donne le nom de syringomyélie à une affection organique de la moelle épinière caractérisée par la formation , eruleiiif substance grise, dune ou de plusieurs cavités tubulaires (^^^ot^î ^jtube)_de forme et d'étendue variables. Ces cavités sont généralement dues à la résorption ou à la dégénérescence d'un gliome, nénfnrmation de tissu neuroglique surgissant lentement au milieu de la substance
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grise, de préférence dans le voisinage de lacoupe du canal central, soit dans la commissure^risé postéiTêûre, soit dans les zones latérales au canal central.
Étiologie.
La cause primitive decette gliomatose de la moelle épinière est inconnue. On admet généralement, au moins comme cause prédisposante, une anomalie congénitale dansje développement de la moelle : dej_amas_de cellules de neuroglie auraient persisté dans le"voisinage plus ou moins immédiat du canal central. Ces cellules se multiplieraient soit spontanément, soit le plus souvent sojis l'influence d'une cause occasionnelle dont la plus fréquente serait le traumatisme, et donneraient naissance à des gliomes plus ou moins volumineux par en^\-;^}iissement du tissu nerveux voisin.
Plus tard ces gliomes subiraient de la dégénérescence dans leur partie centrale^^Jout en continuant à se développer à leurs deux extrémités, de là les cavités tubulaires. L'importance du traumatisrnei-ésulterait de ce fait d'observation que la syringomyélie est deux ou trois fois plus fréquente chez l'homme que chez la femme, de plus elle s'observe de préférence dans la classe ouvrière entre l'âge de t5 à 40 ans.
On pense aussi que les traumatismes subis lors de l'accouchement peuvent jouer un certain rôle. On a, en effet, constaté, da^sja moelle épinière de nouveaunés, après un accouchement difficile, l'existence de petites hémorrhagies qui peuvent être le pointde départ d'une multiplication des cellules de neuroglie.
Anatomie pathologique.
L a caract éri sT i g n e a n atom opathologique de la syringomyélie est la présence d'une ou de plusieurs cavités dans
la substance grise, en dehors de la cavité du canal central (fig. 160). U ne dilatation anormale de ce dernier porte le nom dliydromyélie et n'entraîne généralement aucun trouble fonctionnel .
La cavité est généralement unique et occupe la commissure grise en arrière du canal central; c'est là, en effetTT'endroit où, dans le cours du développement embryologique, s'est opérée la fermeture du canal.
Fig. 160.
Le siè^e de prédilection de cette néoformation gliomateuse est la partie inférieure de la moelle cervicale, d'où elle se prolonge_£iL bas vers la moelle lombaire, enhaut vers le bulbe. Elle peut toùtefoisdébuter à n'importe quel niveau de la moelle et mérne, chez le même individu, il peut se former deux ou plusieurs cavités gliomateuses à des niveaux différents.
Dans le sens antéro-postérieur le gliome a une tendance^à envahir la corne postérieure, tandis qu'il respecte généralement la c.crrne. antérieure.
La forme de la cavité est variable aussi , de même que son diamètre.
La paroi peut être uniquement formée par letissu nerveux voisin. Le plus souvent eUe est représentée par une membrane en apparence fibreuse. La cavité est occupée par un liquide clair et transparent.
A ses d_eux extrémités la cavité est limijtée par une partie non dégénérée du gliome qui occupe la substance grise.
F.ri_se_d_éve1 oppant ce gliome. ou mieux la cavité qui en résuite, détruit le tissu nerveux voisin, c'est-à-dire la substance grise située d'un côté ou des deux côtés de la coupe du canal central. Elle peut envahir dans la suitfi la corne grise postérieure. Elle comprime, par la tension du liquide qu'elle renferme, la corne grise antérieure et peut ainsi amener dans cette dernière, d'une façon indirecte, la di^sparition,d£.s-X£llules radiculaires. Elle peut comprimer également les cordons blancs de la moelle, les cordons postérieurs et surtout les cordons latéraux, amenant la mise hors de fonction physiologique ou mêmeanatomique des fibres cortico-spinales(fig. i6o).
Symptomatologie.
Dans les cas typiques la syringomyélie se caractérise par trois groupes de symptômes qui forment par leur ensemble le syndrome syringoniyélique : des troubles de sensibilité, des troubles trophiques et dés trouHles de motilité.
Les troubles de la sensibilité. — Ce sont d'ordinaire les symptômes les plus précoces ainsi gnp ppiit ^^ faire c;nnprnnner le siège de la lésion anatomo-pathologique Les plus importants de ces troubles consistent dans des phénomènes de déficit hautement caractéristiques : la perte de la sensibilité à la douleur et à la température avec la conservation plus ou moins complète de la sensibilité au tact. Cette thcrino- analgésie, ou dissociation synngomyélique de la sensibilité, a une distribution nettement radiculairc . Ce sont là les deux caractères fondanTent^x. L'étendue de la zone cutanée atteinte de thermo-analgésie correspond exactement à l'étendue de la cavité tubulaire de la moelle. Elle est unilatérale si la cavité tubulaire se
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limite à la substance grise d'une moitié de la moelle (fig. i6i). Elle sera bilatérale quand la substance grise des deux côtés est intéressée par la lésion anatomo-pathologique (fig. 162). Cette dissociation n'est pas toujours nettement accusée. Dans la zone cutanée atteinte on peut rencontrer la perte isolée soit de la sensibilité à la douleur, soit de la sensibilité à la température ; ou à la fois la perte de la sensibilité thermique et de la sensibilité douloureuse, mais alors l'anesthésie de chacun de ces modes de sensibilité peut avoir une étendue différente. Ces faits tendraient à prouver que, dans la substance grise de la moelle aussi bien que dans le faisceau de GowERS, il y a des éléments nerveux ou des voies nerveuses différents pour la transmission de ces deux modes de sensibilité.
Au lieu d'observer, dans la zone cutanée atteinte, la perte de l'un ou l'autre mode de sensibilité, on peut aussi observer la perversion de la sensibilité : le malade ressent comme Iroid le contact de n'importe quel objet, qu'il soit chaud ou froid ; ou bien il déclare froid le contact d'un objet chaud et chaud celui d'un objet froid.
Ces symptômes de déficit du côté de la sensibilité cutanée sont souvent précédés, pendant un temps variable, de phénomènes d'irritation ou d'exaltation de la sensibilité : des douleurs plus ou moins lancinantes, des douleurs en ceinture, ou bien encore des paresthésies variées : sensation de chaleur comme si on avait plongé le membre atteint dans l'eau chaude, sensation de brûlure interne, etc.
La thermo-anesthésie expose le malade qui en est atteint à des blessures et à des brûlures souvent très étendues .
Troubles de la niotilité. — Ilssont dus essentiellement à la mise hors de fonction lente et progressive des cellules radiculaires de la corne antérieure_de la moelle, et^consistent dans une atrophie lentement progressive des muscles. Comme la lésion anatomo-pathojogique commence d'ordinaire au niveau de la moelle cervico-dorsale, l'atrophie musculaire débutera généralement par les petits muscles de la main, pour remonter de là vers les muscles de l'épaule.
Cette atrophie est accompagnée de contractions fibrillaires sans réaction de dégénérescence. Elle ressemble donc cliniqiiement à l'atrophie musculaire progressive de^ la poliomyélite antérieure chronique, avec cette différence importante c'est que^ dans cette dernière, l'atrophie est presque toujours bilatérale, tandis que dans la syringomyélie elle est généralement unilatérale.
Il est évident que l'atrophie des muscles aura un début et une localisation variables d'après le siège et 1/étendue de la lésion
anatnrT^rf-p;:^t|^n]^{]^iqUP
Cette localisation de lasyringomyélie dans la moelle cervico-
dorsale entraine encore, comme conséquence, la mise hors de fonction des cellules du centre cilio-spijial_du côté correspondant. De là du myosis unilatéral produisant de l'inégalité pupillaire, du rétrécissement de la fente palpébrale et un léger enfon-
rprnptrtjHn g1nhp nmlaiT-p
dans l'orbite (fig;. i63 et 164).
Un autre trouble mo-
^ litu
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Rétrécissement de la tente palpébrale droite dans un cas
de syringomyélie de la moelle cervico-dorsale.
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Rétrécissement de la fente palpébrale droite.
teur important est Vabolition de tous les réflexes yj ayant leur point de départ d ans la zone cutanée / atteinte de thermo-anesthésie. Cette abolition des réflexes s'explique par l'interruption des collatérales sensitivo- motrices dans la substance grise médullaire.
Troubles trophiques. — Des troubles trophiques peuvent survenir du côté de la peau, des os et des articulations.
La peau peut présenter des épaississements, des durillons, des _ callosités, des tissures, des éruptions vésicaleuses et huileuses, même le mal perforant (fig. i65).
On_peuL_y:oii^ survenir aussi des panaris n o n douloureux am enant la déformation des doigts. Ce type de syringomyélie est quelquefois désigné sous le nom de forme mutilante de Morvan.
Les os peuvent présenter des fractures spontanées, surtout fréq u e ntes à l'avant-bras.
Du côté des articulations on peut voir survenir de véritables arthropathies non douloureuses.
Enfin un trouble trophique très fréquent peut se montrer d u côté de la colonne vertébrale amenanLJang scoliose ou une cyphoscoliose tout à fait caractéristique (fig. 166).
Fig. i65.
Mal perforant au coude
Fig. ib6.
Sy mptômes secondaires . — A côt é d ccessym ptômes principaux caractéristiques du syndrome__sYnr)gomvélique, on rencontre encore fréquemment de la paraplégie spastiqiie plus ou moins accentuée par mise hors de fonction des fibres cortico-spinales. Quelquefois même de Vataxie par compression des fibres des cordons postérieurs.
Le nombre, l'importance et surtout l'ordre de succession de ces différents sym[)tômes varient d'un individu à l'autre. Il^dépendent essentiellement du siège et du mode d'envahissement de la substance grise par la lésion anatomo- pathologique.
Les symptômes de la syringomyélie ne sont pas toujours dorigine médullaire, la lésion anatomo-pathologique peut envahir le bulbe (syringobulbie) et se trad^uire__cl iniquement par une dissociation syringomyélique dans le domaine du trijumeau et par des troubles moteurs du coté de la langue (hémiatrophie), du côté du voile du palais et du côté des cordes vocales.
Diagnostic.
Quand le syndrome syringomyélique est nettement développé le diagnostic de la maladie n'offre aucune difficulté.
Aussi longtemps que les troubles caractéristiques de la sensibilité font défaut, la syringomyélie, de par ses troubles moteurs, peut être confondue soit avec Idi poliomye'lite antérieure chromque, s'iln'ya, comme symptôme saillant, que l'atrophie des petits muscles de la main; soit avec la sclérose latérale amyotrophiqiie et la pachyméningite cervicale hypertrophique, si l'atrophie des muscles des extrémités des membres supérieurs coexiste avec les symptômes de paraplégie spastique.
Ce qui permet de faire le diagnostic différentiel, c'est que, dans V atrophie musculaire progressive, les troubles moteurs évoluent généralement à la fois dans les deux membres supérieurs, tandis que dans la syringomyélie l'atrophie débute d'un seul côté et v reste souvent localisée d'une façon définitive.
Il en est de mêmg pour \d, sclérose latérale amyotrophique et pour la _ pachyméningite cervicale hypertrophique ; cette dernière se distingue de plus de la syringomyélie, par les douleurs dans le domaine du nerf cubital et du nerf médian et par la raideur de la nuque.
Le pronostic est sérieux. La maladie évolue lentement pendant des années. Elle peut présenter des arrêts pendant un temps variable, ai nsi que des aggravations brusques par hémorrhagies sur le_pourtour ou à l'intérieur du tissu gliomateux. La mort est généralement due à une maladie intercurrente.
Traitement.
Letraitement causal est irul. Le processus anatomo-patholo- P;ique^ui est à la base de l'affection, semble échapper à toute influence. Dans ces derniers temps quelques auteurs ont toutefois signalé des améliorations et des arrêts dans l'évolution de la maladie par le traitement aux rayons de Roentgen. Les ra3^ons X semblent avoir une influence destructive sur les cellules de neuroglie de nouvelle formation. Le traitement consisterait donc à soumettre aux rayons X les parties de la moelle qui se trouvent aux-deux extrémités de la cavité tubulaire creusée dans la substance grise, là où le gliome n'a pas encore subi de déi^énérescence. Ces régions se laissent assez facilement déterminer par la zone cutanée atteinte de dissociation syringoniyélique, zone qui nous renseigne sur les parties de la moelle où la substance grise est détruite. C'est aux deux extrémités de cette partie détruite qu'il convient dcnc d'appliquer les rayons de Roentgen .
A côté de ce traitement causal, il convient aussi de recourir à un traitement symptomattqiie. 11 faut défendre les travaux corporels fatigants, tant pour prévenir les hémorrhagies qu'ils pourraient provoquer dans le tissu gliomateux que pour éviter les lésions osseuses et articulaires, c II faut avertir les malades de l'anesthésie douloureuse et ther-^ y mique dontjis_sont atteints, afin qji'ils évitent le contact des objets I ou trop chauds ou trop froids.
Les douleurs seront_combattues par les nervins ordinaires. L'électricité servira à combattre dans la mesure du possible_ l'atrophie des muscles. Comme traitement interne on peut recourir à des injections sous- cutanées de strychninè^t à l'iodure.
POSTÉRIEURS
Anatomie.
Les cordons_post é ripnrsde la moel 1 e sont formés de deux groupes de fibres nerveuses : àesfU)res exosènes ou radiculaires et des fibfj^s ■endoghies ou médullaires.
Les fibres endogènes occupent la partie du cordon postérieur voisine de la substance grise. Elles y forment le faisceau iondamental du cordon postérieur ou la^zone des fibres cornu-commissu raies. Ce sont des fibres spino spinales ascendantes et descendantes appartenant à l'appareil autonome de la moelle.
Les fibres exogènes forment la partie principale du cordon. Elles 5ojit la continuation directe des fibres des racines postérieures. Nous savons que, à leur entrée dans le cordon postérieur, les fibres
d'une racinedonnée vont occuper la partie externe du cordon où ellesse divisent en branches ascendantes et en branches descendantes. Les branches descendantes sont toutes des fibres courtes qui, aprèsun certain trajet, se recourbent et se terminent dans la substance grise. Les branches ascendantes vont former deujc faisceaux .- un faisceau de hbres courtes ou moyennes-
'^' se terminant dans la substance grise de la moelle :
i " „ ce sontles fibres myélopètes; un faisceau de fibres lon- // ' 1 gués se laissant poursuivre à travers toute la lon- . ; gueur de la moelle pour se terminer dans certaines
masses grises du bulbe : ce sont les fibres bidbopètes. Le faisceau de fibres ascendantes appartenant à une racine postérieure, en remontant dans le cordon postérieur, subit une double modification : une modification dans son volume, par l'abandon des fi b res courtes et des fibres de longueur moyen ne, , et une modification dans sa position (ûs:. 167). A son entrée ce faisceau occupe, en effet, la partie externe du cordon, mais cette position il ne la garde que sur la hauteur du segment médullaire correspondant. Dès qu'une nouvelle racine entre dans le cordon postérieur, ses fibres viennent occuper la partie externe, refoulant en dedans le faisceau de fibres provenant de la racine sous-jacente. Comme ce déplacement s'opère au niveau de chaque racine, pour tous les faisceaux ascendants provenant des racines sous-jacentes, on comprend que, au fur et à mesure que l'on remonte dans le cordon postérieur, le faisceau de fibres appartenant à une racine donnée sera d'autant plus rapproché du septum
FiG. 167. médian et de l'angle postéro-interne du cordon pos-
Dégénérescence con- téricurqu'il appartient à unc racine médullaire plus
sécutive à la sec- • r- • /r rox t\ i n "il
tion du huitième inférieure (fig. 168). Dans la moelle cervicale les
nerf cervical chez fibres dcs racines sacrées, lombaires et dorsales
^ ^^^'"" inférieures occupent donc naturellement la moitié
interne du cordon, où elles forment le faisceau de Goll; tandis que
les fibres des racines dorsales supérieures et de toutes les racines
cervicales occupent le faisceau de Burdach.
Physiologie.
Les fibres spino-spinales, appartenant à l'appareil autonome de la mÏÏêll-e épinière, ne jouent, plus que probablement, de rôle actif que
iSg
•dans la vie propre de la moelle : elles n'interviennent donc que dans le mécanisme des phénomènes réflexes. On doit les considérer, en effet, comme des fibres de dissémination de l'ébranlement nerveux amené par les fibres courtes des racines postérieures.
Les fibres radiculaires myélopètes ne forment que pendant un court trajet partie constituante du cordon pos- vç-
térieur. Elles quittent, en effet, ce cordon pour se terminer dans la substance grise.
Les fibres radiculaires bulbopètes sont donc les éléments constituants principaux des cordons postérieurs. Tous les auteurs sont unanimes à reconnaître qu'elles servent à la transmission , vers les centres nerveux supérieurs, des impressions de sensibilité profonde. Quelques-uns admettent cependant qu'elles servent encore, en partie du moins, à la transmission de la sensibilité tactile.
Physiologie pathologique.
Les impressions de sensibilité profonde nous renseignent essentiellement sur l'état de contraction des muscles et sur la position respective qu'occupent, à chaque moment les difi"érents segments des membres. La mise hors de fonction des fibres bulbopètes des cordons postérieurs équivaut donc à la perte du sens des attitudes segmentaires dans les membres, perte qui se t raduira cliniquement p a r de l'ataxie ou de rincoordijialiDn_J^;s des mouvements volontaires.
Pathologie.
La seule lésion anatomo-patholop^igue se localisant dans_ les cordons postérieurs estcelle qui caractérise là~maladTe connue sous le nom d'ataxie locomotrice, mieux appelée tabès dor salis.
Le Tabès.
Le tabès, appelé quelquefois encore, eu égard à un de ses symptômes les plus frappants, ataxie locomotrice, estla__£lus importante et la plus fréquente des maladies de la moelle épinière.
Étiologie.
La seule cause généralement reconnue par les auteurs comme pouvant produire le tabès est la syphilis. C'est ce qui résulte des
FiG. i68.
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statistiques de Erb qui prouvent que sur loo malades atteints de tabès go reconnaissent avoir eu la syphilis ; tandis que sur loo malades non tabétiques 20 seulement ont eu la syphilis. On peut admettre avec beaucoup de probabilité que les 10 tabétiques restants ignorent leur syphilis ou la nient volontairement. L'ignorance d'une svphilis ne doit pas trop surprendre, puisque Hirschl a pu établir que 36 p. c. des malades atteints de syphilis tertiaire ne peuvent fournir aucune indication ni sur l'époque de l'infection, ni sur les manifestations syphilitiques antérieures.
L'importance de la syphilis dans l'étiologie du tabès ressort encore des cas de tabès conjugaux ainsi que des cas de tabès héréditaire. Dans ces derniers cas les causes secondaires du tabès (refroidissement, traumatisme, surmenage^ font totalement défaut ; il ne reste donc comme cause unique de la maladie que l'hérédosyphilis.
Mais tout individu atteint de svphilis ne devient pas tabétique. Il semble donc bien que, si la syphilis est la condition essentielle qui seule rend le tabès possible, il faut encore, pour que chez un syphilitique donné le tabès se manifeste, que d'autres conditions interviennent, causes déterminantes si l'on veut, parmi lesquelles le refroidissement, le traumatisme, l'alcoolisme et surtout le surmenage physique semblent jouer le rôle principal. Le traumatisme et le surmenage physique serviraient en quelque sorte à localiser les symptômes du tabès.
Le tabès survient, en moyenne, cinq à vingt ans après l'infection syphilitique. Il existe toutefois des cas de tabès précoce survenant deux ou trois ans après le chancre, comme il existe des cas de tabès tardif dans lesquels les premiers symptômes tabétiques n'ont apparu que^trejrte^__quarante et cinquante ans après l'infection spécifique.
Si la syphilis est donc incontestablement la cause essentielle du tabès on ne peut pas dire que le tabès est véritablement une maladie syphilitique produite par des lésions que l'on peut considérer comme syphilitiques. On admet et on doit admettre que les lésions du tabès ne sont pas produites par le spirochète de ScHAT^nixN, mais^bien plutôt par une toxine syphilitique. Le tabès serajLiJopc une maladie parasyphilitique ou postsvphilitique, au même degré que les paralysies que l'on voit survenir quelque temps après une infection diphtérique sont considérées comme de nature toxique, comme des paralysies postdiphtériques. C'est là le motif capital pour lequel, dans les cas avancés de tabès, le traitement spécifique, si efficace dans les lésions nettement syphilitiques, ne semble exercer le plus souvent aucune influence.
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Anatomie pathologique.
Le tabès n'est pas simplement une maladie de la moelle épinière. C'est une maladie de tout le système nerveux, aussi bien le systèmenerveux sympathique que le système nerveux cérébro-spinal Si on le range parmi les maladies de la moelle, c'est que les lésions médullaires sont à la fois les plus constantes et les plus importantes.
Quand on examine la moelle épinière d'un malade mort de tabès inférieur, ou tabès lombo-sacré, on y trouve, comme modifications macroscopiques :
1° un épaississement de la pie-m_à£e le long de la face dorsale de la moelle ;
2*^ un affaissement des cordons postérieurs qui ont pris en même temps une coloration grise tranchant vivement sur la couleur blanche des cordons latéraux ;
3° l'amincissement et la coloration grise des racines postérieures sacrées, lombaires et dorsales inférieures.
L'examen microscopique révèle :
1° l'atrophie des racines postérieures ;
2° l'atrophie ou la sclérose des cordons postérieurs le lonp_deJa moelle dorsale inférieure et de la moelle lombo-sacrée, avec inté-
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grité des fibres de la zone cornu-commissurale ou fibres endogènes- (fig. i6g) Quand on remonte dans la moelle dorsale supérieure et la moelle cervicale, on voit la zone atrophiée des cordons postérieurs se rétrécir de plus en plus par l'entrée, dans le cordon postérieur, des fibres myélinisées des racines dorsales supérieures et des racines cervicales, pour définitivement se localiser dans le faisceau de GoLL et se poursuivre jusqu'à la partie inférieure du bulbe. 3° La diminution des ramifications nerveuses ou des fibrilles
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nerveuses qui se terminent dans la colonne de Clarke et dans les •diverses régions de la corne postérieure.
En se basant sur ces faits on dit généralement que le tabès consiste, au point de vue anatomo-pathologique, dans la sclérose des cordons postérieurs. Cela n'est pas tout à fait exact. Cette sclérose -existe sans aucun doute, mais elle n'est pas le phénomène initial, elle n'est qu'une modification secondaire absolument comme la sclérose de la voie pyramidale dans l'hémiplégie ancienne.
Ce qui prouve bien que la lésion primitive du tabès ne débute pas dans les cordons postérieurs, c'est d'abord ce fait anatomique incontestable que l'atrophie n'atteint que les fibres exogènes et respecte toujours les fibres endogènes ou fibres médullaires ; ensuite cet autre fait, c'est que les dégénérescences ou les atrophies des cordons postérieurs ont une distribution nettement radiculaire. La lésion anatomo-pathologique doit donc trouver son point de départ dans les racines postérieures.
On admet qu'elle consiste essentiellement dans une atrophie lente et progressive des fibres des racines postérieures, sans que le siège exact et la nature précise de la lésion initiale soient nettement déterminés.
Les uns admettent, avec Nageotte, une modification inflammatoire, périnévrite et endonévrite, intéressant la racine postérieure, un peu en dedans du ganglion spinal, à l'endroit où, accolée à la racine antérieure, elle se trouve enveloppée d'une gaine arachnoïdale et ■d'une gaine du re-mérienne. Ce serait donc une véritable r(2^za////(? /)os- /m^z</'^c/z7-o«/^z/^entraînant la dégénérescenceetl'atrophiedes racines postérieures et de leur continuation dans les cordons postérieurs.
Les autres inclinent plutôt vers l'opinion mise en avant par Ober- STEiNER et Redlich, d'après laquelle le point de départ delà lésion radiculaire se trouverait au niveau du point d'entrée de la racine postérieure dans la moelle. A ce niveau les fibres présentent une modification normaledansleurstructure; déplus, une inflammation de la pie-mère voisine exercerait sur cette racine postérieure un étranglement circulaire, point de départ de leur atrophie consécutive. Mais dans ces conditions on ne comprend pas l'atrophie de la racine postérieure entre le ganglion spinal correspondant et la moelle.
La lésion causale du tabès ne se localise pas uniquement sur les racines postérieures de la moelle. Elle peut intéresser aussi les racines sensitives des nerfs crâniens et avant tout la racine sensitive du trijumeau, le faisceau solitaire du bulbe ou racine descendante des nerfs VII, IX et X; le nerf acoustique et le nerf optique.
Le début de l'affection tabétique est donc bien dans les racines postérieures quels qu'en soient d'ailleurs le siège et la nature exacts.
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Mais cette radiculite postérieure intéresse-t-elle au même degré
■toutes les fibres des racines postérieures? / Nous savons que chaque racine postérieure renferme des fibres -;' de sensj/bilité profonde et des^bres de sensibilité superficielle. Si ■^ on se base sur l'évolution des symptômes, on doit admettre que la -. lésion hypothétjque, cause du tabès, irrite d'abord les fibres delasen-
sibilité superficielle, de là lesjîouleicrs lancinantes du début ; elle produit ( ensuite la mise hors de fonction des fibres de la sensibilité profonde, ce
qui amène Vataxie ou l'incoordination lors des mouvements volon- L taires, enjnâipe temps que la mise hors de fonction d'un certain S nombre défibres de la sensibilité tactile : de là les anesthésies cutanées.
Symptomatologie.
Les symptômes du tabès sont excessivement variables d'un malade à l'autre, au point que l'on peut dire qu'il n'y a pas deux tabétiques qui présentent absolument le même tableau clinique. Cette variabilité ne s'applique pas seulement aux symptômes eux-mêmes, mais aussi et surtout à l'ordre suivant lequel ces symptômes se groupent et se suivent.
Si l'on examine toutefois un grand nombre de tabétiques, on peut retrouver chez tous des symptômes plus ou moins constants, se présentant dans un ordre plus ou moins déterminé. Ce sont surtout ces symptômes qui permettent aisément de faire le diagnostic. On peut les grouper en trois périodes que l'on désigne sous les noms de
1° période de début ou préataxique.
2° période d'ataxie,
3° période de paralysie.
I Symptômes de la période préataxique. On les divise en symptômes principaux et symptômes accessoires.
Les symptômes principaux comprennent : les douleurs lancinantes, le si^ne de Westphal et le si^ne d'Ar^yll-Robertson.
Hésdoideurs du tabès constituent un des symptômes les plus précoces. Quand elles ne sont pas très intenses, elles passent souvent inaperçues, ou plutôt le malade n'y attacheras beaucoup d'importance parce qu'il les considère comme des douleurs rhumatismales ou névralgiques, d'autant plus que, comme ces dernières, elles surviennent par accès ou par crises et souvent sont influencées par les changements de température. Au point de vue anatomopathologique, on^peut les considérer comme correspondant à une lésion irritative des fibres des racines postérieures. Elles diffèrent des véritables douleurs névralglcjucs par leur mode de distribution : •dues à l'irritation d'une ou de plusieurs racines postérieures, elles
sont indépendantes du trajet des nerfs périphériques. De plus,, dans les cas où elles paraissent se produire dans le territoire d'innervation d'un nerf donné, ce nerf lui-même n'est pas sensible à la pression et ne présente pas les points douloureux de Valleix si caractéristiques de la véritable névralgie.
Ces douleurs sont lancinantes : elles surviennent en juii endroit quelconque du corps, de préférence dans les membres inférieurs ou les membres supérieurs suivant les racines postérieures atteintes. Elles sont brusques et suivent un trajet linéaire. Le malade les compare à la sensation que donnerait un coup de couteau, ou une longue aiguille enfoncée brusquement dans les chairs. On ]es__dit aussi fiilpirantes à cause de la rapidité, en éclair, avec laquelle elles surviennent^insi que de leur courte durée C'est comme une décharge électrique survenant en un point limité.
Elles sont quelquefois térébrantes, donnant la sensation de broiement ou d/aiTachement des tissus, de morsure, ou de clou pénétrant dans Tës~chairs. Elles sont constrictives ou en étau : sensation de constriction autour des poignets ou à la base du thorax.
Leur intensité est variable. Tantôt elles sont tellement vives qu'elles arrachent des cris au malade, rendant la vie insupportable au point que, dansbien des cas, eUes entrainent au suicide. D'autres fois elles sont supportables et sont considérées comme d'origine rhumatismale. Bien souvent, en présence d'un cas avéré de tabès, c'est le médecin lui-même qui doit interroger le malade pour apprendre de lui que, plusieurs années avant le début de son affection actuelle, il a souffert de douleurs variées dans les membres qui ont été soignées comme dues soit à du rhumatisme musculaire, soit à de la sciatique.
La durée de ces douleurs varie également. Elles surviennent généralement par accès ou par crises, pouvant durer quelques heures à quelques jours, pour disparaître ensuite plus ou moins complètement pendant un temps variable de quelques jours à une ou plusieurs semaines. Elles peuvent persister pendant des années et constituer pour le malade le seul symptôme sensible d'un tabès en évolution.
Le si^ne de Westphal consiste dans Vabolition du réflexe rotiilien soit d'un côt£, soi_tJe plus souvent des deny côtés. A côté de cette abolition ju réflexe rotulien vient se placer, avec une égale importance, 1 ' a bolition du réflexe achilléen .
Il est bien entendu que cette abolition des réflexes tendineux des membres inférieurs n'est typique que pour un tabès lombo-sacré ou inférieur^ qui est de loin le plus fréquent. La persistance du
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réflexerotulien et achilléen à elle seule ne peut pas exclure le diagnostic, soit de tabès cervical, soit de tabès lombo-sacré au début.
Sif^ne d' Arc[\'ll-Robertson . Parmi les symptômes les plus précoces du tabès il faut signaler avant_tout les modifications des pupilles, soit des modifications dans la forme des pupilles, soit des modifications dans les phénomènes réflexes.
Comme modifications de forme on observe Virré^ularité de la pupille et y inégalité pupillaire dans laquelle l'une des pupilles est plus grande que l'autre, enfin et surtout des modifications dans le diamètre : soit un rétrécissement persistant_ou_^;;i^5?'5, quijest_souvent tellement accentué que les pupilles paraissent pundiforTfjes, soit un élargissement persistant ou mydriase.
Les modifications des réflexes coexistent généralement avec les modifications de forme. Le plus souvent il y a ralentissement, ou mieux encore abolition du réflexe pupillaire à la lumière, avec persistance du rétrécissement à la convergence : c'est le signe d^A r^yll-B. obertson . Quelquefois il y a à la fois abolition du rétrécissement à la lumière et à la convergence : la pupille est dite fixe.
Parmi les symptômes accessoires ou occasionnels de la période préataxique on peut observer :
a) Des troubles de la sensibilité : des paresthésies dans le domaine du nerf sciatique se mamfestant par la sensation de duvet au niveau de la plante des pieds. Les malades ont perdu la sensation de résistance du sol et ont la sensation comme s'ils marchaient d'une façon permanente sur un tapis ou sur un gazon. Ils accusent encore des fourmillements dans les doigts internes des deux mains connus. sous le nom de paresthésie ciibitale. Us se plaignent souvent d'une sensation pénible de constriction au niveau du thorax.
Enfinles crises douloureuses, au lieu de se manifester du çoXé des membres, peuvent se montrer du coté des viscères : ce smiLles crises viscérales dont les plus fréquentes sont les crises gastriques. caractérisées essentiellement par des vomissements survenant_brusquement sans cause connue et pouvant durer plusieurs jours, pom" disparaître ensuite comme elles sont venues.
Enfin on voit survenir fréquemment des troubles du côté du nerf optique consistant essentiellement en affaiblissement de la vue pouvant aller jusqu'à la cécité complète.
b) Troubles moteurs. Des troubles moteurs précoces surviennent surtout du côté des muscles innervés par les nerfs moteurs oculaires. Ils consistent essentiellement en parésie, ou paralysie d'un ou de plusieurs muscles, se traduisant cliniquement soit par de \a.diplopie, soit par du strabisme, soit par du ptosis de la paupière supérieure.
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Paralysie bilatérale des muscles innervés par le nerf oculo-moteur commun.
La lésion peut intéresser uniquement les muscles intrinsèques du globe oculaire et produire de la mydriase, ou bien encore tous les muscles innervés par le nerf oculo-moteur commun d'un côté ou
des deux côtés (fig. 170).
Tous ces troubles moteurs ont de caractéristique qu'ils surviennent brusquement, persistent plus ou moins longternps.
pour disparjjt^re ensuite sans laisser de trace.
Troubles viscéraux. Pen-
Ptosis.
Strabisme externe.
FiG. 170.
dant la période préataxique on peut voir survenir des troubles vésicaux variés. Tantôt le malade éprouve le besoin d'uriner, mais il a de la difficulté pour le satisfaire ; tantôt il ne sent pas le besoin d'uriner et doit alors s'efforcer d'uriner « par raison », à intervalles plus ou moins réguliers, mais l'urine s'écoule sans force, ou bien le malade doit prendre une position spéciale, oufaire un effort déterminé pour que l'uTïne s'écoule. Ces troubles sont dus à une faiblesse du muscle constricteur de la vessie . C 'estAâjiy£urie_tabe'tiq uc.
On peut aussi voir survenir une faiblesse du sphincter vésical amenant de Y incontinence, surtout nocturne. Pendant le jour ces maladésperdent quelques gouttes d'urine au moindre effort^u bien encore à la fin d'une miction volontaire, quand ils croient avoir satisfait complètement au besoin, ils perdejit encore inconsciemment quelques gouttes.
La période préataxique se caractérise encore souvent par un affaiblissement des fonctions gén itales pouvant aller jusqu'à l'impotence complète.
Cette période de préataxie a une durée excessivement variable. Chez certains malades elle ne dure que quelques années pour faire place à la période d'ataxie. Chez d'autres il faut attendre dix, quinze ou vingt ans avant de voir survenir de l'incoordination motrice.
Dans de rares cas elle reste stationnaire et constitue à elle seule toute la maladie. C'est ainsi qu'une de nos malades, actuellement âgée de 55 ans, est tabétique depuis vingt ans. Toute la symptomatologie de son affection consiste dans du myosis avec fixité de la pupille, l'abolition des réflexes achilléens et rotuliens et, par moment, des symptômes douloureux pour lesquels elle réclame elle-même la brosse faradique. Nous la soignons depuis dix ans et elle est toujours dans le même état.
II. Symptômes de la période d'ataxic. Le début de cette période est sio;naIé par l'apparition des troubles de la marche. Celle-ci devient difficile et incertaine. Si on examine les muscles des membres inférieurs on constate que tous ont conservé leur innervation et leur force normales. Il n'y a ni paralysie, ni parésie. ni atrophie. Les troubles que l'on constate sont des troubles dans la coordination des muscles, d'où Vataxie des membres inférieurs. Cette ataxie débute lentement. Elle a une marche progressive. Quand elle est très accentuée le malade doit être soutenu et, à la fin, devient incapa"ble de tout déplacement.
Cette ataxie s'accompagne cVhypotonie musculaire plus ou moins prononcée .
Pendant cette période les troubles de sensibilité s'accentuent. Le st^Jie de Romhere, s'ij n'existait pas déjà dans la période préataxique, apparaît ici dans toute sa netteté. Il consiste dans ce fait que, si on prie le malade de se tenir debout les pieds joints etj^s^veux fermés, on voit survenir au début des oscillations du corps plus ou moins accentuées. Dans les cas plus avancés le malade menace même de tomber et tombe en réalité, quelquefois même avant l'occlusion des paupières.
On voit survenir de l'affaiblissement de la sensibilité musculaire et une augmentation des troubles de la miction.
La période d'ataxie a une durée variable, elle conduit plus ou moins rapidement à la période de paralysie.
III. Symptômes de la période de paralysie. Celle-ci est très rare parce que la plupart des tabétiques meurent, avant d'atteindre cette période, d'une maladie intercurrente.
La difficulté de la marche augmente, l'ataxie s'aggrave, se compli_g[uant souvent de parésie et même de paralysie des membres inférieur??. Des troubles infectieux surviennent du côté de la vessie (cysjtite. pyélitelj du côté de la pe^u (décubitus) et_le malade meurt dans le marasme,
C'est là le tableau général de l'évolution d'un cas typique de tabès. Mais souvent le tabès a une marche atypique. Pour pouvoir s'orienter dans un cas donné et attribuer à chaque symptôme sa valeur réelle, il nous reste encore à examiner les symptômes en eux-mêmes, abstraction faite des individus. Dans ces conditions nous devons passer en revue tous les symptômes cjui peuvent se présenter dans le tabès. Pour mieux les faire comprendre, nous les considérons sans tenir compte de leur impor-
— igS —
tance relative, ni de leur ordre de succession, et nous les classons en trois groupes fonctionnels : les troubles de niotilité, les troubles de sensibilité et les troubles trophiqiies.
Troubles de niotilité.
Les troubles de motilité peuvent être des troubles dans la motilité volontaire, des troubles dans la motilité réflexe, des troubles dans le tonus normal des muscles et des troubles dans leur état trophique.
A. Troubles de la motilitévolontaire. Le phénomène moteur principal du tabès est V incoordination lors des mouvements volontaires ou Vataxie.
Le tabès débute d'ordinaire par la moelle lombo-sacrée. L'ataxie intéressera donc avant tout les membres inférieurs. C'est le tabès inférieur de loin le plus fréquent. Mais la lésion anatomo-pathologique envahit généralement les racines postérieures de la moelle de bas en haut. Il en résulte que les membres supérieurs ne restent pas indemnes, mais leur ataxie est beaucoup plus tardive. Dans de rares cas toutefois le tabès peut commencer par les racines cervicales. C'est le tabès cervical dans lequel l'ataxie débute par les membres supérieurs.
Quand, dans un cas de tabès inférieur, l'ataxie est nettement prononcée, le diagnostic est facile. Il suffit de voir un ataxique marcher en rue pour reconnaître la maladie à distance. Les mouvements qu'il imprime aux différents segments de membre (le pied, la jambe et surtout la cuisse) sont tout à fait désordonnés, nullement en rapport avec le but à atteindre. Quand le malade fléchit la cuisse, la jambe flageolle en décrivant souvent des arcs de cercle. Pour ne pas s'embarrasser dans ses propres pieds il élargit instinctivement sa base de sustentation en écartant les jambes. Pour remettre le pied sur le sol il contracte brusquement le muscle quadriceps crural, le pied est poussé en bas et le talon frappe plus ou moins fortement le sol. On dit que le malade talonne. Cette difficulté de la marche augmente dans l'obscurité ou quand le malade ferme les yeux. Il sait cela par expérience. Aussi voit-on le tabétique pendant la marche toujours regarder ses pieds, afin de modérer ou de régulariser le mieux possible ses différents mouvements.
Au début du tabès l'ataxie d'ordinaire n'existe pas, malgré cela il peut y avoir un certain degré d'incoordination motrice que l'on peut dépister par certains procédés.
Quand le malade est couché, on lui commande de lever le pied au-dessus du plan du lit et de le tenir immobile, ou bien de décrire avec son pied soit un rond, soit un huit de chiffre. Ou bien encore on lui demande de toucher lentement avec le talon d'un pied, le
genou ou un point quelconque de la jambe ou du pied du côté opposé. Tous ces mouvements commandés s'exécuteront avec plus ou moins de difficulté suivant l'intensité de l'ataxie et le malade doit s'y prendre souvent à plusieurs reprises avant de réussir.
Quand le malade est debout on peut mettre en évidence l'ataxie en le faisant marcher et arrêter sur commande. Assis, on lui commande de se lever et de se mettre de suite en marche, de s'arrêter brusquement, de repartir, de tourner sur lui-même, de s'asseoir, etc. A chaque changement de mouvement il y aura de l'incertitude et de l'hésitation.
On peut encore le faire marcher sur une ligne, ou bien le faire tenir sur une jambe, etc.
Tous ces troubles de la coordination augmentent quand le malade perd le contrôle de la vue, soit qu'il ferme les yeux, soit qu'il lève le regard. C'est ainsi qu'il avouera lui-même que dans l'obscurité sa marche est beaucoup plus difficile; ou encore le matin pendant qu'il se lave, quand il passe l'essuie-mains sur les yeux, il se sent incertain sur les jambes, vacille ou menace de tomber (signe de Romberg).
Un autre trouble moteur est le dérobement des jambes : il consiste dans ce fait que, quand le malade est immobile debout ou bien quand il marche, il se produit brusquement une flexion dans les deux genoux comme s'il avait reçu un coup dans le creux des jarrets.
Les troubles de la motilité volontaire les plus apparents sont les parésies et surtout les paralysies. Dans la période préataxique on voit surtout survenir des paralysies oculaires dont les unes sont constantes, précoces et définitives : inégalité pupillaire, myosis, mydriase, signe d'Argyll-Robertson; dont les autres sont inconstantes et transitoires : parésie d'un des muscles droits ou obliques amenant la diplopie, ou paralysie d'un ou de plusieurs muscles extrinsèques, produisant soit du strabisme, soit le ptosis de la paupière supérieure. Ces troubles moteurs, d'ordinaire transitoires au début du tabès, sont définitifs f|uand ils surviennent dans la période finale.
«^ B. Troubles de la motilité réflexe. L'abolition du réflexe pupillaire, S du réflexe rotulien et du réflexe achilléen sont des troubles (constants et précoces.
< Les réflexes cutanés disparaissent plus tardivement et généralement de bas en haut : réflexe plantaire, réflexe crémastérien. réflexes abdominaux. Dans le tabès cervical ou supérieur on observe naturellement l'abolition du réflexe tricipital.
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C. Troubles dans latonicité musculaire. U hypotonie ^ musculaire survienfTentement sôiF pendant la période de préataxie. soit danslapénôde ataxi£ue(fig. 171 et 172). Cette hypotonie rendles muscles
mous et flasques à la palpation. Elle entraîne un certain degré de relâchement des ligaments articulaires. De là aussi fréquemment, par hypotonie du quadriceps crural, l'incurvation plus ou moins accentuée du genou en arrière pendant la marche (fig. 173).
Troubles dans l'état trophique des muscles.
L'atrophie musçulaireest rare. C'est un symptôme tardif. Elle débute généralement par les muscles des extrémités des membxes et présente une évolution excessivement lente.
Troubles de la sensibilité.
Dans le domaine de la sensibilité générale on peut observer des troubles subjectifs et des troubles objectifs.
Comme troubles subjectifs ou rencontre des paresthésies, des doulems lancinantes, IuLfurantes, ter ébranles ou constrictives, et des crises viscérales .
"[ .e.9._d(mleurs du tabès forment souvent le ^^TO£tôrne__iniUaL On les rencontre pendant tout le cours de la maladie.
T f-^^^rri^^^TJ^r /.raies ^ont ^vr^gg^-pment p^^^ ^„3_
variables.
"Xês plus fréquentes sont les crùes__gastri^es qui peuvent être même le symptôme subjectif initial et unique. Elles ont un début brusque, consistent en douleurs vives à l'épigastre : sensation de brù-.
lure, d'arrachement, de déchirement rayonnant dans tous les sens,, accompagnées de vomissements répétés. Les douleurs de même que les vomissements peuvent exister isolément. Chaque crise dure un temps qui varie de deux à quinze jours ou trois semaines, pour cesser brusquement pour un temps variable. Pendant toute la durée d'une crise l'alimentation est impossible. Les crises gastriques peuvent être confondues avec des crises de coliques hépatiques.
On observe encore, mais plus rarement, des crises intestinales consistant en ténesme intense suivi de diarrhée; des crises rectales : douleurs très vives accompagnées d'une sensation comme si on enfonçait une tige H ans l'anus ; àes_crises génitales consistant en érections douloureuses et tenaces chez l'homme, en crises clitoridiennes chez la femme; des__cnsesjarxngées : sensation d'irritation du coté du larvnx suivie de toux sèche, dyspnée. Quand celle-ci devient très intense, il peut survenir de Viclus laryngé : le malade tombe la figure cyanosée, présente quelques secousses épileptiformes, puis se relève au bout de quelques secondes.
On peut voir survenir aussi des crises cardiaques. C'est ainsi que nous avons observé tout récemment un malade se plaignant de crises de palpitations cardiaques pendant lesquelles le cœur donne de i6o à 170 pulsations à la minute. Ces crises durent de deux à quinze jours pour cesser brusquement. A l'examen clinique le cœur paraît normal. Mais les pupilles sont rétrécies, elles présentent le signe d'Argyll-Robertson et le malade se plaint de douleurs lancinantes dans les quatre membres.
Les troubles objectif s de la sensibilité sont excessivement variables. Il y a diminution, puis abolition de la sensibilité musculaire. Le malade ne perçoit plus la résistance du sol, d'où la sensation de duvet à la plante des pieds, la sensation comme s'il marchait sur un tapis. Dans les cas avancés il n'a plus conscience de la position de ses membres, c'est ainsi que, dans le lit, il ne sent pas ses jambes et ne pourrait dire ni où elles se trouvent, ni quelle position elles occupent.
Quand ces troubles de la sensibilité musculaire sont peu prononcés on peut les mettre en évidence de la façon suivante. Le malade ayant les yeux fermés on imprime lentement des mouvements passifs de flexion et d'extension aux orteils, au pied ou à la jambe, puis on immobilise le segment de membre et on demande au malade de dire la position du segment déplacé, ou bien de mettre l'autre membre inférieur dans la même position que celle que l'on a donnée passivement au premier.
Du côté de la sensibilité cutanée on peut observer la diminution et même l'abolition de la sensibilité tactile. Le mode de distribution de cette anesthésie tactile est à type radiculaire. On la rencontre le plus souvent dans le domaine des nerfsdorsauxmoyens. On observe
encore des troubles ou des erreurs dans la localisation des impressions cutanées : tantôt le malade localise l'impression dans le membre touché mais beaucoup plus bas ; tantôt dans le membre du côté opposé [allocheirie).
D'autres fois encore on observe du retard dans la perception consciente de l'impression cutanée tactile ou douloureuse. C'est ainsi que, quand on explore la sensibilité avec la pointe d'une épingle, la piqûre n'est ressentie par le malade que deux ou trois ou quatre secondes après qu'elle s'est produite. La diminution ou l'abolition de la sensibilité à la douleur et à la température survient d'ordinaire plus tardivement que l'anesthésie tactile.
Troubles sensoriels. Du côté des nerfs optiques on observe fréquemment un affaiblissement progressif de la vue ponv^ant ;^1lp.r jusqu'à 1;^ cé.ché.
complète_^ Le tout évolue dans l'espace de deux ou trois ans. Ces troubles sont dus à l'atrophie des nerfs optiques révélés à l'ophtalmoscope par des pupilles grises ou décolorées. Cette atrophie survient en moyenne chez au moins lo à 20 p. c. des tabétiques. Elle est souvent accompagnée d'un arrêt manifeste des autres symptômes tabétiques.
Du côté de Vouïe on peut observer des phénomènes d'irritation consistant en j2m]rdonnenie"^'^ ^^ sifflements des
o rei 1 1 es, ou bien des symptômes de déficit : diminution de l'ouïe
pouvant aller jusqu'à la surdité complète.
Troubles trophiqiœs.
Des troubles trophiques caractéristiques du tabès peuvent survenir du côté des os. du côté des articulations et du côté de la peau.
Uostéopathie tabétique consiste dans une fragilité extrême des os longs, donnant naissance à des_JVactures dites spontanées parce qu'elles surviennent soit à la suite d'un léger traumatisme, soit quelquefois même à la suited'un simple effort musculaire. Ces fractures sont souvent multiples, elles provoquent au moment même de leur production une, donlenr ç\r9j^7. vive, ou bien peuvent être indolores dès le début.
Uarthropathie tabétique est souvent un symptôrnej2I££Qce- Klle peut intéresser toutes les articulations du
corps,
ais on la voit survenir de
préférence dans les grandes articu latiqns des membres. Les plus fréquentes sont les arthropathies du genou (fig. 174), de la hanche, de l'épaule et du cou de pied (fig. lyS). Le début est brusque. Il_se produit un épanchement intra- articula i r e abondant, séreux ou séro fibrineux.
\sans douleur, sans
rougeur et
^sans fièvre. Cet épanchement 'amène un gonflement brusque d e l'articulation accompagné souveir^d'un œdème dur des parties voisinas*. Celui-ci disparait lentement au bout de quelques semaines ou de quelques mois en même temps que le liciuide intra-articulaire se résorbe. On
se trouve alors en présence d'une articulation profondément déformée : tantôt l'épanchement intraarticulaire a été accompagné de troubles atrophiques du côté des os qui ont conduit à la résorption des faces articulaires et des épi^h^Ases. D'ajotres fois il est survenu un tra\ail d'hypertrophie <ies extrémités osseuses, en même temps que des néoformations
osseuses, qui transforment l'articulation en un véritable sac où l'on sent les fragments osseux se déplacer l'un par rapport à l'autre.
Dans les deux cas l'ostéo-arthropathie entraîne la mise hors de fonction de l'articulation atteinte.
Du côté de la peau on observe, comme trouble trophique le plus fréquent, le mal fierforant. Il survient le plus souvent à la plante du pied, d'où le nom de mal perforant plantaire. Il peut toutefois survenir également au niveau du talon (fig. 178). Il peut se montrer à
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toutes les périodes, mais il constitue souvent un symptôme précoce. Le début consiste dans la formation d'un durillon nettement limité au milieu de la plante du pied (fig. 176) ou le long de son bord externe ou interne (fig. 177).
Ce durillon s'excorie pour faire place à une ulcération circulaire, donnant issue à un liquide séreux ou séro-purulent. Cette ulcération devient de plus en plus profonde, atteint les os qui se carient et qui peuvent être plus ou moins complètement éliminés. L'ulcération a comme caractéristique d'être non douloureuse. Par le frottement le processus s'accentue. Par le repos et l'antiseptie l'ulcération a une tendance lente à se cicatriser et à guérir.
A côté de ces troubles de motilité, de sensibilité et des troubles trophiques on peut voir survenir les troubles vésicaux, rectaux et génitaux que nous avons déjà signalés. Enfin le tabès peut se compliquer de troubles cérébraux dont les plus fréquents sont l'hémiplégie et la paralysie générale.
Marche, durée et terminaison.
La marche est lente. Il existe beaucoup de tabès bénins qui restent station n aires, à la période de préataxie. C'est une mala^die incu-
rable. Dans les cas de tabès à évolution progressive, la mort survient soit par les progrès de la maladie : troubles bulbaires, paralysie laryngée, cystite grave; soit par une maladie intercurrente : tuberculose ou pneumonie ; soit par une complication syphilitique : ictus apoplectique, lésions aortiques ou paralysie générale.
Au point de vue de l'évolution des symptômes tabétiques on peut, avec certains auteurs (Malaisé), distinguer quatre groupes.
Dans un premier groupe on peut ranger les cas de tabès bénins dans lesquels les symptômes de la période préataxique restent stationnaires pendant de longues années et peuvent même, dans certains cas heureux, constituer toute la maladie.
Un second groupe est formé par les tabétiques cjui, dans un espace de quinze ans, ne sont pas devenus ataxiques, bien que les S3^mptômes de la période préataxique aient présenté un certain degré de gravité.
Le troisième groupe comprend les malades chez lesquels l'évolution de la maladie est lentement progressive.
Enfin, dans un quatrième groupe, on peut ranger les cas de tabès à évolution rapide, chez lesquels après un ou deux ans de période préataxique survient l'ataxie conduisant dans un espace de quatre ou cinq ans à l'impotence complète.
Le mode d'évolution de la maladie dans un cas donné ne peut guère être déterminé d'avance. Il semble toutefois qu'il existe une certaine corrélation entre la longueur de la période d'infection syphilitique et la rapidité de l'évolution tabétique, en ce sens que les tabès qui suivent de près l'infection initiale auraient une évolution plus rapide que les autres.
Diagnostic.
.\u__début, le diagnostic du tabès peut présenter certaines difft-, cultes, surtout si on se trouve en présence de ce qu'on a appelé le tabèsj'ruste. ou tabès ne se manifestant que par un petit nombre de symptômes. Pour que cliniquement l'existence d'un tabès puisse être affirmée avant la période d'ataxie. ij^faut qu'il y ait au moinsla réunion de deux des trois symptômes principaux de la période préataxiquej^les jouleurs lancinantes, le signe de Westphal et les troubles pupillaires, pl^s l'un ou l'autre symptôme accessoire : signe de Romberg, parésie ou paralysie oculaire monomusculaire, troubles urinaires, etc.
Dans les cas de tabès monosymptomatiqîie — - douleurs lancinantes persistantes, crises gajtnques, arthropathie. — lediacrnosticdetabès devient probable si on peutétablir l'existence certaine d'une syphilis antérieure. On peut aussi, pour confirmer le diagnostic, recourir à
l'examen cytologique du liquide encéphalo-rachidien et au sérodiagnostic, ou recherche de la réaction deWassermann dans le sang et le liquide encéphalo-rachidien Pour le cytodiagnostic il faut faire la ponction lombaire, retirer 4 ou 5 centimètres cubes de liquide et, après centrifugation et décantation, rechercher dans le sédiment la teneur en lymphocytes. Une augmentation notable des lymphocytes, plus de soixante par champ microscopique avec un grossissement de quatre cents, ne s'observe que dans la paralysie générale, le tabès, la syphilis cérébro-spinale et la syphilis congénitale. L'existence d'une l3^mphocytose dans le cas donné plaide donc en faveur du diagnostic de tabès. L'absence de lymphocytose n'en exclut toutefois pas la possibilité.
Une réaction de Wassermann positive dans le sang plaide en faveur d'une syphilis antérieure. Une réaction de Wassermann positive dans le liquide encéphalo-rachidien plaide en faveur de la nature spécifique de l'affection nerveuse.
Quand les symplômes de tabès sont nettement prononcés, le diagnostic n'offre généralem_ent pas de difficulté. Il y a toutefois une affection avec laquelle la confusion est possible : c'est la t)olynévrite avec prédominance des troubles de la sensibilité, appelée quelquefois encore pseudo-tabès périphérique. Cette polynévrite peut survenir dans Fintoxication par l'alcool, par l'arsenic, par le diabète, ou bien encore à la suite d'une infection grave dont la plus fréquente est la rlip^téjn^CptteJVvnp^ de pol3^névrite présente, comme symptômes communs avec le tabès, des douleurs lancinantes, le signe de Westphaj^ le signe de Romberg. et rneme de l'ataxie motrice. Ce qui permet toutefois de faire le diagnostic c'est l'évolution plus rapide des symptômes en cas de polynévrite, ainsi que l'absence des troubles du côté des pupilles et du côté de la vessie. D^e plus, les nerfs périphériques sont souvent sensibles à la pression et les troubles de la sensibilité sont accompagnés d'atrophie dégénérative des muscles. Si le moindre doute persiste, on peut recourir à la ponction lombaire qui donne souvent de la lymphocytose et une réaction de Wassermann positive dans le cas de tabès.
Le pronostic varie d'après la rapidité plus ou moins grande de l'évolution de la maladie. Les cas de tabès bénins sont plus fréquents qu'on ne le pense généralement. Aussi longtemps que la maladie se limite aux symptômes de la période préataxique, elle est pénible par les douleurs qu'elle provoque, mais elle n'influence en rien l'activité physique et intellectuelle des malades. Le pronostic n'est grave que dans les cas à évolution rapide. Le
tabès peut durer, en effet, de vingt à trente ans et même plus puisque, dans certains cas, la maladie reste stationnaire à la période préataxique. Dans les cas graves il peut conduire à l'impotence complète dans un intervalle de deux à trois ans.
Pathogénie.
Connaissant les lésions anatomo-pathologiques et les symptômes cliniques essentiels du tabès, il sera utile de rechercher la relation de cause à effet qui peut exister entre eux. La pathogénie précise des symptômes permettra, en effet, d'instituer un traitement plus rationnel.
Trois grands groupes de symptômes caractérisent l'affection tabéti^ue :
Des troubles sensitifs : douleurs, paresthésies et anesthésie;
Des troublesj;;-r)/^;/r.'s ; abolition des réflexes tendineux, du réflexe pupillaire, ataxie. hypotonie et atrophie ;
Des troubles trophiques : frartnre^ ;qrthropathie et mal perforant.
Troubles sensitifs. T. es troubles de la sensibilité cutanée se comprennent très bien vu que la lésion intéresse les fibres des racines postérieures : l'irritation de ces fibres produit les paresthésies et les douleurs lancinantes, leur mise hors de fonction entraine 1 anesthésie à distribution radiculaire.
Troubles moteurs. U abolition du réflexe rotuUen et du réflexe achilléen se comprend également par la lésion des racines postérieures et des fibres de la partie externe des cordons postérieurs au niveau du centre réflexe médullaire correspondant. Le centre médullaire du réflexe rotulien se trouve dans la partie de la moelle comprise entre le deuxième et le quatrième segment lombaire. Celui du réflexe achilléen se trouve dans le cinquième segment lombaire et le premier segment sacré.
Le 52^;i^(i'^r^j//-i?0(^6T/so;i est plus difficile à expliquer. Nous avons vu que le substratum anatomique du réflexe pupillaire à la lumière (fig. 179) est formé d'une partie centripète — les fibres du nerf optique reliant la rétine au tubercule quadrijumeau supérieur — et d'une partie centrifuge très complexe comprenant les fibres tecto-bulbaires, certaines fibres du nerf oculo-moteur commun se terminant dans le ganglion ciliaire, puis des fibres motrices sympathiques partant de ce ganglion pour innerver le muscle constricteur de l'iris. On comprend qu'une lésion des fibres pupillaires des deux nerfs optiques puisse amener la fixité de la pupille, de même qu'une lésion bilatérale des fibres tecto-bulbaires unissant les tubercules supérieurs au noyau d'origine du nerf III, ainsi qu'une lésion des ganglions ciliaires avec les fibres qui en proviennent. On comprend plus diffi-
cilement la lésion bilatérale isolée soit de la petite masse grise de chaque noyau III en rapport avec les fibres constrictives de l'iris, soit des fibres du nerf oculo-moteur commun qui en proviennent. Mais à supposer que la lésion existe en un des points que nous venons d'indiquer, elle devrait entraîner non seulement l'abolition du réflexe à la lumière, mais encore et surtout une dilatation de
r.TJB.
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Schéma montrant la constitution anatomique des voies réflexes reliant la rétine
aux muscles oculaires et aux muscles de la face.
•CH ; Chiasma optique.
BO : Bandelette optique dont quelques fibres se terminent dans le tubercule quadrijumeau supérieur.
FTB : Faisceau tecto-bulbaire dont les fibres se terminent dans les noyaux d'origine des nerfs oculaires (III, IV et VI) et du nerf facial (VII). GC : Ganglion ciliaire dans lequel se terminent quelques fibres du nerf III. NC : Nerf ciliaire.
la pupille ou mydriase, puisque les fibres cilio-spinales sont conservées. Or l'abolition du réflexe coïncide généralement avec un resserrement de la pupille à l'extrême amenant le myosis.
Uhypotonie musculaire peut être considérée comme la conséquence directe des lésions des racines postérieures de la moelle. On sait, en eflet, que le tonus musculaire normal n'est qu'un état d'emprunt, la traduction au dehors de l'état d'excitation des cellules de la corne antérieure de la moelle connu sous le nom de to7tus nerveux. Or ce tonus des cellules motrices est lui-même la résultante de toutes les excitations et de toutes les inhibitions qui y sout amenées par les fibres cortico-spinales, par les fibres rubro-spinales, réticulo-spinales, vestibulo-spinales et surtout par les fibres des racines postérieures. Les impulsions centripètes amenées par les fibres des
racines postérieures jouent, dans le mécanisme du tonus nerveux et du tonus musculaire, un rôle primordial. Ce qui le prouve, c'est que la section unilatérale des racines postérieures de la moelle lombo-sacrée, avec intégrité des racines antérieures, est suivie de l'atonie des muscles du membre inférieur correspondant (fig. i8o et i8i). La diminution dans l'apport des excitations centripètes, parsuite de l'atrophie d'un nombre plus ou moins considérable de fibres radiculaires postérieures, explique donc bien l'hypotonie musculaire dans le tabès.
\Jatrophie des muscles ne survient que tardivement. On l'attribue généralement à des névrites périphériques.
Uataxie doit être considérée comme la conséquence physiologique immédiate de l'abolition de la sensibilité profonde jointe à Vhypotonie des muscles. La diminution de la sensibilité cutanée ne joue dans ce phénomène qu'un rôle tout à fait secondaire. Il existe, en effet, des tabétiques atteints d'ataxie manifeste sans troubles bien apparents de la sensibilité cutanée. La diminution de la sensibilité cutanée intervient pour une part dans l'hypotonie des muscles et ainsi, indirectement, dans les phénomènes ataxiques. L'ataxie n'est, en effet, rien d'autre que l'absence de coordination lors des mouvements volontaires.
La coordination des mouvements est un phénomène très complexe. Pour qu'un mouvement un peu compliqué puisse s'exécuter normalement, il faut qu'une innervation motrice soit lancée, par le système nerveux central, dans tous les muscles qui interviennent, à quelque degré que ce soit, dans l'exécution de ce mouvement. Il faut de plus que cette innervation motrice soit exactement dosée, afin que chaque muscle reçoive la quantité d'innervation en rapport étroit avec la part qu'il prend dans le mouvement à effectuer. 11 faut plus encore : tout mouvement nécessite pour pouvoir se produire le raccourcissement des muscles actifs ou protagonistes, et le relâchement correspondant des muscles passifs ou antagonistes. A côté
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Section des racines postérieures de la patte droite. Hypotonie.
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donc de l'action excitante ou positive que les centres nerveux exercent sur les muscles protagonistes, il doit se produire une action inhibitrice ou négative de ces centres sur les muscles antagonistes. Cette action de relâchement du tonus normal d'un côté doit marcher de pair avec l'action d'exagération du tonus normal de l'autre côté.
Certains éléments coordinateurs des mouvements existent dans la moelle épinière. On en trouve la preuve dans l'étude des mouvements réflexes. Pour les réflexes simples (réflexes tendineux et réflexes cutanés supérieurs) il n'y a pas de coordination, parce que leur production ne nécessite la contraction que d'ww seul muscle. Ce sont des réflexes mono-musculaires. Il en est tout autrement pour les réflexes cutanés inférieurs qui sont polymusculaires . On les observe le mieux dans les cas de lésion transversale de la moelle cervicale. Dans ces cas la coordination peut être telle, chez les animaux, que le mouvement réflexe reproduit à s'y méprendre le mouvement de trot ou le mouvement de galop. Cette coordination médullaire est la conséquence directe de l'organisation interne de la moelle.
Pour les mouvements volontaires la coordination doit être plus complète encore. De plus, cette coordination des mouvements n'est pas une faculté inhérente à la structure anatomique du système nerveux. C'est une faculté acquise lentement et laborieusement par l'éducation et par l'exercice.
Les enfants pendant les premiers mois de la vie sont des ataxiques : leurs mouvements volontaires sont incoordonnés, ils manquent le plus souvent le but à atteindre. Ce n'est qu'avec beaucoup de peine qu'on leur apprend à coordonner certains groupes musculaires de manière à exécuter des mouvements réguliers ayant un but déterminé : mouvements de préhension pour les membres supérieurs, mouvements de la marche pour les membres inférieurs. Plus tard encore, à n'importe quel âge, tout mouvement coordonné nouveau exige une nouvelle éducation : le temps nécessaire pour apprendre à parler, à écrire, à toucher du piano, à jouer du violon, à monter à bicyclette, etc., en sont des preuves manifestes.
Grâce à l'exercice, on pense qu'il se forme dans notre système nerveux pour chaque mouvement coordonné nouveau, des associations anatomiques et surtout des associations fonctionnelles entre certains groupes de neurones moteurs. Dès que ces associations existent, le mouvement cesse en quelque sorte d'être volontaire pour devenir plus ou moins automatique. Ces diverses associations sont sous la dépendance d'un centre nerveux supérieur, localisé dans le cervelet. Aussi le cervelet est-il considéré comme l'organe de coordination des mouvements. On comprend, dans ces
conditions, qu'une lésion du cervelet puisse entraîner de l'ataxie. Mais dans le tabès le cervelet est intact et cependant l'ataxie existe. A quoi faut-il dès lors l'attribuer?
L'éducation des mouvements a été faite chez l'enfant dans des conditions anatomiques et physiologiques parfaitement déterminées.
Grâce aux fibres de sensibilité profonde renfermées dans les racines postérieures, l'enfant, en exécutant des mouvements, a été renseigné à chaque instant sur la position respective de ses différents segments de membre ; c'est soutenu par ces renseignements qu'il a appris à exécuter des mouvements coordonnés.
De plus, grâce aux excitations amenées par toutes les fibres des racines postérieures (fibres de sensibilité cutanée et fibres de sensibilité musculaire) et transmises d'une façon permanente aux cellules motrices des cornes antérieures, les muscles périphériques se trouvent, chez lui, dans un état déterminé de demi-contraction qui constitue leur tonus normal. C'est avec des muscles en tonus normal que l'enfant s'est exercé et s'est éduqué.
A la base de notre éducation motrice se trouvent donc le tonus normal des muscles et le sens des attitudes segmentaires nous renseignant sur la position respective de nos différents segments de membre.
Pendant vingt, trente ou quarante ans notre système nerveux fonctionne dans les mêmes conditions et exécute des mouvements coordonnés. Et voilà que, chez le tabétique, brusquement, dans l'espace de quelques mois, à son insu, le tonus diminue dans certains groupes de muscles tandis qu'il reste normal dans d'autres; voilà que, dans le même espace de temps, les renseignements fournis sur la position respective des différents segments de membre font défaut. Quoi d'étonnant que, dans ces conditions, les mouvements exécutés ne s'appliquent plus au but à atteindre, perdent leur coordination normale, deviennent incoordonnés! Mettez entre les mains du meilleur artiste un instrument dont les cordes sont relâchées àson insu, quel que soit son talent, il jouera faux ou il ne jouera pas du tout. Il en est de même du tabétique. Son système nerveux a beau lancer, pour faire un mouvement volontaire, la même impulsion motrice qu'antérieurement dans les muscles à contracter ou à relâcher, le mouvement qui en résultera sera incoordonné : d'abord parce que, à cause de l'hypotonie, les muscles protagonistes se contracteront trop peu, les muscles antagonistes se relâcheront trop; ensuite parce que le malade sera dans l'impossibilité de contrôler le degré de déplacement de ses membres par suite de la suppression de la sensibilité profonde. Pendant vingt, trente ou quarante ans, avec un système nerveux normal, il a marché comme un homme normal
exécutant des mouvements parfaitement coordonnés. Maintenant il fait des faux pas, il lance les pieds et les jambes dans tous les sens, il est incoordonné dans ses mouvements, il est et il doit êtreataxique.
L'ataxie est donc due à l'hypotonie des muscles et au déficit survenu dans la sensibilité profonde. Si l'on comprend bien le mécanisme de cette ataxie, on comprend par le fait même pourquoi la vue peut la diminuer dans une certaine mesure. Tous les tabétiques savent cela par expérience. Aussi, pendant la marche, regardent-ils toujours leurs pieds, pour suppléer dans une certaine mesure par la vue à l'absence des renseignements fournis par la sensibilité profonde.
On comprend aussi pourquoi une éducation nouvelle, ou la rééducation des mouvements, peut devenir une méthodedetraitement. Par la rééducation on ne corrige ni l'état d'hypotonie des muscles, ni le déficit survenu dans la sensibilité profonde, mais on apprend au malade à se passer du sens des attitudes segmentaires et à exécuter des mouvements coordonnés avec des muscles en état d'hypotonie.
Troubles trophiques . La physiologie pathologique des ostéopathies, des arthropathies et du mal perforant est plus obscure. Quelques auteurs ont voulu y trouver une preuve en faveur d'une lésion quelconque des cellules des cornes antérieures de la moelle. Mais cela n'est encore qu'une hypothèse. D'autres ont voulu les attribuer à des névrites périphériques. Mais cette opinion est difficile à admettre vu que ces troubles fontgénéralementdéfautdans les névritesvéritables.
Il y a cependant un fait qui mérite de fixer l'attention : les arthropathies , comme les fractures spontanées et le mal perforant , s'observent dansdeuxaffectionsnerveuses,letabèsetlasyringomyélie,quitoutes deux sont dues avant tout à des lésions des fibres de sensibilité. De là à admettre que les fibres de sensibilité jouent un certain rôle dans le mécanisme de ces troublestrophiques, il n'y a qu'un pas. bien que la nature de ce rôle nous échappe complètement. On ne doit cependant pas oublier que, dans les troubles trophiques des muscles consécutifs à des lésions articulaires, qu'on désigne sous le nom d'atrophie abarticulaire, les fibres de sensibilité jouent également le principal rôle.
Traitement.
Dans le traitement du tabès il faut distinguer entre le traitement causal et le traitement svmptomatigiŒ .
TratYgmg??^gflM5^/. Comme lacause du tabès est incontestablement la syphilisJe traitement causal 2ar excellence serait donc le traitement antisyphilitique. Ce traitement a été préconisé. Lesjésultats obtenus ne paraissent pas très fa vnra bl ps Aussi , se basant sur le peu d'effets de cetraitement,beaucoupd'auteursserefusent-ilsàreconnaîtreletabès comme une maladie syphilitique. Elle ne serait pas due directement
au spirochète, mais à la toxine produite par ce spirochète, toxine sur laquelle le traitement antisyphilitique n'aurait aucune influence.
On ne peut pourtant pas attacher une importance exagérée aux insuccès du traitement spécifique, car, pour juger de son effet réel, il faut tenir compte des lésions tabétiques au moment même où l'on institue le traitement. Quand on prend un tabétique à la période ataxique, alors qu'il existe depuis longtemps des lésions graves et irréparables — lésions des racines et des cordons postérieurs se traduisant par des symptômes de déficit — il n'y a rien d'étrange à ce que le traitement mercuriel ne parvienne pas à faire disparaître ces symptômes. Les fibres nerveuses disparues et remplacées par du tissu de neuroglie sont disparues pour toujours et ni le mercure, ni l'iodure ne jouissent de la propriété de les faire revenir. Tout ce que l'on peut demander alors au traitement antisyphilitique, c'est de maintenir le statu quo et de prévenir des aggravations ou des complications.
Pour avoir le droit d'espérer des résultats favorables avec le traitement antisyphilitique, il faut donc l'appliquer au début, à l'époque préataxique; non pas dans le but de faire revenir des symptômes de déficit tels que l'abolition du réflexe rotulien ou du réflexe pupillaire, mais bien dans celui de faire disparaître des symptômes d'excitation ou d'irritation, comme les paresthésies et les douleurs lancinantes, et de prévenir l'évolution ultérieure de l'affection tabétique.
Le traitement antisyphilitique a consisté pendant longtemps dans un traitement mercuriel et un traitement ioduré combinés.
Comme traitement mercuriel on a renoncé définitivement aux frictions mercurielles et aux pilules de protoiodure, qui ont eu leur vogue mais qui ont été reconnues inefficaces. Le seul traitement mercuriel qui mérite de la confiance est celui qui consiste dans l'introduction du mercure dans l'organisme par injection intra-musculaire, soit des injections de sels solubles (benzoate. biiodure), soit des injections de sels insolubles (huile grise ou calomel).
La forme sous laquelle on introduit le mercure dans l'organisme parait indifférente, la quantité de mercure introduite est tout. A cet effet il faut savoir que
l'huile grise renferme 14 p. c. de mercure le calomel renferme 85 p. c. de mercure le biiodure renferme 44 p. c. de mercure le benzoate renferme 45 p. c. de mercure.
On injecte d'ordinaire tous les huit jours un centimètre cube d'huile grise, correspondant à 14 centigr. de mercure, ou 10 centigr. de calomel en suspension correspondant à 8,5 centigr. de mercure.
Comme ces injections de sels insolubles sont souvent très douloureuses et que, de plus, la résorption du mercure dans les tissus met un certain temps à se faire, beaucoup d'auteurs préfèrent les injections de sels solubles:tous les deux jours une injection de 3 centigr. de benzoate ou de biiodure, ce qui correspond à une injection hebdomadaire de 4,5 à 5 centigr. de mercure.
Les injections de sels insolubles se font par série de 6 à 8, avec interruption de deux ou trois mois pendant lesquels on recourt au traitement ioduré (i à 2 gr, par jour). Les injections de sels solubles se font par série de vingt, avec interruption de plusieurs semaines pendant lesquelles on recourt également au traitement ioduré.
On a recommandé encore les injections d'énésol qui est du salicylarséniate de mercure.
Dans ces derniers temps on a conseillé soit de remplacer le traitement mercuriel par le traitement au salvarsan, soit de combiner les deux traitements. Les injections desalvarsan sont intraveineuses. On commence d'ordinaire, chez l'adulte, par une dose de 20 ou de 3o centigr. , afin de juger de sa susceptibilité vis-à-vis du médicament. Si celui-ci est bien supporté on recommence une injection à dose plus forte au bout d'une huitaine de jours. Le nombre des injections à faire varie un peu d'après les auteurs. Quant aux résultats obtenus, les uns estiment que le remède de Ehrlich donne des améliorations manifestes ; les autres affirment que les résultats obtenus ne sont pas plus favorables que ceux donnés par le traitement mercuriel. Personnellement, je n'ai obtenu de résultats favorables que dans de rares cas, aussi bien avec le traitement mercuriel qu'avec le traitement arsenical. J'estime toutefois, vu l'absence complète de tout autre traitement efficace, qu'au début d'un tabès, chez un ancien syphilitique dont le traitement mercuriel n'a pas été assez énergique, on est en droit d'y recourir, de même qu'au traitement par le salvarsan oulenéo-salvarsan. Le traitement mercuriel demande cependant de la part du médecin certaines précautions. Avant de l'instituer il doit faire examiner la bouche du malade par un dentiste et faire soigner les dents malades qui pourraient être le point de départ d'une gingivite. Il doit, de plus, mettre lemaladeengardecontreunegingivite possibleetsuspendre le traitement à la moindre apparence d'intoxication . Il doit , de plus , observer les reins , de temps en temps analyser l'urine et suspendre le traitement à la moindre apparition d'albumine. Il doit encore surveiller \e poids du malade et la température.
Traitement symptnmnt.iqup . Avant tout il faut conseiller une vie calme, sans excès aucun ni d'alcool, ni de tabac^ ni dans la sphère génitale. Quand le tabès a unetendance à évoluer rapidement il.
faut même conseiller le repos au lit pendant plusieurs jours.
Contre les troubles sensitifs du tabès, les paresthésies et les douleurs lancinantes, on peut instituer un traitement électrique, hydrothérapique ou médicamenteux.
T.e traitement éler.trignp pent rnnsister soit dans \2. ^alvajtisatiœi de la colonne vertébrale t^une large électrode est placée aux deux extrémités de la colonne et on laisse passer, pendant quinze à vingt minutes, un courant de 8 à 12 milliampères), soit dans la faradisation des nerfs et des muscles (brosse faradique).
Comme traitement hydrothérapique on peut recourir aux bains tièdes (3o degrés). Ces bains doivent être courts (quatre ou cinq minutes au début pour aller progressivement jusque dix à douze minutes), et être suivis d'un repos au lit de une à deux heures. Ils se donnent à raison de quatre par semaine, pendant quatre à cinq semaines.
Comme traitement mérlirampnteux on peut prescrire les nervins ordinaires : antipyrine, phénacétine. exalgine, salicylate de soude. Le pyramidon à dose de 5o ou 60 centigr. . une ou denx fois par jour, parait exercer une influence toute spéciale sur les crises lancinantes, au moins à en juger par les déclarations de quelques-uns de nos malades. Jl en est de même de Taspirijie.
On ne doit et on ne peut recourir à la morphine qu'en cas d'absolue nécessité.
Contre les crises gastriques on peut prescrire de l'eau chloroformée, de la cocaïne, des perles d'éther, puis une préparation mentholée connue sous le nom de coryûn. dont on donne 8 à 10 gouttes sur un morceau de sucre une ou deux fois par jour. L'administration par la bouche d'adrénaline au millième (3 à 5 gouttes troisfois par jour) nous a donné quelques résultats.
Dans les cas excessivement graves et tenaces on peut recourir à la section bilatérale des racines postérieur esàxx j^ au lo^ nerf dorsal (opération de Foerster). soit section intradurale des racines postérieures seules, soit section extradurale des racines antérieures et postérieures, ce qui entraîne la paralysie, sans gravité aucune, des muscles intercostaux correspondants. U arrachement des nerfs intercostaux, qui a été proposé pour éviter les dangers de la laminectomie, ne peut donner des résultats sérieux qu'à la condition que la rupture du nerf se fasse dans le voisinage du trou de conjugaison, afin d'amener l'interruption des rameaux communicants par où se rendent à la moelle les fibres de sensibilité provenant des viscères. Mais, dans ces conditions, l'arrachement violent des nerfs intercostaux expose à des lésions médullaires directes.
Dans l'intervalle des crises il convient de nourrir abondamment le malade.
Contrejes troubles urinaires on recommande l'ergot de seigle (3o centigr. trois fois par jour pendant trois jours consécutifs sur sept), des injections de strychnine, ou^bien encore des injections de_pituitrine.
Comme traitement efficace paraissant a&fir sur les douleurs lancinantes et les troubles urinaires, certains auteurs recommandent l'extension de la colonne vertébrale.
Enfin l'ataxie se laisse combattre par la méthode de Frenkel qui consiste essentiellement dans la rééducation des mouvements/TIe m a 1 adedoit_a2prendj"e à nouveau à exécuter les mouvements dont il a besoin pour les actes les plus ordinaires dans la vie courante, tels que se tenir debout, marcher, se lever_et s'asseoir, prendre desobjetjetc.
D) MALADIES DUES A UNE LÉSION DU CORDON LATÉRAL
Le cordon_JaMi:al deJjL moelle épinière renferme essentiellement trois espèces de fibres nerveuses : T^__des fibres longues descendantes formant la zone pyramidale (fig. 182, i); 2° des fibres longues ascendantes occupant la zone marginale du cordon latéral où elles constituent le faisceau de Flechsig, 4, et le faisceau de GowERS, 6; 3° des fibres cou rtesou spino- spinales formant le faisceau fonda-, mental, 5.
Lesjésions systéni^ misées du cordoiL-latcral peuvent • affecter ou les_fibT'<^'^ He 1a^ zone pyramidale, ou les fibres de la zone marginale.
A) Maladies dues à une lésion des fibres de la zone pyramidale. Anatomie.
La zone pyramidale latérale renferme des fibres cortico-spinales^ des fibres nibro-jpinalp^ et des fibres réticulo-spinales (fig. i83).
'Les fibres cortico-spinales proviennent de l'écorce grise qui recouvre les deux tiers ou les trois quarts supérieurs de la circonvolution
Fig. 182.
Faisceau de Gowers
centrale antérieure, ainsi que la partie correspondante du lobule paracentral dans l'hémisphère du côté opposé.
Les fibres^rubro-s^nales provien_nent du noyau rouge du côté opposé, situé à la partie supérieure du mésencéphale.
ï^s fibres réticido -spinale s proviennent de cellules éparpilléesdans la formation réticulaire du pont de Varole.
Toutes ces fibres se terminent entre les cellules radiculaires de la cornêgnse antérieure deTâTmôélle.
Physiologie.
Les fihre<: fnvfjfn^^^^nh<: i nt^rvi^nn^n^' dans
le mécanisme de la motilité volontaire.
Elles exercent une influence inhibitive sur le tonus normal des muscles, sur les réflexesjendineux et sur les réflexes j-utanés inférieurs.
Elles interviennent encore dans le mécar^isme des réflexes cutanés supérieurs ovi_jrf-flexes cutanés d'origine corticale, tels que le réflexe plantaire en flexion, le réflexe crémastérien et les trois réflexes abdominaux.
• hes/ibres rubro-spinales semblent intervenir également dans le mécanisme des mouvements volontaires et du tonus nornialdes muscles. Ce qui le prouve, c'est qui dans les cas de paraplégie spastique, par mise hors de fonction des fibres cortico- spinales, la motilité volontaire persiste jusqu'à un certain degré dans les membres inférieurs, limitée seulement dans ses manifestations par l'hypertonicité ou la contracture des muscles. Si à la lésion des fibres cortico-spinales s'ajoute celle des fibres rubro-spinales, la paraplégie, de spastique qu'elle était, devient flasque en même temps que l'on voit survenir la perte complète de la motilité volontaire.
Elles jouent un certain rôle dans le mécanisme des réflexes tendineux. S'il n'est pas démônîré, en effet, bien que hautement probable, que l'interruption de ces fibres entraine l'abolition des réflexes tendineux, il est cependant un fait clinique incontestable, c'est que l'abolition des réflexes tendineux remplace l'exagération de ces réflexes dans un grand nombre de cas de paraplégie flasque, alors qu'il y a à la fois lésion des fibres cortico-spinales et des autres
FiG. i83.
Fibres cortico-spinales.
Fibres rubro-spinales et Fibres réticulo-spinales de la zone pyramidale latérale.
fibres descendantes des zones pyramidales parmi lesquelles les fibres rubro-spinales nous paraissent les plus importantes.
Onignore\3.v2.\euT {onctionneWe des fibres réticulo-spinalesetparconséquent les troubles que la lésion isolée de ces fi bres peut entraîner.
Fibres cortico-spinales et fibres rubro-spinales dans le mécanisme de la motilité volontaire.
Les fibres cortico-spinades interviennent incontestablement dans le mécanisme_de la motilité volontaire, surtout pour les muscles des
extrémités des membres et pour les mouvements acquis lentement par l'éducation et par l'exercice. La part que ces fibres prennent à l'exercice de la motilité volontaire varie suivant que la lésion les intéresse dans le télencéphale et le diencéphale, ou bien dans la partie inférieure du pont de Varole, le myélencéphale et la moelle épinière.
En cas d'interruption de ces fibres dans le cerveau (substance blanche des hémisphères, écorce grise, ou capsule interne), la paralysie existe dès le début ; elle est complète et flasque, par atonie des muscles. Elle peut rester fiasque d'une façon définitive, ou bien entraîner au bout de quelques semaines, à la suite d'un léger retour de la motilité volontairer"5é_la contracture dans certains groupes de muscles (contracture posthémiplégique). La paralysie est donc le symjTtome initial, la contracture est le symptôme secondaire.
En cas d'interruption des fibres cortico-spinales dans la moelle épinière, la paralysie est spasticjue d'emblée, mais la contracture précède la paralysie. Le degré de la perte de motilité volontaire est en rapport avec le degré d'hypertonicité des muscles. Si on diminue cette h3^pertonicité, la rnotilité volontaire peut revenir dans unecertaine mesure. Ici donc la spasticité ou la contracture est~Te~symptôme initial ; c'est elle qui commande le de^ré de paraly sie ou perte de la motilité volontai re .
Pour expliquer ces faits cliniques nous avons admis l'existence, dans le système nerveux, d'une double voie nerveuse : une voie motrice directe (cortico-médullaire), formée de fibres allant directement de l'écorce cérébrale à la moelle, et une voie motrice indirecte, cortico-ponto-cérébello-médullaire, formée de fibres corticoprotubérantielles, ponto cérébelleuses, cérébello-olivo-rubriques et rubro-spinales (fig. 184).
Dans la première partie de leur trajet, de l'écorce cérébrale jusqu'au pont de Varole, ces deux voies seraient fusionnées : toute lésion survenant le long de leur trajet coupera donc toutes les fibres motrices corticales produisant de la paralysie flasque (hémiplégie).
A partir du pont de \"arole les deux voies se séparent pour se
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retrouver dans le cordon latéral de la moelle épinière. Si les fibres cortico-spinales sont seules lésées, l'écorce cérébrale conserve son influence sur la moelle épinière par l'intermédiaire des fibres rubrospinales, de là la persistance d'un certain degré de motilité volontaire dont l'exercice est limité par l'hypertonicité des muscles. Il y a donc absence de paralysie flasque et, dès le début, il y a spasticité des muscles des membres inférieurs augmen-
tant au moment de la mise en jeu de la motilité volontaire. Si toutefois à la lésion des fibres cortico-spinales s'ajoute la lésion des fibres rubro-spinales, la paralysie des membres inférieurs sera complète et flasque.
Ces idées, que nous avons développées il y a longtemps déjà, sont loin d'avoir rallié l'opinion de tous les neurologistes. Nous croyons cependant qu'elles sont vraies et qu'elles permettent de comprendre, d'une façon très simple, les symptômes cliniques qui surviennent du côté de la motilité dans les différentes affections organiques de la moelle.
Fibres cortico-spinales et fibres rubro-spinales dans le mécanisme du tonus musculaire .
L'influence que les fibres cortico-spinales exercent sur la tonicité musculaire varie également d'après le siège de la lésion .
Lors d'une lésion destructive de ces
FiG. 184.
Voie cortico-médullaire directe et Voie cortico-médullaire indirecte passant par le cervelet.
fibres dans le iélencéphale ou le diencéphale,
la paralysie est fiasque. Il va_donc perte
complète du tonus normal des muscles ou atonie. Si, pljJS tard, la
contracture survient dans certains groupes de muscles, elle aura
toujours été précédée d'un certain degré de motiUté volontaire.
preuve incontestable g u'un~cë"rtain nombre de fibres cortico-spinales
auront récupéré leur fonctionnement normal. Comme nous le verrons
plus tard, à propos de l'hémiplégie, les muscles qui récupèrent un peu de leur motilité volontaire sont les fléchisseurs et les rotateurs internes au membre supérieur, les extenseurs et les rotateurs externes au membre inférieur. De là, chez l'hémiplégique, la contracture en flexion et en rotation interne au membre supérieur et la contracture en extension et en rotation externe au membre inférieur.
Pour nous, cette contracture post-hémiplégique est uniquement la conséquence physiologique de la prédominance d'action des muscles ayant récupéré un certain degré de motilité volontaire sur leurs antagonistes restant atteints de paralysie flasque. Ce qui le prouve, c'est que, dans les cas où il n'y a pas de retour à la motilité volontaire, la contracture post-hémiplégique fait défaut.
Si les fibres cortico-spinales sont interrompues le long de leur trajet médidlâïré^ cette interruption n'entraîne pas de la paraplégie flasque, mais_bien de la paraplégie spastique.ou plutôt de la spasticité à unde^ré variable dans les muscles des deux membres inférieurs. Cette spasticité des muscles met obstacle à l'exercice de la motilité volontaire. La paralysie qui en sera la conséquence variera don^_d'un individu à l'autre; elle sera, de plus, en rapport étroit avec le degré de la contracture. Cette spasticité envahit tous les muscles à la fois, sans prédominance dans un groupe de muscles déterminé comme cela a lieu dans l'hémiplégie .
La contracture de l'hémiplégique est donc d'origine musculaire. La contracture du paraplégique est d'origine nerveuse. Elle est due à la persistance d'action des fibres rubro-spinales et peut-être de toutes les autres fibres descendantes (réticulo-spinales, vestibulospinales) qui existent dans le cordon antéro-latéral de la moelle. Ce qui le prouve, c'est que, dans les cas de lésion transversale complète de la moelle, la paraplégie est flasque et ne se complique jamais de contracture.
Ce qui prouve encore bien le mécanisme différent qui préside à la contracture de l'hémiplégique et à la contracture du paraplégique, c'est que la section des racines postérieures de la moelle, si elle diminue dans une certaine mesure la contracture de l'hémiplégique comme celle du paraplégique, n'a toutefois aucune influence sur la motilité volontaire chez le premier, alors que chez le paraplégique on voit cette motilité revenir au fur et à mesure que la contracture s'affaiblit.
Fibres cortico-spinales et fibres rubro-spinales dans le mécanisme
des réflexes tendineux.
Théoriquement on peut admettre que tout muscle, dont le tendon est placé assez superficiellement pour pouvoir être
ébranlé par an choc brusque, peut être le siège d'une contraction réflexe! "^
Le nombre des réflexes tendineux doit donc être assez considérable. En réalité, dans les conditions normales, chez l'homme sain, il n'y a qu'un petit nombre de réflexes "tendineux. Ce sont, aux membres inférieurs, le^ réfiexejroUilien et le réflexe achilléen ; aux membres supérieurs, le réflexe tricipital et le réflexe radial, ou réflexe du long supinateu r .
Pour rechercher le réflexe rotulien, le plus simple est de mettre le malade dans la position assise, la jambe formant un angle obtus avec la cuisse, toute la plante du pied reposant sur le sol (fig. i85). Dans ces conditions on percute_Jégèremen_t le ligament rotulien de préférence au niveau de sa moitié interne.
Quand le réflexe est quelque peu accentué, on voit le pied exécuter un mouvement de glissement en avant par suite de la contraction brusque du muscle quadriceps.
Quand le réflexe est normal, tout déplacement de la jambe peut faire défaut et la contraction se localiser uniquement dans la masse charnue du muscle. C'est là le motif pour lequel, dans un cas douteux, on doit toujours faire déshabiller complètement le malade et fixer son attention sur le muscle lui-même.
Si, dans ces conditions, la contraction réflexe ne se produit pas, on doit, avant de conclure à l'abolition du réflexe rotulien, recourir au procédé conseillé par Jendrassik : on demande au malade de serrer fortement un objet dans les deux mains, ou bien, les mains étant accrochées l'une dans l'autre, d'exercer sur elles une traction vive (fig. i86), et cela dans le but de soustraire quelque peu les centres de la moelle
Fig. i85.
Fig. i80
lombo-sacrée à l'influence inhibitive exercée par les fibres corticospinales. Pendant que le malade exécute cette manœuvre on percute le ligament rotulien : si la contraction réflexe ne se produit
pas dans ces conditions c'est que le réflexe est réellement aboli.
P o^r V examen du réflexe acjiilléen. il faut placer le malade à genoux sur une chaise, J^ pieds débordant librement. On percute le tendon d'Achille un peu au-dessus du calcanéum (fig. 187). Le mouvement réflexe se manifeste par une contraction visibledes deux muscles j umeaux et par un mouvement d'extension_ du pied snr Ja jarnbe.
Pour l'examen du réflexe tricipital, on laisse reposer le bras du malade dans la main gauche du médecin, immédiatement au-dessus du pTi dû coude, l'avant-bras pendant librement en formant avec le bras un angle droit (fig. 188).
cussion du tendon du triceps au-dessus de Tolécrâne produit une contraction réflexe dans le muscle^ accompagnée souvent d'un léger mouvement d'exten-
siqn_ de l'avant-bras.
Le réflexe radial consiste, après la percussion de re2çtrémité inférieure du radius audessus de l'apophyse styloïde (point d'insertion du tendon du muscle long supinatmil) (fig. 189), en un léger mouvem e nt de flexion de l'avant-bra s sur le bras par contraction du muscle biceps et du long supinateur, accompagné souvent d'un léger mouvement d'extension de la main par contraction des muscles radiaux.
Fig. iS-
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Dans les cas d'interruption des fibres coriico-spinales soit dans l'encé-^ 'phale (hémiplégie)^ soit dans la moelle épinière (paraplégiëîTon vmt survenir une exagération considérablej^es réflexes tendineux. C'est en se basant sur la constance de ce fait clinique qu'on admet que, physio logiquement, les fibres cortico-spinales exercent sur les réflexes tenÏÏmeux une action inhibitive ou modératrice. C'est la suspension de. cette action inhibitive qui entraîne l'exagération de ces réflexes.
Cette exagération se manifeste d'une double façon :
1° par l'exagération plus ou moins considérable des réflexes tendineux existant chez l'homme normal : le réflexe rotulien, le réflexe achilléen, le réflexe tricipital et le réflexe radial ;
2° par l'apparition d'un grand nombre de réflexes tendineux nouveaux.
Exagération du réflexe rotulien.
L'exagération de ce réflexe se manifeste par une contraction beaucoup plus vive du muscle quadriceps crural lors de la percussion du ligament rotulien.
Cette contraction amène un mouvement brusque d'extension de la jambe. De plus, l'excitation du ligament rotulien, arrivée dans la moelle, ne se réfléchit pas uniquement sur le muscle quadriceps comme dans les conditions ordinaires. Elle semble se diffuser sur une certaine hauteur de la moelle et se réfléchir sur un certain nombre de muscles, amenant parfois, après l'extension brusque de la jambe, une série successive de relâchements et de contractions dans les muscles de la cuisse donnant naissance à une trépidation particulière de tout le membre, connue sous le nom de trépidation épilepsoide ou trépidation spinale .
L'exagération du réflexe rotulien, quand elle est très prononcée, peut encore amener ce que nous avons appelé le réflexe pendulaire ou mouvement pendulaire de la jambe. Voici en quoi il consiste. Si, chez un homme normal, on place la partie inférieure de la cuisse sur le genou du médecin, en demandant au sujet de n'opposer aucune résistance, et que, après avoir soulevé la jambe et le pied on les laisse brusquement retomber, rien ne se produit du côté du muscle quadriceps crural. Mais si on examine de la même façon un malade
atteint d'exagération considérable des réflexes tendineux, on verra souvent que la chute du pied et de la jambe, tiraillant le ligament rotulien, amène une contraction réflexe du muscle quadriceps avec élévation brusque de la jambe. La contraction du muscle cessant, le pied retombe et le même phénomène recommence. On assiste ainsi à un balancement régulier du pied, véritable mouvement pendulaire, qui peut se répéter quinze, vingt ou trente fois en s'atténuant progressivement et qui est dû uniquement à l'exagération considérable du réflexe rotulien.
On peut encore, pour mettre cette exagération en évidence, examiner le malade dans^ la position horizontale, appliquer sa main immédiatement au-dessus de la rotule et produire un mouvement brusque d'abaissement démette dernière. L'abaissement de la rotule produrMg r.ontrartinn réflexedu muscle . Si la main résiste légèrement au mouvement d'éléva,tion de la rotule qui en est la conséquence ^ le réflexese déclanchera une seconde et une troisième fois. On assistera ainsi à une véritable danse de la rotule appelée clonns rotulien.
Mais l'exagération du réflexe rotulien ne se manifeste pas seulement par une diffusion de l'ébranlement nerveux sur un grand nombre de muscles, de façon à transformer ce réflexe, monomusculaire dans les conditions normales, en un réflexe polymusculaire. L'exagération de ce mouvement réflexe résulte encore de ce fait que, pour le produire, il n'est pas indispensable de percuter exclusivement le ligament rotulien. La percussion du tendon d'insertion du muscle au-dessus de la rotule, de même que la percussion de la crête du tibia sur toute sa hauteur provoquent également une contraction réflexe dans le muscle quadriceps crural suivie de l'extension de la jambe.
Exagération du réflexe achilléen. La percussion du tendon d'Achille amène un mouvement d'extension brusque du pied. L'exagération du réflexe achilléen se traduit surtout par le phénomène clinique connu sous le nom de clonus du pied. Pour produire ce clonus, on examine le malade dans la position assise ou dans la position couchée, la jambe légèrement fléchie sur la cuisse, et immobilisée de la main gauche. On place alors la main droite sur la plante du pied, au niveau des articulations métatarso-phalangiennes, et on produit un mouvement brusque de flexion du pied (fig. igo). Le tendon •d'Achille brusquement tiraillé provoque une contraction réflexe
du muscle triceps sural suivie d'un mouvement d'extension du pied. Si la main résiste légèrement à ce mouvement d'extension, cette
résistance est suffisante pour provoquer, ^mi^^^^^^^M
lors du relâchement du muscle, une nou- H^j^^^^^H
velle flexion passive du pied suivie à son ^^^^^^^^^H
tour d'une extension active. Cela se répète ^^^^^^^^^H
aussi longtemps que la main oppose à l'ex- ^^^^I^^^^H
tension du pied une légère résistance. On ^^^^^^^^^|
voit dans ces conditions le pied exécuter ^^^^^^^^^|
une série continue de mouvements de flexion H^^^^^^^H
et d'extension, véritable danse du pied, con- ^I^^^^^^^H
nue sous le nom de clonus. Si on prend le ^■^^^^^^^H
graphique de ces secousses du muscle tri- ^K^^^^^^H
ceps sural, en inscrivant le déplacement du ^^B^^^^^^H
pied, on voit que toutes ces secousses se ^^^^^^^^^H
répètent avec une régularité parfaite, les ^^^^^^^^Ib
déplacements du pied ont toujours la même ^^^^^^^^^| 1
amplitude et se répètent à des intervalles ^^^^^^^^^| i
absolument réguliers (fig. igi et 192). ^^^^^^^^^1 ^'^
Le clonus du pied est quelquefois suivi ^■^^^^^^H j ^
de la trépidation épileptoïde du membre ■^^^^^^^^l ^ i
inférieur. ^^B^^^^^H ^
Toutes ces manifestations réflexes peu- ^^^^^^^^^l '^ "«
vent même, dans certaines circonstances, ^^^^^^^^^| 1.
paraître spontanées. ^^^^^^^^^1 '^
C'est ainsi que l'on voit parfois, quand ^^^^^^^^^| I
le malade se met dans la position verticale, ^^^^^^^^^| 3
le clonus de la rotule se produire sans être ^^^^^^^^^|
provoqué, quelquefois même le clonus du ^^^^^^^^^|
pied. Celui-ci se produit encore plus faci- ^^^^^^^^^|
lement quand le malade, assis, ne touche ^^^^^^^^H
le sol que par la pointe du pied. ^^^^^^S^l
Comme réflexes tendineux nouveaux on peut ^^^^l^^^^l
signaler du côté des membres inférieurs : le ^^^^^^mH
réflexe du biceps fémoral par percussion du ^^^^^^^^^|
tendon dans le voisinage du genou, le réflexe ^^^^^^^mj^k
du demi-tendineux, du demi-membraneux , du ^^^^^^^^H
droit interne par percussion des tendons ^^^^^^Sfl
correspondants. La percussion du tendon ^^^^^^^^| d'insertion du long adducteur, au niveau de
son tubercule d'insertion sur le fémur, est suivie non seulement d'un mouvement d'adduction de la cuisse du côté correspondant,
mais encore du mouvement d'adduction de la cuisse du côté opposé, véritable réflexe contralatéral.
Aux membres supérieurs l'exagération des réflexes tendineux se démontre par une contraction plus brusque lors de la production du réflexe tricipital et du réflexe du long supinateur . De plus, la percussion du tendon du biceps brachial au pli du coude, du premier radial et du second radial dans le voisinage de leur insertion métacarpienne, du vawzcle fléchisseur commun des doigts à la partie inférieure de l'avant-bras, produit une contraction dans les muscles correspondants. On peut même voir, dans certains cas particuliers, survenir le clonus de la main à la suite d'un mouvement brusque d'extension de la main sur l'avant-bras.
Clonus du pied : sept secousses par seconde.
On ignore encore quelle influence Vinterruption des fibres rubrospinales peut exercer sur les réflexes tendineux. Certains faits cliniques tendent à prouver que cette interruption serait suivie d'abolition des réflexes tendineux. Ce qui montre toutefois que ces fibres jouent un rôle important dans le mécanisme de ces réflexes, c'est que, dans les cas de lésion transversale de la moelle, quand, à côté de l'interruption des fibres cortico-spinales, il y a interruption de toutes les autres fibres descendantes et surtout des fibres rubrospinales, tous les réflexes tendineux sont abolis. On peut d'ailleurs observer, dans certains cas cliniques, l'abolition des réflexes tendineux malgré la persistance des réflexes cutanés.
Fibres cortico-spinales et fibres rubro-spinales dans le mécanisme
des réflexes cutanés.
On désigne sous le nom de réflexes cutanés les contractions réflexes survenant dans un ou plusieurs muscles à la suite de l'excitation de la surface cutanée.
Les réflexes cutanés se laissent subdiviser en deux groupes : les réflexes cutanés supérieurs et les réflexes cutanés inférieurs.
Réflexes cutanés supérieurs. Les réflexes cutanés supérieurs nécessitent pour se produire, l'intégrité des fibres cortico-spinales. Cest pour ce motit quV)n les z.^'peMë' supérieur s^\i_ mieux encore réflexes d'origine corticale. Ce sont : le réflexe plantaire, le réflexe crémastéricn et les réflexes abdominaux .
Le réflexe plantaire consiste dans le mouvement de flexion des orteils (accompagné ou non de la contraction du muscle tenseur du fascia lata) à la suite de l'excitation de la plante du pied, soit par le bout de l'ongle, soit par le manche du marteau percuteur, soit par la pointe d'une épingle.
Le réflexe crémastéricn consiste dans l'élévation brusque du testicule, par contraction du muscle crémaster, à la suite de l'excitation de la peau au niveau de la partie supérieure de la face antérointerne de la cuisse. Cette élévation du testicule est accompagnée d'une dépression de la partie inférieure de la paroi abdominale, immédiatement au-dessus de l'arcade crurale, dépression due à la contraction réflexe de la partie inférieure des muscles larges de l'abdomen. Cette dernière contraction constitue à elle seule le mouvement réflexe chez la femme. Il en est de même en cas de cryptorchidie chez l'homme. On l'appelle alors le réflexe inguinal.
Le réflexe abdominal consiste dans la contraction réflexe des muscles larges de l'abdomen à la suite de l'excitation brusque de la peau entre le rebord costal et l'arcade crurale. Si on explore attentivement cette région, on constate que cette contraction réflexe varie d'après le niveau de l'excitation cutanée. On est arrivé ainsi à distinguer, de chaque côté, trois réflexes abdominaux, appelés supérieur, moyen et inférieur .
Le réflexe abdominal supérieur ou épigastrique consiste dans une dépression réflexe au niveau de l'épigastre, après l'excitation de la peau entre la cinquième côte et le rebord costal. Cette dépression est due à la contraction réflexe de la partie supérieure du muscle grand droit.
Le réflexe abdominal moyen se traduit par un déplacement de l'ombilic à la suite de l'excitation de la peau de chaque côté de la région ombilicale.
Pour produire le réflexe abdominal inférieur on excite la peau dans la région inguino-abdominale et on voit survenir une contraction réflexe dans la partie correspondante des muscles abdominaux.
Cette subdivision des réflexes abdominaux est importante au point de vue prati(|ue. Le centre médullaire de chacun de ces trois réflexes occupe un niveau différent dans la moelle épinière, de telle sorte que l'examen de ces réflexes peut devenir un élément impor-
tant pour établir un diagnostic de siège dans certaines affections médullaires.
Ces réflexes cutanés supérieurs nécessitent, pour pouvoir se produire, non seulement l'intégrité de l'axe réflexe périphérique correspondant, mais encore, et c'est là le point essentiel au point de vue de l'étude des paraplégies spastiques, V intégrité des fibres corticospinales. Chaque fois donc que ces fibres cortico-spinales sont interrompues, les réflexes cutanés supérieurs sont abolis, et cela malgré l'intégrité des centres médullaires correspondants et des nerfs périphériques qui en proviennent. C'est ce que l'on voit survenir dans l'hémiplégie et surtout dans la paraplégie spastique.
Les réflexes cutanés supérieurs ont certains caractères qui les rapprochent des réflexes tendineux. D'abord, l'excitation, pour amener la contraction réflexe, doit se produire dans une région déterminée et toujours la même de la surface cutanée.
Ensuite la réaction motrice se localise toujours dans un muscle déterminé. Les réflexes cutanés supérieurs sont donc, chez l'homme normal, des réflexes ?nono7niisculaires comme les réflexes tendineux.
Réjlexes cutanés inférieurs. Si on examine un homme atteint de paraplégie spastique, chez lequel les réflexes cutanés supérieurs que nous venons de décrire sont abolis et les réflexes tendineux exagérés, et que l'on explore la surface cutanée du pied ou de la jambe avec la pointe d'une épingle on verra, à chaque piqûre un peu vive de la peau, se produireun mouiimuÂnt brusque de retrait du menibre inféneurT^Ce mouvement de retrait est un mouvement réflexe survenant à la suite d'une excitation cutanée, on doit donc
le considérer comme un réflexe cutané. C'est un réflexe cutané inférieur. Il ne nécessite pour se produire que l'intégrité de l'arc réflexe périphérique. Ce qui le prouve, c'est qu'on le voit se produire dans tous les cas de lésion transversale plus ou moins complète de la moelle, alors que toutes les fibres descendantes et ascendantes qui relient la moelle aux centres nerveux supérieurs sont interrompues. Ce réflexe est donc d'origine purement médullaire. Il est la manifestation extérieure de la vie propre ou indépendante de la moelle, et il nous renseigne sur l'intégrité anatomique et fonctionnelle de la substance grise médullaire correspondante.
Ce réflexe cutané inférieur diffère des réflexes cutanés supérieurs par des caractères nettement tranchés :
1° pour le mettre en évidence on peut exciter la peau à n'importe quel niveau, pourvu que le point excité reçoive son innervation sensible de la partie de la moelle sous-jacente au siège de la lésion ;
2'^ la réaction motrice ne se localise pas dans un seul muscle,
mais elle intéresse plusieurs muscles à la fois de façon à produire un mouvement coordonné. C'est un réflexe polymusculaire ;
3° l'intensité de la réaction motrice est en rapport étroit avec l'intensité de l'excitation. Il faut donc admettre que, arrivée dans la moelle, l'excitation s'y diffuse sur une certaine hauteur avant de se réfléchir sur un nombre variable de cellules radiculaires et par là sur un nombre variable de muscles.
Ces caractères expliquent l'immense variabilité des réactions motrices pouvant survenir dans ces conditions à la suite d'excitations cutanées.
Toutes ces réactions motrices se réduisent plus ou moins à un même mouvement de retrait du membre inférieur, mouvement qui a plus ou moins les apparences d'un mouvement intentionnel de défense ou de fuite.
C'est pour ce motif que nous avons désigné encore les réflexes cutanés inférieurs sous le nom de réflexes de défense.
Une manifestation curieuse de cette réflectivité médullaire est celle consécutive à une excitation légère de la plante du pied. Alors que, dans les conditions normales, cette excitation est suivie d'un mouvement de flexion des orteils qui constitue le réflexe plantaire normal, on voit se produire, en cas de mise hors fonction des fibres corticospinales, un mouvement soit de flexion , soit d'extension, soit d'abduction des quatre derniers orteils accompagné d'une extension lente et majestueuse du gros orteil {^g. ig3 et 194). C'est ce qu'on appelle le signe^de, Babinski. Si l'excitation cutanée est plus vive, l'extension du gros orteil s'accompagne du mouvement de défense ou de retrait du membre inférieur, consistant en une flexion du pied sur la jambe, de la jambe sur la cuisse et de la cuisse sur le bassin avec un léger mouvement d'abduction. La lenteur de cette extension réflexe du gros orteil et de son retour à la position initiale ressort clairement de l'examen du graphique reproduit dans la figure igS.
Une réaction motrice du côté du pied consistant en flexion du pied sur la jambe, avec extension du gros orteil, peut survenir
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à la suite d'une friction énergique de bas en haut le long de la face interne du tibia C'est ce qu'on appelle le signe de Oppcnheim.
Ces diverses manifestations médullaires sont bien la conséquence de l'interruption des fibres cortico-spinales. Ce qui le prouve, c'est qu'on les voit survenir non seulement dans la paraplégie, mais aussi dans l'hémiplégie. C'est en se basant sur ces faits cliniques que l'on a admis que, physiologiquement, les fibres cortico-spinales exercent une influence inhibitive sur les réflexes cutanés inférieurs.
Les fibres rulTrv;^s^J210les_3l_A£S^3.utres fibres descendantes d^jjjiojalle épinière ne semblent
pas jouer un rôle important dans le mécanisme de ces réflexes. Ce qui prouve toutefois que ces fibres interviennent dans une certaine mesure, c'est que si, dans la paraplégie spastique par suite de la mise hors de fonction des fibres cortico-spinales, les réflexes cutanés inférieurs y compris le signe de Babinski sont fortement exagérés, on voit ces réflexes s'affaiblir au fur et à mesure que la paralysie des membres inférieurs perd son caractère de spasticité pour se transformer en paraplégie flasque par mise hors de fonction des autres fibres descendantes des zones pyramidales.
Les fibres cortico-spinales interviennent donc dans le mécanisme de la motilité volontaire et dans le mécanisme des réflexes cutanés supérieurs. Elles exercent une influence inhibitive sur les réflexes tendineux, les réflexes cutanés inférieurs et sur le tonus musculaire.
Une question importante à résoudre serait celle de savoir si ces diverses fonctions appartiennent à toutes les fibres cortico-spinales, ou bien s'il existe, dans le faisceau cortico-spinal, des fibres anatomiquement différentes pour chacune de ces fonctions, absolument comme pour les fonctions de sensibilité il existe des fibres différentes pour le tact, la température, la douleur et le sens des attitudes segmentaires.
Cette question nous paraît impossible à résoudre dans l'état actuel de la science. Les faits cliniques que nous avons observés plaident toutefois en faveur de l'existence des fibres anatomiquement distinctes. Car s'il est vrai que, dans un cas classique de paraplégie spastique, on observe généralement de Thypertonicité des muscles avec diminution de la motilité volontaire, exagération des réflexes tendineux et des réflexes cutanés inférieurs et abolition des réflexes cutanés supérieurs, on rencontre cependant des cas cliniques, dus à une lésion probable de la zone pyramidale latérale, dans lesquels le seul symptôme clinique du côté des membres inférieurs est V exagération des réflexes tendineux allant jusqu'au clonus de la rotule et au clonus du pied : le tonus musculaire, la motilité
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volontaire et les réflexes cutanés supérieurs étant normaux. C'est ce que nous avons constaté tout récemment dans un cas de sclérose latérale amyotrophique. Ce fait tendrait à prouver l'existence de fibres indépendantes exerçant une action inhibitive exclusivement sur les réflexes tendineux.
On peut rencontrer aussi V abolition des réflexes cutanés supérieurs, Vexagération des réflexes ctdanés inférieurs avec signe de Babinski, alors que les réflexes tendineux sont normaux de même que le tonus des muscles et la motilité volontaire. Ce qui plaiderait en faveur de l'existence de fibres cortico-spinales indépendantes pour le jeu des réflexes cutanés.
On peut rencontrer encore l'abolition complète de la motilité volontaire dans les membres inférieurs divecatonie des muscles, c'està-dire de la paraplégie flasque, avec abolition des réflexes cutanés supérieurs, exagération des réflexes cutanés inférieurs et exagération des réflexes tendineux. Cette exagération des réflexes tendineux dans des cas de paraplégie flasque prouve bien, ainsi que nous l'avons montré il y une quinzaine d'années, que l'exagération des réflexes tendineux ne marche pas de pair avec l'hypertonicité des muscles et ne peut pas être considérée comme un état imminent de contracture.
Pathologie.
La lésion isolée des fibres cortico-spinales pendant leur trajet médullaire entraîne, comme syndrome clinique, la paraplégie spastique appelée encore tabès dorsal spasmodique .
Ce syndrome peut s'observer dans un grand nombre d'affections organiques, systématisées ou diffuses, du système nerveux intéressant directement ou indirectement les fibres de la voie pyramidale. On peut le voir survenir :
1° au début d'une compression de la inoelle quelle qu'en soit la cause (mal de Pott, cancer vertébral, subluxation d'une vertèbre, pachyméningite hypertrophique, tumeur intrarachidienne) ;
2° dans le cours de la syringomyélie, de la sclérose en plaques et de la tumeur intramédullaire ;
3° comme reliquat d'une myélite ou d'une compression médullaire.
40 il peut exister pour son compte comme conséquence d'une lésion primitive des fibres cortico-spinales . Il constitue alors une entité morbide connue sous le nom de sclérose latérale primitive ou paraplégie spinale spastique si elle survient chez l'adulte; de maladie de Little si elle survient dès l'enfance.
Paraplégie spinale spastique de i*aduite
ou sclérose latérale primitive.
Étiologie.
La sclérose latérale survient généralement entre l'âge de 20 à 40 ans. La cause est souvent inconnue. Dans plusieurs cas on peut incriminer la syphilis.
Anatomie pathologique.
Dansjes cas arrivés à autopsie on a trouvé une dégénérescence prjrnjtivfi <^^'^ faisceaux pyramidaux latéraux de la moelle. Dans le plus grand nombre de ces cas toutefois, dans lesquels le diagnostic clinique était incontestable, l'autopsie a montré qu'il s'agissait d'une lésion combinée. Nous avons observé récemment un homme de 45 ans, atteint depuis vingt-trois ans de paraplégie spastique sans aucun autre trouble, chezlequel, à l'autopsie, nousavonstrouvéde la sclérose en plaques. Chez un autre il s'agissait d'un reliquat de myélite transverse. C'est en se basant sur ces faits que beaucoup d'auteurs contestent l'existence de la sclérose latérale comme entité morbide.
Symptomatologie.
L^éyolution du mal est toujours lente. Lessymptômes qui le caractérisent intéressent exclusivement les membres inférieurs. Le début est insidieux. Le malade commence par se plaindre de fatigue, de
lourdeur et de raideur tantôt dans un membre inférieur, tantôj les deuxà la fois surtout après une marche un peu longue. 11 accuse en même temps une certaine difficulté pour l'exécution des mouvements volontaires. Ces symptômes augmentent lentement au point que la rjrffirrntp. e\ lec; tro^ij^]*^'^ de la marche deviennent nettement visibles. La démarche est dite 5/^<75/z^ng. Le malade marche lesjambes en extension dans les différentes articulations, il doit faire des efforts considérables pour avancer, pour fléchir les différents segments de membre : la pointe du pied se détache difficilement dùsol et accroche les moindres inégalités, aussi les semelles sont-elles souvent usées du côté de la pointe. Cette difficulté g u'il ressent à détacher la plante du pied se manifeste encore par un frottement caractéristique pendant la marche qui permet quelquefois de faire le diagnostic à distance, même sans voir le malade. Si on l'examine alors objectivement, on constate :
1° U ne diminution not2.h\e de la motilite' volontaire d3ius les membres inférieurs. Le maJade a de la peine à remuer les orteils ou n'y parvient pas du tout^ à fléchir et à étendre le pied sur la jambe etja jambe sur la cujâ^e. Cette difficulté parait diminuer de rextrémité vers la racine du membre. Les mouvements volontaires qui persistent sont souvent accompagnés de mouvements associés. C'est ainsi que la flexion volontaire de la jambe sur la cuisse s'accompagne de la flexion involontaire du pied sur la jambe par contraction du muscle tibial antérieur. Dans les cas graves, toute motilite volontaire peut être abolie dans toute l'étendue des deux membres inférieurs et le malade est cloué au lit, les membres inférieurs en hyperextension permanente.
Quand on le met debout, la contracture semble augmenter avec l'effort qu'il fait pour exécuter des mouvements ;
2° L'exagération considérable du tonus musculaire. La diminution de la^motilité volontaire est la conséquence directe de l'hypertonicité musculaire. Cette çontrartnre. se manifeste par l'état objectif des muscles, qui sont durs et résistants à la palpation, et par la résistance considérable que l'on éprouve lors des mouvements passifs. Cette résistance aux mouvements passifs existe dans les différents segments de membre, aussi bien pour les mouvements de flexion que pour les mouvements d'extension et même pour les mouvements d'abduction de la cuisse, preuve manifeste que la contracture ne se localise pas dans certains groupes fonctionnels de muscles, mais indistinctement dans tous les groupes musculaires ;
3'' Une_exa^ération considérable des réflexes tendineux se manifestant par le clonus du pied, le clonus de la rotule, la trépidation épileptoide du
jnembre inférieur et quelquefois le mouvement pendulaire de la jambe. Elle se manifeste encore par l'apparition du réflexe du demi-tendineux, du demi-membraneux, du droit interne, du long adducteur et du biceps fémoral ; quelquefois même par la contraction réflexe du muscle quadriceps crural suivie de l'extension de la jambe sur la cuisse lors delà percussion de la crête du tibia;
4" L'abolition des réflexes cidanés supérieurs : le réflexe plantaire en flexion, le réflexe crémastérien et les réflexes abdominaux ;
5° L'exagération des réflexes cutanés inférieurs se traduisant par le signede Rabinski et le mouvement de retrait du membre inférieur lors de l'excitation un peu vive de la plante du pied. Le signe de Babinski ou le relèvement du gros orteil se produit souvent d'une façon, en apparence, spontanée. Le moindre frôlement de la jambe ou du pied produit cette extension. De là la difficulté que les malades accusent quelquefois pour mettre les bas ou les bottines à cause de l'extension à ce moment du gros orteil. On observe même quelquefois l'extension permanente du gros orteil constituant ce que l'on peut appeler le signe de Babinski permanent.
Comme symptômes négatifs, ayant quelque valeur au point de vue du diagnostic, on peut signaler :
a) l'absence d'atrophie musculaire et de réaction de dég-énérescence par suite de l'intégrité des neurones moteurs périphériques:
b) l'absencededouleursetdetroublesobjectifsdela sensibilité par suite de l'intégrité des neurones sensibles périphériques et des voies longues ascendantes des cordons postérieurs et des cordons latéraux ;
c) quant aux troubles vésicaux, rectaux et génitaux, si fréquents dans les affections médullaires, ils sont généralement p^n qpp'^nt'i^g et peuvent même totalement faire défaut.
Marche, durée et terminaison.
La sclérose latérale proprement dite peut durer dix, vingt ou trente ans avec la même symptomatologie. C'est ainsi que nous avons examiné il y a quelque temps un malade atteint de paraplégie spinale spastique présentant actuellement le même tableau clinique que celui relevé par écrit par Charcot il y a plus de vingt ans.
Dans le plus grand nombre des cas cependant la paraplégie spastique, telle que nous venons de la décrire, n'existe que transitoirement; elle est le symptôme initial, la manifestation clinique du début d'une afl"ection plus grave telle que la sclérose en plaques, ou la compression médullaire; ou bien elle survient dans le cours de la syringomyélie ou de la sclérose latérale amyotrophique, ou bien encore elle forme le reliquat d'une myélite plus ou moins transversale ou d'une compression médullaire dont la cause initiale est guérie.
Diagnostic.
Au début le diagnostic complet est impossible. On se contente de porter le diagnostic c/mz^//£?, on symptomatiqiie, de paraplégie spastiqiie aussi longtemps que les troubles moteurs forment à eux seuls tout le tableau clinique.
Pour arriver à un àidignosiic^anatomique ou causal, il faut rechercher s'il n'^iste pas :
1° des symptômes do. compression médullaii'e :
a) par moTTle Pott ; celui-ci se laisse reconnaître par une déformation de la colonne vertébrale dans les cas avancés et par une immobilité relative d'une partie de la colonne vertébrale dans l'ostéite tuberculeuse au début ; par la douleur à la pression ou à la percussion au niveau de l'apophyse épineuse d'une ou de plusieurs vertèbres; par de la douleur en ceinture due à la compression des racines postérieures dans le voisinage de la vertèbre malade; par l'existence de lésions tuberculeuses ailleurs et par un état fébrile léger plus ou moins permanent.
b) par cançer_MZl£bral. Ici le diagnostic est plus facile, vu que le cancer de la vertèbre est toujours secondaire ; il survient donc tardivement, deux ou trois années après une autre affection cancéreuse. De plus, il y a déformation de la colonne vertébrale intéressant plusieurs vertèbres voisines, en même temps que des douleurs en ceinture dues à la compression des racines postérieures.
c) par pachyménijigite cervicale hypertrophique^ mais ici, il y a, au début, raideur et douleur de la nuque ainsi que des irradiations douloureuses dans le domaine du nerf cubital et du nerf médian.
d) par tumeur, dont le début se caractérise soit par des douleurs en ceinture, soit par des paresthésies dans les membres inférieurs;
2° des symptômes de syringomyélie tels que des troubles caractéristiques dans la sensibilité cutanée et des troubles trophiques dans les petits muscles de la main;
3° des symptômes de sclérose en plaques : du tremblement inten,tionnel, du nystagmus, des troubles de la parole dont le plus fréquent est la parole scandée ; ou bien des troubles fugaces antéjùeu^rs tels que troubles optiques, paralysies oculaires transitoires, etc.
Si la paraplégie spastique a duré un certain temps, \e. diagnostic différentiel deviendra plus facile, vu^que, jans les cas de compression médullaire, de syringomy"éIieetde cléroseen plaques, la lésion anatomo-pathologique est progressive de telle sorte qu'aux troubles moteurs de la paraplégie spastique viendront s'ajouter bientôt des troubles vésicaux (difhcu Ité pour uriner, ret a rd de la miction, rétep tion, faiblesse du sphincter), des troubles rect^ujL-fconstipation) et
des troubles génitaux surtout caractérisés par l'affaiblissement du sens génital; ensuite des troubles objectifs de la sensibilité qui permettront bientôt de faire un diagnostic de siège.
Si ces troubles ne surviennent pas, le diagnostic clinique de paraplégie spastique deviendra, par exclusion, avec plus ou moins de probabilité, un diagnostic anatomique.
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Vrai clonus du pieJ : sept secousses par seconde.
A côté de ces différentes affections organiques qui peuvent se présenter sous forme de paraplégie spastique, on doit encore, dans certains cas, penser à la possibilité d'une paraplégie spastique /i)'s//rique. Ici le début est généralement brusque:la paralysie survient à à la suite d'une émotion profonde ou d'une crise d'hystérie. La
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Graphique d'un faux clonus dans un cas de paraplégie hystérique.
contracture est très difficilement réductible et présente ce caractère spécial qu'elle augmente d'intensité avec les efforts que l'on fait pour la vaincre. Les réflexes tendineux peuvent être normaux ou exagérés. On peut même, dans de rares cas, voir survenir le clonus du pied . Mais il s'agit alors souvent d'un faux clonus, se différenciant du clonus vrai par une variation dans l'amplitude des secousses et dans la rapidité avec laquelle elles se suivent. Souvent ce caractère différentiel est difficile à saisir par le seul examen clinique, aussi, dans le doute, faut-il recourir à un tracé graphique (fig. ig6 et 197).
Les réflexes cutanés inférieurs peuvent être exagérés au point de produire le signe de Babinski, mais les réflexes cutanés supérieurs persistent. On trouve des anesthésies cutanées caractéristiques qui ne sont en rapport ni avec une lésion des nerfs, ni avec une lésion de la moelle. De plus, le commémoratif révèle l'existence de troubles hystériques antérieurs : la boule hystérique et les crises convulsives.
Pronostic.
Le pronostic de la paraplégie spinale spastique. en tant qu'on peut la considérer comme une sclérose primitive des cordons latéraux, n'est pas grave.
Traitement.
La sclérose latérale primitive est dans certains cas d'origine syphilîTique. Si donc des symptô m e s de syphilis existent ailleurs , ou bien si la réaction de Wassermann est positive dans le sang ou dans le liquide encéphalo-rachidien. il est tout indiqué d'instituer un traitement antisyphilitique.
A défaut de traitement causal, il faut recourir à un traitement symptomatique. On conseille, à ret effet, des révulsifs le long du dos et notamment l'application souvent répétée de pointes de feu, puis la galvanisation de la colonne vertébrale.
Pour combattre la contracture on prescrit des bains salés chauds, en conseillant aux malades de faire dans le bain des mouvements
actifs ;.puis des injections sous-cutanées de chlorhydrate d'hyoscine en commençant par des doses faibles de deux dixièmes de milligramme^ ~
Quand la contracture est très prononcée on peut recourir à une intervention opératoire consistant essentiellement dans la radicotomie postérieure sur laquelle nous reviendrons plus loin.
Paraplégie spastique congénitale ou maladie de Little.
A côté de la paraplégie spipale spas;tiqnp de l'adulte, qui est une paraplégie acquise, il existe une paraplégie spastique congénitale connue sous le nom de maladie de Little. Cette paraplégie spastique peut se présenter sons deux formes distinctes : \di forme spinale ou maladie de Little proprement dite et la forme cérébrale appelée encore
dipiégie cérébrale .
A. FORME SPINALE
Etiologie.
Cette forme spéciale de paraplégie spastique coni^énitale survient d'ordinaire chez les enfants nés avant terme. La naissance
avant term.e ne constitue cependant pas la cause unique. D'abord tout enfant né avant terme ne présente pas la maladie de Little.
Ensuite on peut observer la paraplégie spastique chez des enfants nés à termê'dans un accouchement facile. La naissance avant terme ne' coTTstitue donc~"qu'une cause prédisposante La cause réelle senible être une intoxication existant chez les parents, l'alcoolisme ou Ta syphilis, intoxication qui elle-même a été la cause de la naissance précoce.
Anatomie pathologique.
On peut__ad mettre que la cause de la maladie réside dansjin arrêt de développement des fibres cortico-s pin aies. On sait, en effet, que, dans le développement ontogénétique de l'homme, les fibres cortico-spinales se développent les dernières. Ce sont les seules fibres de la moelle épinière qui, au moment de la naissance, sont ^encore dépourvues d'une gaine de myéline.
Ce qui semble plaider en faveur de cette opinion, et contre une lésion destructive survenue en un point quelconque du trajet de ces fibres, ce sont les faits suivants :
1° l'absence de symptômes cérébraux : idiotie, troubles du langage, strabisme, épilepsie, déformations crâniennes;
2° la marche lentement progressive vers la guérison, ce qui ne s'expliquerait pas si réellement les fibres cortico-spinales étaient détruites ;
3° la fréquence très grande de la naissance avant terme dans l'étiologie de cette affection;
4° la relation qui semble exister entre l'étendue des symptômes et l'importance de la naissance avant terme. Il résulte, en effet, des observations cliniques que, chez les enfants nés à huit mois^ les troubles moteurs n'existent que dans les membres inférieurs; chez les enfants nés à sept mois, la contracture musculaire envahit les membres supérieurs et les membres inférieurs ; tandis que chez les enfants nés plus tôt encore, vers six mois et demi, les muscles du cou et de la nuque sont également envahis;
5° enfin la marche progressive vers la guérison : on constate, en effet, que l'amélioration progresse des membres supérieurs vers les membres inférieurs comme si réellement les fibres cortico-spinales, un moment arrêtées dans leur marche descendante, avaient repris leur croissance en établissant la connexion cortico-médullaire avec la moelle cervicale beaucoup plus facilement et plus rapidement qu'avec la substance grise de la moelle lombo-sacrée.
Symptomatologie.
Motilité volontaire et tonus des muscles. Bien que congénitale^, l'état spastique des membres inférieurs ne se révèle qu'à l'époque des
mouvements volonlaires. 11 est, en effet, d'observation constante que, même chez_radultey la spasticité des muscles augmente lors de rexécution des mouvements volontaires.
T.esjjâlents s'aperçoiveni^alorsjgue_les membres inférieurs sont raides e^^e fléchissent difficilement dans les différentes articulations. L'enfant est dans l'impossibilité absolue de marcher. Par la contracture énergique des adducteurs, les cuisses sont appliquées l'une contre l'autre et les genoux se touchent, les jambes sont un peu écartées, les pieds sont tournés en dedans par leur pointe (fig. 198). Quand l'enfant veut marcher il se produit une extension
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énergique du pied sur la jambe de telle sorte qu'il marche véritablement sur la pointe des pieds. De plus pendant la marche les genoux glissent au devant l'un de l'autre et les pieds se croisent, rendant la marche. mêjne_soutenue, impossible.
Quand la contracture estjortement prononcée l'enfant est dans l'impossibilité de se tenir assis sur une chaise, les jambes sont maintenues en extension sur les ^uisses7 les pieds tournés en dedans. Par la contracture des muscles lombo- sacrés l'enfant menace à chaque instant de glisser de la chaise.
Les mouvements volontaires sont très limités à ranse de Vé.X^f hypertonique des muscles .
La raideur musculaire est tellement farte que les mnuvpmfints pas^fs sont impossibles et que l'enfant se laisse manipuler comme un bloc rigide.
Réflexes tendineux. Les réflexes tendineux sont souvent supprimés
enapi^arençe par suite de la contracture des muscles. Si on les exâïnine toutefois, dajis_un moment de relâchement relatif, on observe l'exagération des réflexes rotuliens et le clonus du pied.
V7ïï^^^^^.iifai?AnTësjéûexes cutanés inférieurs sont exagérés, il existe, eneffet, un signe de Babinski typique (fig. ig3). L'état des réflixescutanés supérieurs est variable. Dans les cas graves il peut y avoir abolition du réflexe crémastérien et des réflexes abdominaux. D'autres fois ces réflexes existent. Ce sont les cas moins graves, nous semble-t-il, dans lesquels la croissance des fibres cortico-spinales est assez avancée pour établir les connexions nécessaires à la production de ces réflexes.
Il ya_absence complète de troubles de la sensibilité.. La vessie et le rectum fonctionnent normalement.
Un fait qui plaide hautement en faveur de l'arrêt de développement des fibres cortico-spinales comme cause étiologique, c'est que les enfants atteints de la forme spinale de paraplégie spastique congénitale sont souvent atteints de cryptorchidie bilatérale.
Tous les_cas de maladie de Little ne sont pas aussi graves que celui que nous venons de décrire. Dans les cas plus favorables la raTdeuT~ou la contracture ji'existe ou ne semble prédominer que dans les muscles adducteurs de la cuisse et les muscles extenseurs
du pied sur la jambe.
Quand les membres supérieurs sont également atteints, les bras sont accolés au tronc, l'avant-bras est fléchi sur le bras et les mains sont fermées.
Diagnostic.
Le diagnostic est facile vu les conditions étiologiques. Pour distinguer la forme spinale de la forme cérébrale on se base sur l'existence des troubles cérébraux que nous avons signalés.
Pronostic.
Le pronostic est favorable. Dans la forme nettement spinale, les facultés intellectuelles sont indemnes et l'affection a une tendance naturelle, plus ou moins marquée d'après les individus^ vers la guérison. Cette amélioration progressive des symptômes se poursuit pendant de longues années.
Traitement
Dans le traitement de ces affections spasmodiques il faut bien se rappeler qu'il n'y a pas de lésion destructive, mais un simple arrêt dans lV?évelo{jpement.. Il convient donc de mettre l'enfant dans lés meilleures conditions hygiéniques possibles. Un symptôme prédominant dans les membres inférieurs est la tendance à la contrac-
ture en_extension. Celle-ci peut être suivie à la longue de rétractions tendineuses amenant des déformations permanentes et notamment le_pied-bot. Il faut de bonne heure tâcher de prévenir ces déformations par des mouvements passifs en sens contraire de la contracture et par des bains chauds.
Lorsg_ue les déformations sont devenues persistantes ou que, à un certain âge, la contracture des muscles ou de certains groupes de muscles oppose un obstacle insurmontable à la marche, on peutrec^unr à la ténotomie ou sectioji desjtenclons ^ection du tendon d'Achille pour combattre rhyperextension_du pied, section des tendons du biceps fénioral et dju^demi-membraneux pour corriger la flexion de la jambe sur la cuisse, section du long adducteur pour s'opposer à l'adduction de lacuisse et au frottement des genoux qui en est la conséquence. Cesjjrj-erventions ne doivent toutefois pas se faire trop tôt. Il ne faut pas oublier qu'il s'agit ici de contracture active des muscles. Aussi longtemps que cette contracture se laisse vaincre par des mouvement s^assifs^ nous estimons qu'il vaut mieux s'abstenir pour n'intervenirque vers^râge de 8 à lo ans. Si les contractures sont accompagnées de rétraction tendineuse la ténotomie peut être plus précoce.
Un traitement opératoire qui a donné, dans ces derniers temps, des résultats remarquables est la radicotomie postérieure ; nous y reviendrons bientôt.
B. FORME CÉRÉBRALE
Etiologie.
La^forme cérébrale de laparaplégie spastique congénitale^ji diplégie^cérébrale est due à une véritable lésion destructive. On l'observe de préférence chez les enfants nés, avant terme ou à terme, jjLUS un accouchement laboriejux et difficile ayant nécessjté une application de forceps, ou bien chez les enfants nés en état de mort apparente.
Anatomie pathologique.
Ici on observe, comme cause locale, des lésions variées : hémorrhagie, méningite au niveau des circonvolutions centrales, lésions vasculaires entraînant l'atrophie ou la porencéphalie de la zone motrice. Quand ces lésions sont unilatérales elles produisent Vhémiplégie spastique infantile. Quand elles sont bilatérales elles entraînent l3.diplégie cérébrale infantile oxi la maladie de Little à forme cérébrale,
A côté des symptômes de spasticité, soit dans les membres inférieurs seuls, soit dans les membres inférieurs et les membres supérieurs d'après l'étendue des lésions cérébrales, symptômes qui sont les mêmes que dans la forme spinale, on observe des symptômes
cérébraux : des paral3'sies oculaires variées et notamment du strabisme, de l'épilepsie, des troubles du langage, souvent un arrêt plus ou moins considérable des facultés intellectuelles pouvant conduire à l'idiotie complète.
Symptomatologie.
Les sjjirptômes du côté des membres sont les mêmes que ceux relevés dajis la_Jbinie spinale.
Diagnostic.
Le diagnostic est facile surtout àcause des troubles cérébraux concomitants.
Pronostic.
Le pronostic est plus grave que dans la forme spinale. Ici, en effet, il existe une lésion destructive de telle sorte que la tendance à la guérison spontanée fait totalement défaut. De plus, les facultés intellectuelles sont entreprises à un degré variable et l'enfant est le plus souvent sujet à des crises épileptiques.
Traitement.
Le traitement causal est nul. Le traitement symptomatique consiste à combattre les crises d'épilepsie par les sels bromures, à favoriser la circulation cérébrale par l'iodure de potassium et à combattre les contractures par des mouvements passifs, des bains chauds, des ténotomies variées et, dans les cas favorables, la radicotomie postérieure.
Paraplégie spastique de l'enfance.
Entre ces deux formes extrêmes de paraplégie spastique : la paraplégie spastique de l'adulte ou paraplégie acquise par lésion des fibres cérébro-spinales préexistantes, et la maladie de Little ou paraplégie congénitale par arrêt de développement de ces mêmes fibres, il existe une forme intermédiaire qui peut survenir chez des enfants pendant les premières années de la vie, après le développement complet des fibres cortico-spinales. Il s'agit donc également ici d'une paraplégie acquise, qui peut même avoir le caractère héréditaire et familial. Le diagnostic est facile. Elle diffère de la forme congénitale par ce fait qu'elle survient chez des enfants qui ont marché, que les symptômes s'aggravent lentement et progressivement sans aucune tendance à la guérison.
Nous avons observé tout récemment deux enfants atteints de cette affection. Chez tous deux la maladie a débuté vers l'âge de 7 ans. L'existence d'une inégalité pupillaire et la fixité de la pupille ont appelé l'attention sur la syphilis comme cause probable. L'examen
du sang et l'examen du liquide encéphalo-rachidien ont donné, chez les deux enfants, une réaction de Wassermann franchement positive.
Le traitement opératoire de la paraplégie spastique.
A. Opération de Foerster ou radicotoniie postérieure.
Nous avons vu que les principaux symptômes duiiqiLes de la paraplégie spastique sont : la diminution de la motilité volontaire, l'abolition des réflexes cutanés supérieurs, l'exagération des réflexes tendineux, des réflexes cutanés inférieurs et du tonus des muscles.
Au point de vue fonctionnel ces différents symptômes sont loin d'avoir la même valeur.
La modification survenue dans l'état des réflexes tendineux et des réflexes cutanés n'a aucune importance fonctionnelle. Elle existe, d'ailleurs, à l'insu du malade. De même qu'un tabétique peut vivre, sans trouble réel, avec des réflexes tendineux et cutanés abolis; qu'un névrosé, hystérique ou neurasthénique, ne se plaint nullement d'une exagération parfois considérable des réflexes tendineux et des réflexes cutanés ; de même un homme atteint de lésion de la voie pyramidale ne se plaindrait pas si, comme cela arrive parfois, tous les troubles déterminés par cette lésion consistaient en une exagération des réflexes tendineux allant jusqu'au clonus du pied et au clonus de la rotule, une abolition des réflexes cutanés supérieurs et une exagération des réflexes cutanés inférieurs se traduisant par le signe de Babinski.
Il ne reste donc, dans la paraplégie spastique, comme seids symptômes importants au point de vue fonctionnel, que la diminution de la motilité volontaire et l'exagération du tonus des muscles amenant la contracture ou l'état spastique des membres inférieurs.
La diminution delà motilité volontaire n'est qu'apparente. Contrairement, en effet, à ce qui se passe chez Vhémiplégique où la perte de la motilité volontaire, c'est-à-dire la paralysie, est le symptôme initial et où la contracture n'est que la conséquence tardive d'un certain retour de la motilité volontaire dans certains groupes de muscles, nous voyons, chez le paraplégique., la contracture être le symptôme initial et la diminution de la motilité volontaire n'être que la conséquence directe de l'état spasticjue des muscles.
L'hémiplégi(|ue est paralysé et cela dès le début. Cette paralysie est flasque. Elle est due à la suppression de l'innervation motrice venant de l'écorce cérébrale. Si la contracture doit survenir, elle sera toujours précédée d'un retour plus ou moins accentué de la motilité volontaire et elle ne surviendra que dans les seuls muscles ayant récupéré de la motilité volontaire.
Le paraplégique est contracture. Cette contracture existe d'emblée. Dès le début la tonicité augmente dans les muscles des membres inférieurs et cela dans tous les muscles à la fois ; la diminution de la motilité volontaire n'est que la conséquence directe de cette hypertonicité. Elle marche de pair avec cette dernière. Le paraplégique n'est donc paralysé que parce que les muscles sont en contracture. L'innervation motrice corticale persiste au moins jusqu'à un certain deo"ré, mais l'état spastique des muscles constitue un obstacle mécanique à l'exercice de la motilité volontaire. Sous ce rapport la paralysie apparente du paraplégique est à rapprocher de la paral3-sie qui accompagne la contracture hystérique d'un membre, ou de celle que l'on voit survenir dans la maladie de Parkinson.
Le seul symptôme fonctionnel important de la paraplégie spastique est donc, en dernière analyse, l'exagération anormale du tonus des muscles. C'est Yhypertomcité des muscles qui entraine à sa suite la diminution de la motilité volontaire (paralysie apparente).
Tout traitement utile, appliqué en vue de soulager l'état fonctionnel dans un cas donné de paraplégie spastique, devra donc être dirigé en toute première ligne contre l'hypertonicité des muscles.
Ce traitement pourra être d'autant plus efficace qu'on sera mieux renseigné sur le mécanisme de leur état spastique.
Nous avons montré plus haut, à propos du mécanisme de l'hypotonie musculaire dans le tabès, que le tonus normal des muscles n'est que la traduction au dehors de l'état d'excitation dans lequel se trouvent, à un certain moment donné, les cellules motrices de la corne antérieure de la moelle, état que nous avons désigné sous le nom de tonus de la cellule motrice ou tonus nerveux. Le tonus nerveux des cellules radiculaires de la moelle n'est que la résultante de toutes les excitations et de toutes les inhibitions qui arrivent, à un moment donné, à ces cellules radiculaires.
Dans l'état actuel de nos connaissances nous devons admettre que les cellules de la corne antérieure sont en connexion :
1° avec les fibres des racines postérieures par les collatérales sensitivo-motrices ;
2° avec toutes les fibres descendantes, longues ou courtes, qui relient les diverses parties de l'encéphale aux cornes grises motrices de la moelle.
A côté des fibres cortico-spinales qui exercent sur les cellules de la moelle une action modératrice ou inhibitive, ces fibres descendantes comprennent :
a) les fibres diencéphalo-spinales descendant dans le faisceau longitudinal postérieur.
b) les fibres mésencéphalo-spinales ou rnbro-spinales reliant le noyau rouge aux no3^aux d'origine de tous les nerfs moteurs,
c) les fibres tnétencéphalo-spinales comprenant de nombreuses fibres vestibiilo-spinales et un certain nombre de fibres réticido-spinales latérales,
d) les fibres biilbo-spinales dont les seules connues sont les fibres réticido-spinales antérienres ,
e) les fibres spino-spinales renfermées dans les faisceaux fondamentaux des trois cordons de la moelle.
Toutes ces fibres conduisent aux cellules radiculaires, d'une façon plus ou moins constante, des excitations que ces cellules transmettraient directement aux muscles sans le frein modérateur des fibres cortico-spinales.
Le tonus de la cellule motrice, d'où dépend le tonusdes muscles, n'est donc qu'une résultante à la constitution de laquelle des excitations amenées par les fibres des racines postérieures et par les différentes fibres descendantes de l'axe cérébro-spinal prennent une part variable. Pour diminuer directement ce tonus nerveux et, par là, exercer une influence sur le tonus des muscles, il faudrait pouvoir diminuer le nombre et l'intensité des excitations transmises à la cellule motrice. Or, de tous les facteurs qui interviennent, le seul qui soit directement accessible est celui représenté par les racines postérieures. Ce facteur est d'ailleurs d'une certaine importance. C'est ce que la clinique et l'expérimentation ont montré depuis longtemps. On sait, en effet, que la section unilatérale des racines postérieures de la moelle lombo-sacrée entraine de l'hypotonie dans les muscles du membre correspondant, de même que la lésion d'un grand nombre de racines postérieures, comme cela a lieu dans le tabès, produit un relâchement manifeste des muscles,
A ces faits cliniques et expérimentaux connus depuis longtemps sont venus s'ajouter des faits plus démonstratifs encore :
Les malades atteints à la fois de lésion des fibres cortico-spinales et de lésion étendue des racines ou des cordons postérieurs de la moelle ne présentent pas de contracture, comme cela est la règle dans la maladie de Friedreich. Si chez un malade atteint de paraplégie spastique par lésion des fibres cortico-spinales, une lésion survient ultérieurement au niveau des racines ou des cordons postérieurs, l'état spastique des muscles disparaît.
En présence de ces faits, Foerster s'est demandé si, pour combattre l'état spastique des muscles, il n'y aurait pas moyen de suivre les indications fournies par la nature elle-même. Pour diminuer le tonus nerveux des cellules motrices de la moelle, il a eu
l'idée de diminuer, dans une mesure sensible, la somme des excitations qui leur sont transmises en sectionnant un certain nombre de racines postérieures. De là est née la radicotomie postérieure.
Cette radicotomie ne sera jamais suivie d'anesthésie cutanée, si, conformément aux résultats des recherches expérimentales de Sherrington, on a soin de ne jamais couper plus de deux racines voisines. Elle aura naturellement le maximum d'effet utile, si elle
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parvient à diminuer le tonus des cellules motrices de la moelle qui innervent les muscles les plus fortement atteints par la contracture.
En se basant sur les connexions connues entre les différents groupes fonctionnels de muscles des membres inférieurs et les segments de la moelle lombo-sacrée où se trouvent leurs noyaux d'innervation, Foerster a proposé, dans les cas typiques de paraplégie spastique tels qu'on les rencontre dans la maladie de Little, la section bilatérale de la deuxième, troisième et cinquième racine lombaire et de la deuxième racine sacrée. Quand la contracture prédomine dans les extenseurs de la jambe sur la cuisse, la section de la deuxième et de la quatrième racine lombaire, de la première et deuxième racine sacrée serait préférable. Lorsque la contracture prédomine surtout dans les fléchisseurs de la jambe sur la cuisse, il vaudrait mieux recourir à la section des racines postérieures de la deuxième troisième et cinquième lombaire et de la première sacrée.
L'exécution de l'idée de Foerster offrait toutefois de grosses difficultés. Les racines lombo-sacrées ne se laissent pas recon-
naître dans le voisinage immédiat de la moelle. Pour pouvoir les numéroter d'une façon exacte, il faut les poursuivre jusqu'au niveau de leur sortie du sac de la dure-mère. Le traumatisme nécessaire pour mettre ces racines à nu devient donc considérable. Il faut réséquer, en effet, au moins les lames des cinq vertèbres lombaires et la lame de la première vertèbre sacrée jusqu'au niveau des apophyses articulaires (fig. igg), inciser la dure-mère sur toute la longueur de la partie mise à nu (fig. 200), reconnaître successivement la deuxième racine sacrée, la cinquième, la troisième et la deuxième racine lombaire en les recherchant au niveau de leur sortie du sac de la dure-mère, accrocher chacune de ces racines en détruisant les brides arachnoïdiennes, la remonter jusque dans le voisinage de la moelle où l'on voit les filets radiculaires antérieurs et postérieurs se séparer, accrocher la racine postérieure et la réséquer sur une longueur de quelques centimètres (fig. 201).
L'opération, conçue et étudiée dans ses détails sur le cadavre par FoERSTER, a été pratiquée pour la première fois sur le vivant par TiETZE aux mois de mai et de juin igoy. Les premiers résultats n'en ont été publiés qu'au Congrès de chirurgie tenu en igo8.
Depuis lors, elle a été pratiquée de nombreuses fois par différents chirurgiens et notamment en igog sur un de nos malades par le D'" A. Lambotte. Elle a donné des résultats encourageants, variables quelque peu d'après l'intensité de l'état spastique des malades et le nombre et l'importance des racines sectionnées.
Elle n'a jamais entraîné ni de l'anesthésie cutanée, ni de l'ataxie dans les membres inférieurs, ni de l'atrophie musculaire, symptômes auxquels on aurait pu s'attendre en se plaçant au point de vue purement théorique.
En présence de la gravité du traumatisme que nécessite la radicotomie postérieure en suivant le procédé décrit par Foerster, nous nous sommes demandé s'il n'y aurait pas moyen de rendre l'opération plus simple.
Nous savons que la contracture du paraplégique dépend en grande partie des excitations centripètes amenées par les fibres des racines postérieures. Nous savons encore que toutes les fibres d'une racine postérieure, en pénétrant dans le cordon postérieur, se bifurquent en branches ascendantes et en branches descendantes qui abandonnent des ramifications collatérales se rendant dans la corne antérieure, et cela sur une hauteur de plusieurs segments médullaires voisins. Chaque groupe de cellules motrices reçoit donc les excitations amenées par les fibres de plusieurs racines.
Ces faits étant admis, on peut se demander s'il est bien indispen-
sable découper à la fois tous les filets radiculaires de trois ou quatre racines postérieures données. Le résultat final ne serait-il pas tout aussi satisfaisant si l'on se contentait de couper ou de réséquer quelques filets radiculaires de chacune des grosses racines dont les fibres constituantes sont en connexion avec le membre inférieur?
Ce qui a engagé Foerster à réséquer les racines postérieures de certaines paires rachidiennes données, c'est que, influencé peut-être par les observations cliniques faites chez les hémiplégiques, il a cru que la contracture chez le paraplégique intéressait de préférence, comme chez l'hémiplégique, certains groupes fonctionnels de muscles. Pour pouvoir diminuer lacontracture dans ces muscles donnés, il a recherché les segments médullaires qui président à leur innervation afin de couper les racines postérieures correspondantes. Mais cette observation clinique ne nous paraît pas exacte, car, dans les cas avancés de paraplégie, la contracture, tout en pouvant être variable dans les différents segments de membre, intéresse cependant presque au même degré tous les muscles d'un même segment.
Dans ces conditions, il nous a semblé que la section d'un nombre variable de- filets radiculaires de chaquej'acinevé'pdirtiYaiït la diminution du tonus nerveux d'une façon plus uniforme sur toutes les cellules motrices de la corne antérieure et, consécutivement, diminuerait jusqu'à un certain degré le tonus de tous les muscles.
Nous avons pratiqué cette opération plusieurs fois sur le cadavre de l'adulte et de l'enfant.
On sait que la limite inférieure de la moelle varie quelque peu d'un individu à l'autre. Chez l'adulte elle varie entre le bord inférieur de la première et le bord supérieur de la deuxième vertèbre lombaire. Chez l'enfant âgé de 8 à lo ans elle descend généralement un peu plus bas.
Pour mettre à nu la moelle lombo-sacrée, il suffit de réséquer chez l'adulte la lame des deux dernières vertèbres dorsales et de la première vertèbre lombaire. Chez l'enfant, il est bon de réséquer encore celles de la deuxième lombaire (fig. 202), bien que l'on pourrait se contenter le plus souvent de la résection des lames de la douzième dorsale et des deux premières lombaires.
Le traumatisme est donc beaucoup moins important en hauteur. Dans l'opération primitive, il faut réséquer, en effet, les lames des cinq vertèbres lombaires et de la première vertèbre sacrée, quelquefois même les lames de la douzième vertèbre dorsale.
Le traumatisme est aussi moins important en largeur. Quand on pratique en effet la radicotomie postérieure d'après les indications de Foerster, il faut de toute nécessité élargir le plus possible la
voie d'accès vers la moelle. C'est un point sur lequel Foerster et TiETZE insistent d'une façon particulière. La brèche faite dans le canal vertébral doit au moins avoir deux centimètres de largeur; aussi la résection des lames doit-elle comprendre celle des apophyses articulaires. Cette large intervention est nécessaire pour pouvoir accrocher, après incision de la dure-mère, les racines spinales au niveau de leur sortie du sac dure-mérien sans courir le risque de tirailler ces racines. Or cette large brèche complique l'opération, d'autant plus que, dans le voisinage des trous intervertébraux, on court le risque de blesser des artères et des veines
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radiculaires qui peuvent donner des hémorrhagies abondantes. La section des filets radiailaires que nous proposons se faisant dans le voisinage immédiat de la moelle, il n'est pas nécessaire de réséquer les apophyses articulaires.
L'incision de la dure-mère se faisant exclusivement au niveau de la moelle lombo-sacrée (fig. 2o3), c'est-à-dire au-dessus des racines de la queue de cheval, n'expose pas à la section accidentelle de certaines racines grêles Hottant dans le liquide encéphalo-rachidien, ainsi que cela est arrivé deux fois sur des malades de Foerster.
Dès que la dure-mère est incisée et que la mince membrane arachnoïdienne a été enlevée sur la partie de la moelle mise à nu, la section des filets radiculaires postérieurs peut se faire sans difficulté aucune. L'opération consiste, en effet, à réséquer et à laisser en place alternativement, et cela de chaque côté de la moelle, des groupes variables de petits faisceaux radiculaires (fig. 204).
JO
Une modification et une simplification de l'opération de Foerster sont donc pratiquement réalisables. Elle a été réalisée à plusieurs reprises (pour la première fois à notre demande par le D^ Lerat au mois de septembre igio'let a donné des résultats tout aussi favorables que l'opération primitive.
La résection des iïlets radiciilaires postérieurs nous parait être, comme opération chirurgicale, de loin supérieure à la résection des racines postérieures proprement dites. A côté des facilités d'exécution que nous avons déjà fait ressortir, elle présente encore l'immense avantage de ne pas exposer à des lésions concomitantes du cône terminal et des racines qui en proviennent, lésions qui ont toujours une conséquence pénible et cela parce que cette partie de la moelle renferme, à côté du centre anal, les centres médullaires de la miction, de la défécation, de l'érection et de l'éjaculation.
Elle permet de respecter les racines antérieures avec plus de certitude que dans l'opération de Foerster, et cela parce que dans le voisinage immédiat de la moelle les faisceaux radiculaires postérieurs sont nettement séparés et distants de plusieurs millimètres des faisceaux radiculaires antérieurs correspondants. Le danger de couper des racines antérieures n'est pas, d'ailleurs, bien grand, pas plus dans l'opération primitive de Foerster que dans l'opération modifiée. Il est, en effet, un fait qui nous a frappé aussi bien dans nos expériences sur le chien que dans les opérations faites sur l'homme : c'est que si la compression et la section des racines postérieures ne se traduisent extérieurement par aucun S3'mptôme appréciable, l'irritation d'une racine antérieure provoque immédiatement des secousses dans les muscles correspondants.
La modification que nous proposons d'apporter à l'opération de Foerster a encore l'immense avantage de rendre plus facile l'opération en un temps.
Enfin, par la résection des filets radiculaires on peut, non seulement mieux répartir la diminution du tonus sur les différents groupes musculaires en réséquant quelques filets de chaque racine, on peut encore mieux doser cette diminution et la mettre en quelque sorte en rapport plus ou moins direct avec le degré et l'étendue de la contracture.
Mais toute paraplégie spastique ne peut pas être traitée par la radicotomie postérieure.
La paraplégie spastique n'est qu'un syndrome qui peut se rencontrer dans les affections nerveuses les plus diverses. Avant que le chirurgien intervienne, il faut donc que le médecin ait donné
son avis et ait déterminé, clans chaque cas spécial, la forme de paraplégie qui est en cause.
La paraplégie spastique se rencontre dans sa forme la plus pure, comme une véritable entité morbide, dans la forme spinale de la maladie de Little chez l'enfant et dans la paraplégie spastique de Erb des adultes.
Elle se rencontre encore dans la sclérose latérale amyotrophique, dans la syringomyélie et dans la sclérose en plaques.
On peut la rencontrer comme un reliquat de la myélite transverse. Enfin, elle existe au début de toute compression de la moelle par mal de Pott, cancer vertébral, méningite séreuse, pachyméningite hypertrophique ou tumeur intrarachidienne.
La radicotomie postérieure ne guérit aucune de ces lésions, causes de la paraplégie spastique. Elle ne fait qu'en diminuer les conséquences.
Chez tous ces malades la motilité volontaire persiste, mais elle est incapable de se manifester à cause de l'énorme résistance que les muscles en contracture opposent au déplacement des segments des membres. En diminuant cette contracture par la section d'un nombre variable de filets radiculaires postérieurs on permet à la motilité volontaire de se manifester. La contracture des muscles joue donc, dans l'exercice de la motilité volontaire du paraplégique, un rôle analogue à celui que l'ankylose de la hanche joue chez l'enfant atteint de coxalgie. Ici aussi la motilité volontaire existe en puissance, mais l'état de l'articulation coxo-fémorale empêche cette motilité de se traduire au dehors par des mouvements. Si on parvenait à mobiliser l'articulation, à l'instant même les mouvements volontaires seraient possibles, tout comme chez le paraplégique la motilité volontaire se manifeste dès que la contracture a diminué par suite de la radicotomie postérieure.
Il résulte de là que, si la lésion initiale est une lésion évolutive, fatalement progressive, la radicotomie postérieure ne peut pas être d'une grande utilité. A quoi bon diminuer la contracture dans les membres inférieurs chez un malade atteint de sclérose latérale amyotrophique. de syringomyélie, ou de pachyméningite hypertrophique, si, après l'opération qui la exposé à un réel danger, il doit pourtant mourir de l'évolution de sa maladie causale? A quoi bon réséquer les racines postérieures chez un enfant atteint de mal de Pott en pleine évolution, alors cjue, la compression augmentant, la paraplégie de spastique qu'elle était au début doit cependant devenir flascjue ?
Il ne faut donc recourir à la radicotomie postérieure que dans les
cas de paraplégie spastique où la lésion causale a complètement évolué et où les synlptômes sont restés stationnaires pendant un temps déterminé.
La maladie\de Little et la paraplégie spastique de Erb sont, sous ce rapport, des affections typiques pleinement justiciables de la section des racines postérieures.
On peut encore y recourir dans la paraplégie spastique due au mal de Pott, lorsque les symptômes cliniques permettent de croire que la lésion osseuse est arrivée à son terme.
On peut encore y recourir dans les cas de tumeur intrarachidienne lorsque, après une opération préliminaire qui a enlevé la tumeur, la paraplégie spastique persiste comme la conséquence d'une lésion irrémédiable de la moelle.
Pour la paraplégie spastique de la sclérose en plaques, la décision à prendre me parait dépendre de l'évolution de la maladie, dont la marche varie considérablement d'un individu à l'autre.
Dans les formes typiques de la maladie, où le tremblement intentionnel, le nystagmus et la parole scandée indiquent nettement l'envahissement des centres nerveux supérieurs, il est préférable de s'abstenir.
Mais la sclérose en plaques se présente fréquemment sous une forme fruste. Elle peut exister de longues années en ne se manifestant cliniquement que par de la paraplégie spastique. Un diagnostic ferme est alors presque toujours impossible.
Dans ces cas à évolution lente, où la contracture des muscles rend la démarche presque impossible, la radicotomie postérieure nous paraît permise, vu qu'elle peut rendre au moins pendant quelque temps de réels services.
B. Ténotomie. Injection d'alcool. Opération de Stoffel.
Mais, dans la forme spinale de la maladie de Little, la contracture n'est pas toujours également accentuée dans tous les muscles des membres inférieurs. On peut rencontrer, entre l'état spastique permanent de toute la musculature des membres inférieurs et l'état normal, tous les stades intermédiaires. C'est dans cette répartition variable de la contracture dans les différents groupes musculaires des membres inférieurs que la paraplégie spastique congénitale diffère surtout de la paraplégie spastique acquise. Celle-ci est en quelque sorte uniforme. Celle-là est variable à l'extrême. Cela nous paraît en rapport avec l'étiologie si différente dans les deux cas. Dans la paraplégie acquise la lésion intéresse au même degré toutes les fibres cortico-spinales, tandis que dans la paraplégie
congénitale, l'arrêt de développement des fibres cortico-spinales peut être variable non seulement d'un enfant à l'autre, mais, chez le même enfant, peut varier d'une fibre à l'autre.
Dans les formes plus ou moins atténuées de maladie de Little on peut donc rencontrer, à côté d'un léger degré de spasticité dans tous les muscles des membres inférieurs, de la contracture permanente soit dans les adducteurs de la cuisse, soit dans les extenseurs du pied, soit dans les deux groupes musculaires à la fois.
Pour ces contractures localisées il n'est pas nécessaire de recourir à une radicotomie postérieure, qui est toujours une opération grave qu'il ne faut préconiser que pour des états spastiques étendus. On se contente alors généralement d'une ténotomie suivie de l'application d'un appareil plâtré. On peut aussi recourir à une injection d'alcool dans le tronc du nerf innervant les muscles en contracture , comme nous l'avons préconisé deux fois clans des cas invétérés de contracture hystérique, une fois dans le tronc du nerf obturateur pour combattre une contracture en adduction du membre inférieur, et une fois dans le tronc du nerf musculocutané dans un cas de contracture douloureuse en flexion de l'avant-bras sur le bras.
Dans ces derniers temps Stof- FEL a conseillé, dans les cas de paraplégie spastique, d'agir non sur la fibre centripète par radicotomie postérieure, mais sur la fibre centrifuge, soit dans l'épaisseur même des troncs nerveux périphériques, soit sur les branches motrices des nerfs périphériques peu avant leur entrée dans les muscles. Nous ne croyons pas qu'une telle intervention serait à conseiller dans les cas de paraplégie accentuée dans lesquels tous les muscles sont en état d'hypertonicité. Cette intervention trouverait plutôt son application dans les formes atténuées de maladie de Little dans lesquelles la contracture se localise dans un groupe déterminé de muscles. Nous l'avons fait appliquer un jour dans un cas de maladie de Little avec hyperextension active du pied sur la jambe au point que le petit malade marchait littéralement
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sur les orteils (fig. 2o5). Sur notre proposition, notre collègue M. Debaisieux a mis à nu dans le creux poplité le nerf sciatique poplité interne ainsi que les quatre branches motrices que ce nerf abandonne aux deux jumeaux et au muscle soléaire. En suivant les prescriptions de Stoffel on a réséqué la moitié des fibres nerveuses de chacune de ces branches afin d'obtenir, dans la même proportion, une atrophie correspondante dans les trois chefs du muscle triceps sural. Le résultat immédiat a été parfait (fig. 206). Nous ignorons malheureusement s'il a été définitif.
B) Maladies dues à une lésion de la zone marginale du cordon latéral.
Anatomie.
La zone marginale du cordon latéral p^t pYr]nc;ivPTT|pnt formée
de fibres longues ascendantes, unissant la substance grise de la
moelle à l'écorce grise du lobe
Fig. 20/ .
méd"ian du cervelet (fig. 207). A la partie moyenne du bulbe ces fibres se séparent en deux faisceaux : un dorsal, taisceau de Flechsig ou medullo-cérébelleux dorsal, et un ventral, faisceau de Gowers ou médullo-cérébelleux ventral.
Le faiscecui de Flechsig est formé de fibres directes avant leurs caL.
Iules d'origine dans la colonne de Clarke où elles se mettent en connexion avec des ramifications collatérales provenant des fibres du cordonpostérieur. _
'Lefaisceau de Goicers est formé de ûbres croisées ayant leurs cellules d'origine dans la corne grise postérieure du côté opposé. Pour se ren"dTedans le faisceau de Gowers ces fibres traversent la commissure antérieure, puis se recourbent en haut dans le cordon antérieur pour contourner lentement la corne grise antérieure et n'atteindre le faisceau de Gowers qu'après un trajet ascendant pouvant correspondre à la hauteur dedeux ou trois segments médullaires (fig. 208).
Physiologie.
Les fibres du faisceau de Gowers servent incontestablement à la transmission de la sensibilité à la douleur et de la sensibilité à la température. Tout porte à croire qu'il existe làdes fibres anatomiquement distinctes pour ces deux modes de ia-sensibiiité.
Les fibres du faisceau de Flechsig servent plus que proba-
blement à la transmission de la sensibilité tactile, soit d'une façon exclusive, soit en même temps que les fibres longues, bulbopètes, des cordons postérieurs.
Physiologie pathologique.
La lésion isolée des fibres du faisceau de Flechsig devrait donc se traduire cliniquement par une diminution, ou une abolition, de la sensibilité tactile dans la partie inférieure de la moitié correspondante du corps. La clinique ne fournit guère de preuve en faveur de cette manière de voir.
La lésion des fibres du faisceau de GowERS à un niveau donné doit entramer la perte de la sensibilité à la douleur et à la température dans la partie inférieure de la moitié opposée du corps, avec__çonservation de la sensibilité tactile, c'est-à-dire un trouble de la sensibilité cutanée identique à celui que l'on voit survenir dans la syrin^omyélie et qui a été appelé pour ç.q motii dissociation syringomyeligiie de la sensibilité. La clinique a complètement confirmé cette manière de voir. C'est elle qui a permis d'attribuer aux fibres du faisceau de GowERS ce rôle spécial dans latransmission des impressions de sensibilité cutanée.
Cette dissociation de la sensibilité, due à une lésion du faisceau de Gowers à la péripfiérie du cordon latéral, se laisse différencier de la dissociation produite par une lésion de la substance ^rise dans la syringomyélie par les caractères cliniques suivants :
1° Dans la lésion du faisceau de Gowers ladissociation a lieu dans la moitié opposée ducorps, elle est croisée ; tandis ([ue dans la syringomyélie elle survient du coté même deja lésion, elle est directe:
2" Dans la lésion du faisceau de Gowers la dissociation de la sensibilité est étendue, elle atteint toute la partie du corps sous-jacente au niveau de la lésion. L'étendue de cette dissociation dépend donc, non pas de l'importance de la lésion^ mais du niveau auquel elle se produit. Dans la syringomyélie la
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dissociation est toujours limitée, elle est comprise entre deux zones rntanées où la sensibilité est normale. L'étendue de la dissociation est en rapport étroit avec la hauteur de la cavité tubulaire;
3" Dans la lésion du faisceau de Gowers les réflexes cutanés et tendineux, quidépendent de la zone cutanée atteinte de dissociation, sont conservés à cause de l'intégrité de la substance ^rise; tandis que dans la syringomyélie ces réflexes sont abolis : la cavité tubulaire de la substance grise interrompt, en effet, tous les arcs réflexes correspondants:,
4° Quand des troubles moteurs accompagnent la lésion du faisceau de Gowers, ils sont dus à la lésion de la zone pyramidale latérale voisine et consistent alors en paralysie spastique ou paralysie flasque du côté correspondant à la_lésion et, par conséquent, du côté opposé à la dissociationjC'est ce qui constitue ]e. syndyonie de Brown-Séquard. Les troubles moteurs de la syringomyélie sont dus ou à la lésion des cellules de la corne antérieure entraînant de l'atrophie musculaire progressive, ou à la compression du faisceau pyramidal produisant la paralysie spastique du membre inférieur. Dans ce cas les trojibles rnoteurs surviennent du même côté que la dissociation syringomyélique.
Pathologie.
Une lésion isolée du faisceau de Gowers se produit rarement,J^_plus souvent cette lésion^njéresse^à la fois le faisceau de Gowers et le faisceau pytamidal latéral donnant naissance à un ensemble de symptômes cliniques désigné sous le nom de syndrome de Brown-Séquard.
Syndrome de Brown = Séquard.
Etiologie.
Il consiste dans la mise hors de fonction des fibres du faisceau de Gowers et de certaines fibres de la zone pyramidale latérale voisine. On peut le voir survenir :
1° dans les cas de blessure du cordon latéral de la moelle, le plus souvent à la suite d'un coup de couteau glissant entre les lames de deux vertèbres et entamant la périphérie du cordon latéral ;
2° dans les cas de méningo-myélite syphilitique, affection méningée de nature spécifique envahissant la partie périphérique du cordon latéral ;
3° dans les cas de compression médullaire au début, quand lacause de la compression occupe une position latérale dans la cavjté rachidienne et comprime la moelle dans le sens transversal.
Symptomatologie.
Les troubles caractéristiques du syndrome de Brown-Séquard sont des troubles moteurs dans le membre inférieur du côté correspondant à la lésion, et des troubles saisit if s d'ans celui du côté opposé.
Les troubles sensitifs sont les plus caractéristiques. Ils consistent dans la perte de la sensibilité à la douleur et à la température dans le membre inférieur du côté opposé.
Ces troubles sont sou-
ventig;norés du malade , aussi est-il exposé de ce chef à des brûlures graves.
La limite supérieure de cette zone de dissociation est quelquefois différente pour l'anesthésie douloureuse et pour l'anesthésie therrnig_ue. Si on veut l'utiliser pour établir un diagnostic de siège, on ne peut pas oublier que les fibres sensitives nées dans les cornes postérieures, avant d'arriver dans le faisceau de Go- WERS du côté opposé, décrivent dans la moelle un long trajet ascendant correspondant à la hauteur de deux ou de trois segments médullaires. Ces fibres passent par la commissure antérieure, puis contournent lentement la corne grise antérieure du côté opposé. La limite supérieure de la zone d'anesthésie ne correspond donc pas à la limite supérieure du segment médullaire lésé comme dans la syringomyélie. La lésion se trouve deux ou trois segments médullaires plus haut, dans In moitié opposée de la moelle (fig. 209'.
Les troubles moteurs, quand ils sont peu accentués, entraînent un état spastique dans le membre inférieur du côté correspondant à la lésion, dû à un degré variable d'hypertonicité musculaire, et des
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Dissociation S5rringorayélique de la sensibilité dans un cas de mal de Pott.
La limite supérieure de la zone cutanée atteinte de dissociation passe par l'apophyse épineuse de la première vertèbre lombaire, ce qui correspond à la zone de distribution périphérique de la ii« racine dorsale. Le ii^ segment dorsal de la moelle se trouve entre le corps de la g^ et io<= vertèbre dorsale, et cependant la gibbosité pottique indique une lésion de la 7» vertèbre dorsale.
modifications dans l'état des réflexes : exagération des réflexes ten^Tnén^x, abolition des réflexes cutanés supérieurs et exagération de la réflectivité propre à la moelle se traduisant par le signe de Babinski avec mouvement de retrait ou de défense du membre inférieur. Ces symptômes indiquent qu'il y a mise hors de fonction des fibres cortico-spinales.
Si la zone pyramidale est plus fortement atteinte et que les fibres rubro-spinales sont intéressées en même temps, on peut observer de la paralysie flasque d'un membre inférieur avec dissociation syringomyéliquede la sensibilité dans le membre du côté opposé.
Dans les cas de comhression médullaire le syndrome de Brown- Séquard peut être bilatéral. On observe alors la dissociation svringomyélique de la sensibilité dans toute la moitié inférieure du corps, avec un état variable du côté de la motiiité pouvant aller d'un certain degré de p^rpp^^gi^ '^p^'^'^ique à la paraplégie flasque (fig. 219).
Diagnostic.
Le diagnostic clinique du^syndrome de Brown-Séquard ne peut offrir de difficulté. En cas de lésion traïunatigiie, le début brusque de l'affection à la suite du trauma et les conditions particulières dans lesquelles elle est survenue, doivent lever tout doute.
T1.p..^t pins difficile de faire le diagnostic différentiel entre une îiiénin^o -myélite syphilitique et une compression médullaire, d'autant plus que cette dernière peut être provoquée par une gomnie spœiÏÏqûe des méninges. Mais en cas de lésion syphilitique, le commémoratif, l'examen du sang et du liquide encéphalo-rachidien mettront sur la voie du diagnostic anatoiniqiie.
Pronostic.
Le pronostic dépend naturellement de la cause.
Les lésions traumatiques laissent après elles un déficit irréparable tout au moins pour les fibres qui ont été anatomiquement interrompues. Comme cette lésion traumatique s'accompagne souvent d'hémorrhagie qui peut comprimer les fibres voisines de la zone pyramidale, on peut, dans certains cas favorables, voir disparaître les troubles de la motiiité pour ne laisser persister que les trouves d e la sensibilité .
Les lésions syphilitiques sont susceptibles de guérison complète, comme cela a été le cas chez un de nos malades.
Dans les cas de compression médullaire le pronostic varie avec la cause de la compression.
Traitement.
L es lésions traum at i q uesnedemandent pas de traitement spécial .
En cas de syphilis il faut recourir au traitement spécifique qui donnera des résultats d'autant plus éclatants qu'il aura été institué plus tôt.
En cas de compression médullaire par .tumeur intrarachidienne le seul espoir de guérison consistera dans une intervention opératoire par laminectomie. C'est ici que le diagnostic de siège est de la plus haute importance. Il faut donc tenir compte de ce fait que, dans les lésions du faisceau de Gowers, contrairement à ce qui est laj^èpde dans les lésions de la substance grisjs. laJinnite supérieure de la zone anesthésiée se trouve au moins deux ou trois segments médullaires en dessous du siège réel de la lésion.
II. Lésions systématisées combinées
On range dans le groupe des maladies dues à la lésion simultanée de plusieurs systèmes anatomiques la sclérose latérale amyotrophique et la maladie de Friedrcich, appelée encore ataxie héréditaire ou ataxie familiale.
Sclérose latérale amyotrophique.
La lésion isolée des fibres cortico-spinales dans les cordons lajéiaux de la moelle, ou sclérose latérale^ donne naissance à une affection nerveuse connue sous le nom de parapléfù spinale spastiqne.
L'atrophie lente et progressive des cellules radiculaires de Ja moelle cervico-dorsale forme le substratum anatomo-pathologique d'une entité morbide appelée poliomyélite antérieure chronique, ou atrophie musculaire progressive d'origine médullaire.
Nous verrons plus loin, en étudiant les maladies du tronc cérébral, que_ l'atrophie lente et progressive des cellules des noyaux moteurs du bulbe et du pont de Varole constitue une entité morbide à laquelle on donne le nom de polioencéphalite chronique inférieure, atrophie musculaire progressive d^ori^ine bulbo- Protubérantielle, ou encore paralysie labio-ç^losso-laryn^ée.
Ces diverses lésions peuvent se développer chez le même malade et produire une entité morbide connue sous le nom de sclérose latérale amvotrot>hique, désignant par là les deux lésions principales (|ui la caractérisent : la sclérose des cordons latéraux et l'atrophie des nauscles .
Etiologie.
C'est une maladie de l'âge adulte, survenant d'ordinaire après l'âge de 40 ans. La cause en est inconnue. On pense devoir l'attri-
buer à une faiblesse congénitale de tout le S3^stème moteur, aussi bien dans sa partie centrale que dans sa partie périphérique.
Anatomie pathologique.
La lésion anatomo-pathologique consiste en une dégénérescence primitive de toute la voie motrice cortico-musculaire. La dégéné-
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rescence de la partie centrale débute d'ordinaire dans la moelle cervicaleTcTou elle remonte a travers le tronc cérébral et la capsule interne jusque dans l'écorce grise de la circonvolution centrale antérieure, où l'on trouve une atrophie piirmcntaire des cellules pyramidales géantes et des cellules pyramidales moyennes. La dégénérescence de la partie périphérique débute dans les cellules radiculaires de la corne grise antérieure de la moelle cervico-dorsale et consiste dans une atrophie lente et progressive de ces cellules.
D'après certains auteurs la lésion ne serait pas nettement localisée au système moteur. Il existerait encore, dans certains cas, une dégénérescence diffuse dans le cordon antérieur de la moelle, ainsi que l'atrophie de quelques cellules du noyau de Deiters (fibres vestibulo-spinales du cordon antérieu r) .
Symptomatologie.
L'atrophie musculaire progressive et la paraplégie spastique forment les deux groupes principaux de symptôm es .
Le mode de succession des symptômes est variable. Le début peut se faire par la sclérose des cordons latéraux amenant la paraplégie spastique, ce qui est rare : ou bien par l'atrophie des noyaux moteurs du bulbe et du pont de Varole donnant naissance à la paralysie labio - ^losso - laryngée. L e plus souvent 1 a maladie commence par l'atrophie lente et progressive des petits muscles de la main.
Pendant une première période l'affection ressemble donc, de par ses symptômes et ses lésions, à la poliomyélite antérieure chronique : atrophie débutant par les petits muscles de la main^t envahissant progressivement, de bas en haut, tous les muscles des membres supérieurs (fig. 210 à 212). Cette atrophie est accompagnée de contractions fibrillaires.
Mais bientôt on voit survenir des symptômes du côté des membres inférieurs indiquant une atteinte des faisceaux pyramidauîdaîfiraux : exagération considérable des réflexes tendineux des membres inférieu rs se manifestant par le clonus du pied et même la trépidation épileptoïde^ a^vec intégrité de tous les réflevps rntai^ét; Du CÔté
des membres supérieurs cette exagération des réflexes tendineux existe également et cela, chose étrange, malgré l'atrophie très J'.^'||^^"'^ ^' '"" membres inténette^des muscles. Puis on voit survenir
l'abolition des réflexes cutanés supérieurs, dejiicme que le signe de
Babinski indiquant l'exagération des réflexes cutanés inférieurs.
Dans une troisième période, généralement tardive, surviennent
des troubles bulbo-protubérantiels : l'atrophie de la langue avec
Fig. 212.
Sclérose latérale amyotrophique.
L'atrophie musculaire a envahi progressivement tous les muscles des membres supérieurs et les muscle^ de la nuque. A remarquer le contraste entre les membres su-
parésie et contractions fibrillaires, la parésie du voile du palais, la parésie des muscles innervéspar le facial inférieur, surtout et avant tout le muscle orbiculaire des lèvres, quelquefois même, mais dans des cas très rares, la parésie des muscles de la mastication. Ces différents troubles entraînent de la difficulté de la pal'ole, la voix nasonnée, la difficulté de la déglutition, l'écoulement de la salive, etc.. c'est-à-dire l'ensemble des symptômes qui caractérisent la paralysie labio-glosso-laryngée.
La marche de l'attection est progressive. Sa durée est variable. Dans les cas graves la mort peut survenir au bout de cinq ou six mois. Le plus souvent elle conduit à la mort au bout d'un an et demi à deux ans. Les formes lentes peuvent durer quatre ^à cinq ans. La mort est due généralement à des troubles bulbaires : étouffement par paralysie des cordes vocales, arrêt du cœur oja broncho- pneumonie.
Diagnostic.
Le diagnostic est facile. Il ny a pas moyen de confondre l'affection avec la poliomyélite antérieure chronique ordinaire vu que,^ dans cette dernière affection, il n'y a aucun svmptôme caractéristique d'une affection des faisceaux pyramidaux.
D a ns_la syriupomyél ie o n peut observer l'atrophie musculaire progressive et la paraplégie spastique^ mais il y a, de plus, des troubles caractéristiques de la sensibilité. De plus, dans la svringomyélie, l'évolution de l'atrophie n'est presque jamais symétrique- La compression lente et progressive de la moelle cervico-dors aie, par mal de Pott ou pach\ nn éningite cervicale hypertrophique^ peut produire des troubles moteurs plus ou moins identiques à ceux de la sclérose latérale amyotrophique. Mais dans le mal de Pott il y a des douleurs le long du rachis, des douleurs névralgiques dues à la
compression des racines postérieures, de plus, la paraplégie saccompagne rapidement de troubles vésico-rectaux. Dans la pachyméningite cervicale hypertrophique il y a également des douleurs avec irradiation dans le domaine du cubital et du médian, de plus il y a comme symptôme important la raideur de la nuque.
Pronostic.
Le pronostic est fatal. L'envahissement du bulbe aggrave considérablement la situation .
Traitement.
It" iiV a pas de traite m ent__ca//5^/ puisque la cause de l'affection esT"inconnue. Comme traitement symptomatique on conseille de
l'iodure à l'intérieur, la galvanisation de la colonne vertébrale, la faradisation des muscles en voie d'atrophie.
Quand il y a des troubles moteurs bulbaires, il faut surveiller la déglutition et recourir au besoin à la sonde œsophagienne.
Ataxie héréditaire, ataxie familiale ou maladie
de Friedreich.
Etiologie.
C'est une affection excessivement rare, affection héréditaire et familiale survenant d'ordinaire chez plusieurs enfants de la même
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famille. Il existe toutefois des cas individuels. Rlle débute d'ordinaire avant l'âge de 14 ou i5 ans. La cause est inconnue. La syphilis doit être exclue. Chezles ascendants on signale fréquemment de l'alcoolisme.
Anatomie pathologique.
L_es lésions sont presque exclusivement médullaires, ou tout au moins les lésions médullaires sont les plus constantes et les plus graves
On trouve, dans les cas avancés, la sclérose des cordons postérieurs comme dans le tabès, avec intégrité des fibres endogènes ou spino-spinales ; la sclérose du faisceau pyramidal des cordons latéraux, ainsi (|u'une raréfaction dans la zone marginale du cordon latéral prédominant dans le faisceau de Fi.echsig (fig. 2i3et2i4).
Symptomatologie.
C'est une maladie qui, au point de vue des symptômes, se place entre le tabès et la sclérose en plaques ; aussi a-t-ellc souvent éti confondue avec l'une ou l'autre de ces deux affections.
Les premiers symptômes objectifs surviennent d'ordinaire vers l'époque de la puberté. Comme l'évolution de la maladie est excessiyenj^ent lente on admet généralement que le début des lésions doit se faire entre l'â^ede 8 à i o ans. Nous avons observé deux frères chez lesquels la maladiea débuté cliniquem.entvers l'àgede 17 ans. Tout récemment nous avons observé un homme de 3o ans atteint de maladie de Friedreich qui fait remonter les premiers symptômes cliniques consistant en une marche titubante à l'âge de 23 ans. Il a un frère, âgé de 36 ans, atteint de la même affection mais chez lequel les premiers symptômes se sont manifestés à l'âge de 27 ans.
L es symptômes sont exclusivement moteurs . 1 1 s consistent essentiellement en faiblesse miiscidaire dans les membres inférieurs, accompagnée à'ataxiej^n incoordination et de titubation.
L'incoordination du côté des membres inférieurs rapproche la maladie de Friedreich du tabès. La démarche dans les de.ux affections présente beaucoup de caractères communs. Toutefois dans la maladie de Friedreich les mouvements sont plus lents, de telle sorte que les déplacements des différents segments de membre sont moins brusques que dans le tabès. De plus dans le tabès l'ataxie n'existe pas au repos, elle ne se produit que lors des mouvements volontaires. Elle est dynamique comme on dit^ Aussi le tabétique peut-il se maintenir longtemps immobile dans la position verticale. Dans la maladie de Friedreich l'ataxie est à la fois dynamique et statique. Au repos, les troubles de l'innervation musculaire se manifestent par des oscillations de la tête et du tronc qui nécessitent un déplacement, aussi le malade est-il incapable de rester longtemps en place. De plus, il n'oppose guère de résistance à un déplacement passif: la moindre poussée le fait changer de place.
Enfin cette incoordination est accompagnée de tîtubatioti : la marche ressemble à celle d'un homme ivre, elle est cérébelleuse comme on dit : le malade avance les jambes écartées^ en festonnant ou en décrivant des zigzags.
L'ataxieetlatitubation sont accompagnées de faiblesse musculaire.
Ces symptômes débutent parles membres inférieurs pour envahir lentement et progressivement le tronc et les membres supérieurs.
L'ataxie des membres supérieurs se manifeste surtout, au début, par_de la difficulté pour exécuter les petits mouvements : se boutonner, écrire, ramasser une épingle, etc. Plus tard l'incoordination s'accentue et prend les caractères du tremblement intentionnel que ron_observe dans la sclérose en plaques. Pour prendre un objet. le malade place sa main au-dessus de ce dernier puis en descendant elle oscille lentement pour s'abattre ensuite brusquement.
Les troubles moteurs peuvent aussi envahir la langue, entrainant des troubles de la parole -. la parole devient scandée, saccadée quelque peu explosive.
Ils envahissent les muscles oculaires produisant du nystatymus latéral, quelquefois même des paralysies monomusculaires : du ptosis ou du strabisme.
Ces troubles moteurs s'accompagnent de, déformations du sgurlettf^ dont les plus fréquentes sont un pied bot caractéristique et une déviation de la colonne vertébrale .
Le pied bot est assez précoce : le pied est raccourci en varus équin avec cambrure exagérée, hyperextension de la_première et flexion de la deuxième phalange duTgros orteil.
La déviation de la colonne vertébrale consiste en cyphose ou en scoliose de la colonne dorsale ; le plus souvent de la cypho-scoliose. Coinme autres symptômes moteurs on constate encore : d e l'hypotonie musculaire ,
l'abolition des réflexes tendineux; réflexes rotulien et achilléen aux membres inférieurs, réflexe tricipital aux membres supérieurs.
le signe de Babinski.
Les pupilles sont normales.
La sensibilité objective est intacte. Comme troubles subjectifs on observe quelquefois des paresthésies et rnême des douleuys lancinantes.
Une forme particulière, caractérisée cliniquement par de l'exagération des réflexes tendineux et anatomiquement par de l'atrophie cérébelleuse, a été décrite par P. Marie en i8q3. On l'appelle Vataxie céréhelleusTnéréditaire, quelquefois encore la maladie de Marie. On tend actuellement à la considérer comme une forme spéciale de maladie de Friedreich plutôt que comme une entité morbide nouvelle.
Si on résume donc les principaux symptômes cliniques, on trouve dans la maladie de Friedreich :
1° des symptômes caractéristiques du tabès :
l'ataxie ou incoordination motrice ,
l'abolition des réflexes tendineux,
l'hypotonie musculaire,
quelquefois des paresthésies et des douleurs lancinant^g ; 2° des symptômes caractéristiques de la sclérose en plaques :
le nystagmus.
du tremblement plus ou moins intentionnel ,
des troubles de la parole ;
3° des svmptômes_prnprps :
la mai-rhe_rérébe1]euse, qui s'observe toutefois fréquemment dans la sclérose e.n plagiiez , le_pied_bot,
la r^-pbn-grnlioRP,
le signe de Babinski.
Pathogénie.
Les^ lésions anatomo-patholog^iques expliquent très bien toute cettej;ymptomatQlop;i e .
1° La lésion des cordons postérieurs rend compte des symptômes tabétiques ;
2° La lésion des fibres cortico-spinales, si elle existait seule, aurait dû produire de la paraplégie spastique, mais les principaux s y mptômes de cette paraplégie ne peuvent se manifester à cause de l'hypotonie des muscles et de l'abolition des réflexes tendineux consécutives à la lésion des cordons postérieurs. Ce tait ne doit pas* surprendre. On sait, en effet, par l'observation clinique que, si un homme atteint de paraplégie spastique devient tabétique, l'hypertonicité des muscles ou la contracture disparait et l'exagération des réflexes tendineux fait place à leur abolition. C'est là un des faits cliniques sur lesquels Foerster s'est basé pour recommander là" radicotomie postérieure comme mode de traitement de certaines formes de paraplégie spastique. Laj^sion des fibres cortico-spinales ressort d'ailleurs de l'existence du signe de Babinski. et peut-être aussi du pied bot qui ressemble sous certains rapports au pied bot
d^la Tna1ar|ip dp Trl^^^*"
Le nystagmus ne s'explique pas à moins d'admettre une lésion bulbo-protubérantielle intéressant les noyaux de terminaison du nerf vestibulaire, ou les voies centrales ascendantes qui en proviennent, lésion qui n'a pas été observée.
Le diagnostic doit se faire entre la maladie de Friedreich d'une part, le tabès juvénile héréditaire et la sclérose en plaques d'autre part.
L'absence de troubles pupillaires et le signe de Babinski la distinguent nettement du tabès. En cas de doute une ponction lombaire et l'examen du liquide au point de vue de la réaction de Wasser- MANN et de la lymphocytose permettraient de faire le diagnostic.
Dans la sclérose en plaques les symptômes de paraplégie spastique : démarche spasmodique, contracture et exagération des réflexes tendineux, sont nettement prononcés.
Dès que chez un homme atteint de troubles de la marche ressemblant à de l'ataxie, on constate l'abolition du réflexe rotulien et le signe de Babinski il faut penser à la possibilité de la. maladie de Friedreich.
Pronostic.
Le pronostic est grave. L'évolution est lente. Dans l'espace de huit à dix ans le tableau clinique est complet, aussi dès Tàge de 25 à 3o ans l'impotence est généralement absolue.
La mort est due à une maladie intercurrente. La guérison n'a jamais été observée.
III. Lésions diffuses
Les maladies dues à des lésions diffuses de la moelle épinière sont la sclérose en plaques, les myélites, la ménin^o - myélite et les tumeurs intramédull aires.
" ^ Sclérose en plaques.
1^2, sclérose eu plaques, sclérose multiple ou sclérosejtiffuse n'est pas à proprement parler une maladie de la moelle épinière. C'est une affection dont la lésion anatomo-pathologique intéresse ou peut intéresser toutes les parties du système npfvpnv rentrai , Elle est sous ce rapport à rapprocher du tabès. On la range toutefois parmi les maladies de la moelle parce qu'un ^rand nombre de ses symptômes sont dus à de véritables lésions médullaires.
Étiologie.
C'est une maladie excessivement fréquente, la plus fréquente de toutes les a ffections nerveuses q ui ne sont pas dues à la syphilis.. La cause en est inconnue. Dans les antécédents des malades atteints de sclérose en plaques on signale très fré- ({uemment l'existence de maladies infectieuses, principalement la rougeole, la scarlatine et la fièvre typhoïde.
Cette maladie peut survenir à tout âge. On l'observe toutefois de préférence entre l'âge de 20 à 40 ans. Mais comme le début clinique ne correspond pas du tout au début anatomo-pathologi(]ue,
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il est plus que probable que la maladie commençe_en_réalitè pl^SIofgntré l'àge^ lo à 20 ans^ Anatomie pathologique.
La lésion_ana1^io-patholog^^ la formation de.£ia£ues de sclérose de_grandeurvanahl^.l£m^rs
— ' multiples. pouvarvL-se
produire dans n]rmpojte quelle partie de j'axe nerveux. Ces plaqnes_^on^ quelquefois visjblËS à frais sur la facee^xterne du névraxe c o mjne__d^s__taçhes grimes ou rosées. Elles
apparaissent k glus
n etjtetnent après _duxrvssprnerit dans le birhrnmate de potassium tan^_sur des coupes transversales quejongitudinales. Les plus petîtes ne peuvent être recon-, nues qu'au microsco2gj£.s plus grosses peuvent_envahir presque tout le diamètre transversal de la moeïïir Elles intéressent aussi bien_Ja__substançe grise quela__^ubstance blanche et même_la_gailie V o isine des racines .
Sur des coupes traitées par la méthode de Weio-ert, qui colore essentiellement les gaines de myéline, les taches restent
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incolores (ftg. 216 à 219); on doit en conclure que, à leur niveau, les fibres nerveuses ont perdu leur gaine de myéline. Surles_cou£es traitées_paLdes^Béthpdes_s£éçiales^
den^ij^^çyîhidraxes, telles que toutes les méthodes au nitrate
d'argent, on voit_aue. dans les plaques récentes, ^Q«5des_çylindraxes
.so"iû~œïïi^rvés. Aussi ne trouve-t-on presque jamais_des_2héno:
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mènes de dégénérescence secondaire. Cette conservation des cylindraxes_ex2li_gue ce fait étrange au premier abord, c'est qu'un même faisceau de fibres nerveuses (le co£don postérieur par exemple) peut présenter des taches de sclérose à des niveaux différents, alors que les jparties intermédiaires sont restées normales, on jy trouve des fibres myélinisées nettement mises en évidence par la méthode de
Weigert (fi g. 216 à 21g). _^
Cette conservation des cy- 1 i n d raxes n'est cependant^ pas permanente. Dans les taches anciennes il y a incontesta^bj^ment_une^ raréfaction des cylindraxes. La place laissée libx£.£sLoS£i2pée par des cellules de neuroglie de nouvelle formation. Les parois des vaisseaux y sont épaissies .
La genèse et l'ordre de succession de ces différentes lésions ne sont guère connus. On ignore si la lésion initiale consiste dans la perte de la gaine de myéline, ou dans la multiplication des cellules de neuroglie, ou bien encore dans une altération vasculaire entraînant elle-même la démyélinisation et la multiplication de la neuroglie. On croit toutefois que la perte de la myéline est le phénomène initial, bien qu'on ignore pourquoi cette perte se fait à tel niveau déterminé et pas au niveau immédiatement voisin. La chose importante et caractéristicjue c'est la disparition de la myéline, avec conservation relative des cylindraxes, et l'absence complète de tout phénomène de dégénérescence secondaire.
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Symptomatologie.
Elle est excessivement variable d'un malade à l'autre. D'abord à cause de la nature de la lésion qui, pendant les premières années toul^u moins, n'interrompt pas véritablement les fibres nery^nses et peut don£provoquer des symptômes dont l'intensité peut varier d'un Jour à l'autre, d'après le déféré de compression que les fibrgs démyélinisées subissent de la part du tissu ambiant Ensuite à cause de la variabilité extrême du sièpe et de la multiplicité des plaques de sclérose par lesquelles se traduit la lésion.
Dans la sclérose multiple ou diffuse on peut voir survenir :
1° des troubles /psychiques (perte de la mémoire, état de dépression nerveuse, diminution des facultés intellectuelles, symptômes de démence précoce) par formation de plaques dans des zones plus ou moins étendues de l'écorce cérébrale ;
2° des attaques transitoires d'épilepsie, d'aphasie, même à' hémiplégie ;
3*^ des états vertigineux par lésion des nerfs et des voies vestibulaires ;
40 de la démarche titubante ou cérébelleuse ;
D° des paralysies oculaires solide l'un ou l'autre muscle extrinsèque se traduisant par de la diplopie, soit des muscles intrinsèques amen ant du mvosis avec lenteur ou abolition du réflexe pupillaire à 1 a lumière. Ce symptôme est important à faire ressortir, d'autant plus qu'il peut être précoce et. associé à la paralysie d'un muscle extrinsèque^ faire penser au tabès ou à la paralysie générale;
6° des troubles de la vue consistant en perte plus ou moins complète de la vision d'un côté. Cette cécité survient brusquement pour disparaître généralement au bout de deux ou trois semaines. A l'examen ophtalmoscopique on peut observer ou de la névrite rétro-bulbaire, ou même un certain degré d'œdème de la pupille;
70 du_jivstagm^is :
8° des troubles de la parole consistant essentiellement en une parole traînante, monotone, connue sous le nom de parole scandée;
go le rire et le pleurer spasmodiques caractérisés par ce fait c]ue le malade rit ou pleure sans motif aucun, sans qu'il y ait correspondance entre lacté qu'il exécute et les sentiments qu'il éprouve. Bien snnvent il -a \u\-x^^ir^e^ honte de ce défaut de corrélation dont il a le plus souvent pleinement conscipn<"<^;
10° des troubles de la coordination se manifestant par du tremblement intentionnel dans les membres supérieurs et par de Vataxie dans les membres inférieurs, soit d'un seul côté, soit des deux côtés à la fois.
Le tremblement intentionnel a de caractéristique qu'il ne se produit que lors de l'exécution d'un mouvement volontaire. On le met le plus facilement en évidence soit en laissant boire le malade,
soit en le priant de placer lentement le bout du doigt surje^boutdu nez. Kn prenalit le verre d'eau et en l'approchant de la bouche, la main exécute des mouvements incoordonnés de latéralité qui augmentent au fur et à mesure que le verre approche des lèvres. Ces mouvements sont tellement intenses que le verre est aux trois quarts vide avant d'atteindre les lèvres, déplus il vient buter à plusieurs reprises contre les arcades dentaires. Cette même incoordination se manifeste quand le malade veut écrire, ou qu'il porte le bout du doigt sur le bout du nez.
Dans les cas avancés le tremblement peut même affecter la tète et survenir chaque fois que le malade veut tenir la tête immobile sur le tronc. Dans ces conditions on voit également survenir le tremblement des doigts et de la main quand le malade veut tenir le membre supérieur dans la position horizontale ;
11° enfin tous les symptômes caractéristiques de n'importe quellejiffection organique de la moelle épinière :
de la parésie d'un bras ou d'une jambe ;
de \dL paraplégie, spastiqiie ou fîasqite, avec les modifications correspondantes dans l'état des réflexes tendineux et cutanés;
de V atrophie de certains groupes de muscles, fréquemment des petits muscles de la main d'un côté, pouvant faire pensera un début de poliomyélite antérieure chronique ;
des troubles de la sensibilité consistant en paresthésie_s, quelquefois même en douleurs qui peuvent simuler ou les doulÊiirs-_d.e_Ja névralgie, ou les douleurs lancinantes du tabès. A côté de ces symptômes d'excitation on peut observer des symptômes de déficit consistant en anesthésie cutanée plus ou moins étendue;
des troubles vésico-rectaux .
Tous ces symptômes ont de caractéristique leur extrême variabilité d'un jour à l'autre et la rapidité avec laquelle ils peuvent disparaître, au moins momentanément, sans laisser de traces apparentes.
Dans cet ensemble de symptômes les auteurs français, à la suite de Charcot, ont appelé l'attention sur la combinaison fréquente du tremblement intentionnel, du nystagmus et de la parole scandée. Ils en ont fait une espèce de triade symptomatique pathognomoni(iue de la sclérose en plaques.
Il est incontestable (]ue c]uand ces trois symptômes existent le diagnostic ne peut être douteux. Mais ces symptômes ne se trouvent réunis (|ue dans de rares cas, tout au plus dans lo à 20 p. c. de tous les cas avérés de sclérose en placjues. C'est là un point (jui mérite de fixer hautement l'attention, sinon le plus grand nombre des cas de sclérose diffuse pourraient échapper au diagnostic. Pour notre
part, nous avons observé plusieurs cas de sclérose en plaques incontestable, vérifiée par l'autopsie, dans lesquels le tremblement intentionnel, la parole scandée et le nystagmus faisaient complètement défaut. Tous ces cas avaient évolué sous la forme clinique de paraplégie spastique.
Ce qui est caractéristique dans cette symptomatologie et ce qui doit hautement retenir l'attention, c'est :
1° l'extrême variabilité et la multiplicité des symptômes qui ne s'expliquent pas par une lésion unique et qui doivent faire penser à une lésion multiple ou diffuse;
2" pour un symptôme donné, la variabilité de son intensité. Ce symptôme peut s'aggraver ou s'amender d'un jour à l'autre, ce qui s'explique si on se rappelle que le cylindraxe des fibres nerveuses est conservé au niveau des zones atteintes et que sa mise hors de fonction, momentanée ou temporaire, dépend peut-être ou d'un trouble localisé dans la circulation, ou d'une compression momentanée exercée par les cellules voisines.
Pour faire un diagnostic, dans un cas donné, il ne faut donp jamais tenir compte de Tétat seul du malade au moment de l'examen, mais de toute l'évolution du mal et rechercher soigneusement les symptômes transitoires que le rnalade a pu présenter pendant les quelques années qui ont précédé son état actuel, tels que : paralysies oculaires se manifestant par du strabisme ou de la diplopie, cécité transitoire, accès de vertige, troubles de la parole, parésies. paresthésies, troubles v-ésicaux, etc.
Marche, durée, terminaison.
L'évolution de la maladie est variable. Les cas aigus amenant la mort en quelques mois sont rares. Le plus souvent la maladie dure dix à quinze ans. Elle présente souvent des arrêts, de véritables rémissions pouvant durer des mois et des années et pouvant faire croire à une guérison apparente. La marche par étapes est caractéristique. La mort peut survenir soit par apoplexie, soit par symptômes bulbaires. Le plus souvent elle est due à une maladie intercurrente. Nous avons vu un malade âgé de 45 ans atteint de paraplégie spastique depuis vingt-trois ans sans aucun autre trouble. Il est mort à la suite d'une intervention opératoire consistant dans la section des racines postérieures de la moelle lombosacrée d'après la modification que nous avons proposée pour l'opération de Foerstek. L'autopsie a montré, à notre grand étonnement, qu'il s'agissait de sclérose en plaques. Nous soignons actuellement un homme de 61 ans présentant du nystagmus et du tremblement intentionnel typique. Nous n'oserions porter le dia-
gnostic de sclérose en plaques si le registre de l'hôpital ne renseignait manifestement que cet homme a été soigné, il y a vingt ans, pour de la névrite optique qui a guéri sans laisser de traces.
Diagnostic.
Quand les symptômes cardinaux de la triade symptomatique font défaut, le diag^nostic est difficile et ne peut se faire que par exclusion. Des paralysies oculaires transitoires de la névrite optique retrô-bulbaire unilatérale ne laissant après elle que de légers troubles de la vue, des troubles de motilité ou de sensibilité survenant dans l'un ou l'autre membre et dont l'intensité varie d'un moment à l'autre, dans les cas où la syphilis peut être exclue, doivent toujours faire penser à la sclérose en plaques.
■ppH
wKs^ ^^S^^^^^^^^^^^^^^^^^^HI
WÊê
fl^ii
^àm
^^''^Ujjjjj^^^H
FiG. 220
Le diagnostic est le plus difficile quand la maladie se présente sous forme de paraplégie spastique sans trouble aucun du côté des nerfs crâniens. Dans deux cas de ce genre nous avons fait recourir à une laminectomie exploratrice, pensant à la possibilité d'une compression médullaire dont le siège paraissait indiqué, tantôt par une atrophie des petits muscles de la main d'un côté, tantôt par une diminution très nette de la sensibilité cutanée. Dans les deux cas les malades ont guéri de l'intervention opératoire. La mort est survenue cinq et six mois plus tard par infection due à de la paraplégie flasque avec escarres de décubitus très étendus (fig. 220). L'examen anatomo-pathologique a révélé l'existence d'une sclérose diffuse tout à fait typique.
Le tremblement intentionnel ne peut guère être confondu avec le tremblement parkinsonien, qui ne se produit c]u'au repos et qui se laisse arrêter, au moins pendant quelques instants, par la volonté.
La parole scandée de la sclérose multiple ne rappelle guère la parole hésitante, ànonnante, embrouillée de la paralysie générale. D'ailleurs, dans ce dernier cas, il y a le tremblement de la langue et des lèvres, et les troubles psychiques caractéristiques de la mégalomanie; dans le doute, la recherche de la réaction de Wassermann
dans le sang et dans le liquide encéphalo-rachidien ainsi que l'examen cytologique de ce dernier permettront de faire le diagnostic. Le diagnostic différentiel le plus difficile, surtout dans les premiers temps de l'affection, paraît être celui d'avec Y hystérie.
Le pronostic est toujours sérieux, même dans les cas à évolution lente.
Traitement.
Le traitement causal est nul, vu que la cause de l'affection nous écha£2^ complètement^
11 ne peut donc être que symptomatiqjtie.
On conseille avant tout le repos dans la mesure du possible, d^s /o^?/t7;jg5_^néraux principalement l'arsenic et la strychnine, \di.^alvan isation de la colonne vertéb raie avec de grandes plaques dans 1 a nuque (pôle_positit) et sur la région sacrée (pôle nég^it) et un courant de /| r i milliampA^^^^q- —
T,es bains chauds paraissent nuisibles.
Quejques auteurs déclarent avoir obtenu des améliorations par le coliargoI_ sous forme de pommade ou en lavements, et par les injections sous-cutanées et même intraveineuses d'électrars'ol (lo centigr. tous les huij^Jmirs). Ce traitement ne nous a donné aucun résultat appréciable.
On a recommandé également les injections intramusculaires de fibrolysine. Les malades auxquels nous avons conseillé ce traitement, ou bien n'en ont retiré aucun bénéfice, ou bien y ont renoncé sous prétexte que ces injections aggravaient plutôt les symptômes.
Ona signalé des améliorations à la suite de la radiothérapie. Mais quand on considère la diffusion extrême de la lésion anatomopathologique, on ne peut guère logiquement admettre que l'application des rayons Rœntgen dans la région du cou puisse avoir une influence quelconque. Pour que ce traitement put exercer une influence réelle il faudrait pouvoir diriger les rayons X directement sur les parties sclérosées. Or, si le diagnostic clinique permet bien de dire que l'on se trouve en présence d'une sclérose diffuse, les symptômes observés ne permettent en aucune façon d'indiquer le siège des multiples taches de sclérose.
Pour notre part, daijs des cas un peu avancés accompagnés de synaptômes de paraplégie spastique, nous avons l'habitude de, recourir à des applications superficielles de pointes de feu le long de la colonne dorsale et à un traitement interne consistant en iodure^_alternant avec des injections tantôt d'atoxyl, tantôt d'électrargol, tantôt de fibrolysine.
Pour combattre les tremblements et la contracture, nous recourons de préférence soit à des injections sous-cutanées de brom hydrate d'hyoscine (un dixième ou deux dixièmes de milligramme une ou deux fois par jour), soit à ce même médicament administré sous forme de potion à raison de un quart de milligr. deux fois par jour.
Dans ces derniers temps, pourjntensifierj^e plus possible le trai-, tement arsenical, nous avons eu recours, chez un certain nombre de malades atteints de sclérose en plaques, à des injections intraveineuses de néosalvarsan et celajrial^ré une réar.tion de W assermann négative dans lesang et dans le liquide encéphalo-rachidieji. Quelques-ujis^denos malades en ont retiré un bénéfice incontestable ; chez d'autres le traitement ne paraît avoir eu aucune influence.
Les myélites.
Dans le temps on faisait rentrer dans le groupe des myélites toutes les_a-frections dégénératives de la moelle épinière : le tabès, la sclérose latérale, l'atrophie musculaire progressive secondaire, la sclérose en plaques, la maladie de Friedreich, etc. On les désignait sous le nom de myélites chroniques. Cette manière de voir n'est pas justifiée.
Certains auteurs font rentrer dans le groupe des myélites les affections médullaires consécutives au traumatisme (hématomyélie), ou aux compressions brusques de la moelle (fracture ou luxation d'une vertèbre) et cela parce que, à la suite de ces lésions médullaires, on trouve dans la moelle, comme manifestations réactionnelles, des altérations vasculaires.
Toutes ces affections n'ont rien de commun avec la myélite vraie. Nous trouvons ici pour la myélite ce que, antérieurement, nous avons signalé pour la névrite. De même que l'on ne peut désigner sousJejQom de névrite que l'inflammation aiguë ou chronique d'u n ou de plusie_urs^ nerfs due à une infection_ou à une intoxication, et non pas les dégénérescences secondaires consécutives à une compressicMi_ou^^uneJésion quelconque ; de même on ne peut appeler myélite quejjnflammation d'une partie quelconque _de la moelle déterminée_par une causse générale toxique, ou infectieuse.
La myélite infectieuse peut survenir danj le cours de n'importe quelle maladie infectieuse ; elle parait la plus fréquente dans l'influenza. La myélite toxique reconnaît généralement pour cause la syphilis. "
Lesjnf e et i o n s^t les intoxications produisent le plus souvent une myélite plus ou moins localisée dans les cornes grises antérieures : la poliomyélite antérieure ai^iië, \di poliomyélite antérieure subaigiil' et peut-
être certaines formes de paralysie ascendante aiguë de Landry que nous avons étudiées chez l'enfant et chez l'adulte.
Elles peuvent cependant donner naissance à un foyer inflarQmatoire intéressant, à un niveau donné, presque toute l'épaisseur. de la moelle : c'est la myélite transverse.
La lésion anatomo-pathologique peut encore envahir la moelle suivant son ^rand axe et cela sur une étendue de longueur variable : c'est la myélite diffuse.
Nous avons vu déjà les diverses formes de myélite localisée aux cornes grises antérieures ou poliomyélites antérieures. La_myélite transverse et la myélite diffuse sont les deux formes de myélite qu'il nous reste pnrore à étudier
A côté des myélites vraies dues à une véritable inflammation du tissu médullaire, on peut encore rencontrer des ramollissements et des nécroses ischémiques plus ou moins étendus de la moelle, consécutifs à des oblitérations brusques des petites artères soit par thrombose (modifications vasculaires dues à l'artériosclérose ou à la syphilis), soit par embolies, dont les plus fréquentes sont les ernbolies gazeuses caractérisant la maladie professionnelle connue sous le nom de maladie des plongeurs ou maladie des caissons. Les troubles consécutifs à ces lésions sont excessivement variés et dépendent en toute première ligne du siège, du nombre et de l'importance de ces petits foyers de ramollissement médullaire.
La m^^ite transverse.
Elle peut survenir à n'importe quel niveau de la moelle, aussi distingue-t-on généralement une myélite cervicale, une myélite dorsale et une^ myélite lombaire, La plus fréquente est la myélite dorsale. C'est elle que nous avons pu observer dans un cas d'influenza et qui servira de base à notre description.
Anatomie pathologique.
Dans les cas récents on trouve, au niveau de la partie lésée, une dilatation considérable de tous les vaisseaux sanguins, accompagnée quelquefois de petites hémorrhagies. La dilatation vasculaire s'accompagne d'une diapédèse très active : les globules blancs s'amassent en couche plus ou moins épaisse autour des vaisseaux distendus donnant naissance à de l'infiltration périvasculaire. Il y a en même temps œdème des parties voisines amenant le gonflemen^tjjs éléments nerveux. Tout cela produit, dans les cas graves, soiTdes ramollissements par oblitération vasculaire. soit des foyers hémorrhagiques suivis de dégénérescence secondaire, ou bien
encore dej^atrophie des éléments nerveux suivie de la multiplication des cellules de neuroglie.
Il résulte de là que, lorsque le travail inflammatoire a cessé et que les lésions vasculaires auront disparu, deux cas peuvent se présenter :
Ou bien tout le travail anatomo-pathologique a consisté en dilatation vasculaire avec infiltration périvasculaire et œdème des parties voisines comprimant les éléments nerveux sans les détruire en réalité. Dans ces conditions la^moelle peut revenir à son état normal et la myélite ne laissera après elle aucun symptôme durable.
Ou bien la myélite a amené des foyers hémorrha^iques et des foyers de ramollissement, Uya eu destruction de certains élémentsjneryeux_et_compressi^n d'autres éléments. Dans ces conditions les éléments comprimés (cellules et fibres nerveuses) peuvent seuls récupérer leur fonction normale ; les fijbres interrompues ou détruites vont dégénérer dans leur partie périphérique et leur place sera bientôt occupée par du tissu de neuroglie donnant naissance à de la sclérose .
L'examen anatomo-pathologique de la jrioelle ne peut donc faire reconnaître la myélite que dans les cas récents suivis d'une issue mortelle. Lorsque le malade a_ur a survécu un certain temps, les lésions inflammatoires initiales auront disparu, on ne trouyera plus que de la dégénérescence secondaire ou bien de la sclérose, dégénérescence et sclérose qui nejermpttront pas dp. dire si la lésion initiale a été de nature traumatique. inflammatoire ou nécrosique.
Sj'^mptomatologie .
Les symptômes varient d'après l'intensité ou l'importance de la lésion et d'après le niveau intéressé de la moelle.
Ledébut est généralement bmsque, rafl"ection peut atteindre en quelques jours son apogée.
Lorsque la myélite intéresse à un niveau donné toute l'épaisseur de la moelle (myélite transverse totale)^ elle équivaut, au point de vue des troubles fonctionnels qui en sont la conséquence, à une section transversale complète. Elle se traduit alors cliniquement par
1° de la paraplégie flasque due à l'interruption des fibres cortjcospinales, rubro-spinales, vestibulo-spinales et toutes les autres fibres descendantes renfermées dans les zones pyramidales de la moelle ;
2° Vabolition des réflexes cutanés supérieurs par suite de l'interruption des fibres cortico-spinales ;
3° Vabolition des réflexes tendineux p^r mise hors fonction des fibres descendantes autres que les fibres cortico-spinales ;
4° la persistance et même l'exagération des réflexes cutanés inférieurs,
d'où mouvement de retrait du membre inférieur, et le signe -de B abinski à la suite d e l'excitation de la plante du pied ;
5° Vanesthésie de la partie inférieure du corps, aussi bien anesthésie
profonde par lésion des cordons pn^tpripurg gn'anpQtfipgip mt^n^^
ou superficielle par lésion des faisceaux de Flechsig et de Gowers ;
6° des troubles vésicaux : tantôt rétention par paralysie des muscles de la paroi vésicale, quelquefois incontinence par paralysie Hn^jThincter;
70 de.^^tnmbles rectaux : constipation avec paralysie du constricteur de l'anus ;
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Myélite transverse totale (partie moyenne de la moelle dorsale). Myélite infectieuse (influenza). Myélite syphilitique.
8*^' les troubles trophiques du côté de la peau et des tissus sousjacents connus sous le nom de décubitus (fig. 221 et 222), et qui surviennent de préférenceaux endroits où la peau se trouve comprimée entre le plan du lit et un os sous-jacent : sacrum, calcanéum, grand tmdTanterj_Jace interne des genoux, etc.
Lorsqu,e la myélite transverse est incomplète (myélite transverse partielle), elle se traduit cliniquement par les symptômes caractéristiques de la paraplégie spastique plus ou moins combinés avec des tjpubles variés de la sensibilité et des troubles vésico-rectaux, symptômes plus ou moins identiques à ceux qui accompagnent les compressions lentes de la moelle.
Dans ces cas de paraplégie spastique les troubles trophiques du côtédela peau, connus sous le nom d'escarre^ de décubitus, font généralement défaut.
Diagnostic.
En cas de paraplégie flasque accompagnée à'anesthésie cutanée^ indiquant une lésion transversale complète de la moelle dorsale ou
de la moelle cervicale, il faut avant tout penser à la possibilité d'une compression médullaire par mal de Pott, cancer vertébral ou tumeur intrarachidienne. Le début brusque dans le cou rs ou la convalescence d'une maladie infectieuse plaide en faveur de myélite, bien qu'une paraplégie flasque puisse survenir brusquement par effondrement d'une vertèbre en cas d'ostéite tuberculeuse" ayant évolué sans symptômes cliniques appréciables ; dans ce cas la radiographie de la colonne vertébrale permettra de faire le diagnostic. L'existence de douleurs en ceinture dues à la compression d'une ou de plusieurs racines postérieures plaide en faveur d'une lésion extramédullaire.
En cas de paraplégie flasque acconipagnée à'anesthésie cutanée, ai atrophie et de réaction de dégénérescence dans les muscles des membres inférieurs, avec abolition des réflexes tendineux et cutanés, il faut penser à une myélite transverse de. la moelle lombo-sacrée. Dans ce cas le diagnostic différentiel avec une affection de la queue de cheval peut présenter les plus grandes difficultés.
En cas de paraplégie spastiqiie le diagnostic de myélite transverse est presque impossible, vu que la paraplégie spastique est un syndrome qu'on peut observer dans les affections médullaires les plus^diverses. La paraplégie spastique de la sclérose latérale amyotrophiqîie, de la sclérose en plaques et de la syringomyélie se laissera facilement reconnaître grâce aux autres symptômes qui l'accompagnent. Il sera plus difficile, quelquefois même impossible, de différencier la paraplégie spastique due à une myélite transverse incomplète de celle qui caractérise la sclérose primitive des cordons latéraux et de celle qui survient au début d'une lésion médullaire par compression intra- ou extra-médullaire.
Marche, durée, terminaison.
La^yélite transverse qui vient compliquer une maladie infectieuse a généralement une marche rapide, atteignant son apogée enquelques jours.
DansJ^s cas graves la mort peut survenir en quelques semaines ou en quelques mois par jnfection consécutive soit à un décubitus intense, soit à une^stite ou une pyélo-néphrite.
Dans les cas les plus fréquents, les symptômes moteurs et sensibles diminuent lentement pour laisser subsister comme reliquat final, qui v.ane d'un malade à l'autre d'après l'intensité des lésions^ soit de la paraplégie spastique. soit de la paraplégie flasque.
La guérison complète est rare.
T. e traitement causal est nul. Le médecin peut toutefois, par son intervention, prévenir des complications longues et pénibles.
La myélite aignë qui éclate dans le cours d'une maladie infectieuse doit être traitée comme la maladie infectieuse elle-même : le repos absolu au lit, le calme complet. On peut recourir à un traitement diaphorétique par les enveloppements humides et les bains chauds : à un traitement révulsif par l'application de teinture d'iode ou de vésicatoire le lon^ de la colonne vertébrale ; à un traitement médicamenteux par les préparations salicvlées.
Le médecin doit toujours avoir son attention attirée sur la possibilité du décubitus. Il résulte de nos observations personnelles qu'aussi longtemps qu'une paraplégie reste sj)astiQiie, même si elle est accompagnée, d'anesthésie cutanée et d'incontinence d'urine et des matières fécales, je décubitus ne survient pas ou bien, s'il survient, il est peu étendu, superficiel et a une tendance à la guérison. Dès que la paraplégie spastique devient flasque, le décubitus peut subvenir en l'espace de deux ou trois jours. Pour le prévenir ?âns la mesure du possible, il faut savoir que ces troubles trophiques surviennent de préférence aux endroits où la peau reste longtemps comprimée entre un plan osseux et le plan du lit : le coccyx etja partie voisine du sacrum, les grands trochanters, etc. Une première mesure à prendre consistera donc à changer fréquemment la position_du_malade pour que la pression de la peau à un niveau donné ne dure pas trop longtemps. Il fautaussi protéger les parties exposées ejj, diminuant ou en adoucissant la pression soit par des coussins à air, soit par des coussins à eau ; étaler bien les draps du lit de façon_à éviter les plis, saupoudrer le lit de poudres adoucissantes comprenant du talc, de l'acide salicylique. de la poudre de riz; favoriser la circulation de la p^au par des frictions à l'eaude-vie ou à l'eau de Cologne.
Ces soins de propreté doivent être d'autant plus méticuleux que les malades sont très souvent atteints d'incontinence, de telle sorte que les draps doivent être fréquemment renouvelés.
Si. malgré tous les soins, le _décubitus survient, et dans le^ cas graves il est inévitable, on peut prescrire une pommade au_tannate de plomb ^ des lavages à l'eau oxygénée et au permanganate de potassium, ou bien des poudres sèches (bismuth, iodoforme, etc.).
Au début de la myélite il y a souvent rétention des urines. Il faut alors recourir au cathétérisme en prenant les soins aseptiques appropriés.
On sait que l'innervation de la vessie dépend en tout premier lieu des ganglions sympathiques renfermés dans le plexus hypogastriqûeT^n^cas de rétention il faut insister auprès du malade pour que, à heure fixe, soit en moyenne toutes les trois ou quatre heures, il fasse des efforts de miction, en_s'aidant à la rigueur de frictions sur le bas-ventre, afin d'exciter directement la vessie à travers la paroi abdominale. Certains malades parviennent ainsi à éviter le cathétérisme et_à uriner à des moments déterminés tout en ne sentant pas le besoin d'urinei".
^n cas de^consti^ation, prescrire un laxatif léger tous les deux jours ou mieux encore recourir à des lavements.
Dans les cas de paraplégie spastiqiie, quelle qu'en soit la cause, on voit survenir souvent des contractures brusques soit en extension, soit en flexion des deux rnembres inférieurs, contractures tellemen t douloureuses qu'elles arrachent des cris aii malade. Ces contractures existent même quelquefois d'une façon permanente. C'est là une situation excessivement pénibléet sorte
|ui échappe en quelque à toute influence médica-
menteuse. Les bains chauds et
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Contracture en flexion des deux membres inférieurs dans un cas grave de paraplégie spastique.
prolongés exercent une action excessivement calmante . S i par les médicaments le médecin ne parvient pas à soulager ces spasmes douloureux, il est de son devoir de tout mettre en œuvre pour ne pas_[es exagérer. A cet effet il ne doit pas oublier que ces contractions douloureuses sont d'ordre réflexe, qu'elles sont la conséquence de l'exagération considérable de la réflectivité médullaire consécutive à l'interruption des fibres cortico-spinales. Toutes les excitations cutanées, même les plus légères, tombant sur les membres i nferieurs. pe u vent donc ou les provoq uer^ou les exagérer. L'écartement brusque des couvertures par suite du déplacement de Pair, les attouchements cutanés directs ou indirects en sont souvent le point de départ.
La pathogénie véritable de ces contractures en flexion des membres inférieurs n'est pas nettement connue. Chez une de nos malades opérée de tumeur volumineuse intrarachidienne comprimant la moelle dorsale supérieure, nous avons vu survenir une contracture en flexion tellement accentuée qu'elle avait amené de chaque côté une rupture du ligament rotulien (fig. 223). Xous
basant sur les résultats favorables de la radicotomie postérieure dans certains cas de paraplégie spastique, nous avons fait recourir à la section bilatérale des deux tiers environ des filets radiculaires postérieurs de la moelle lombo-sacrée , j ointe à la section des tendons des muscles fléchisseurs de la jambe sur la cuisse. La contracture a diminué pendant quelque temps pour reprendre bientôt son intensité primitive.
La myélite diffuse.
Au lieu d'envahir la moelle à un niveau donné suivant son diamètre transversal, les lésions anatomo-pathologiques caracté-
ristiques__de la myélite peuventenvahir la moelle suivant son grand axe, et cela sur une étendue plus ou moins grande amenant de la myélite disséminée ou de la myélite diffuse. La symptomatologie en est excessivement variable suivant les parties de la substance blanche ou de la substance grise delà moelle qui ont été intéressées par le processus anatomo -pathologique.
Ce sont des maladies rares dont le diagnostic est_entouré de grandes difficultés.
Xous avons eu Toocj.sion d'observer un cas de myélite généralisée dont le jiagnostic n'a pu être fa it qu'après la mort .
La moelle épinière
FiG. 224.
Moelle normale.
FiG. 223
Moelle atteinte de myélite
diffuse.
ava.itmacroscopiquement un v^olume plus considérable qu'à l'état normal , ainsi que cela résulte de la comparaison des figures 224 et 225, qui représentent, en grandeur naturelle, l'une (fig 2 24)Japartielombosacrée d'une moelle normale; l'autre (fig. 225), la partie lombosacrée d'une moelle atteinte de myélite diffuse. Les coupes trans-
versales faites dans cette moelle, à n'importe quel niveau (fig. 226), montrent, en effet, une dilatation notable des vaisseaux de la substance blanche avec infiltration périvasculaire.
La ménmgo = myélite.
Dans la myélite d'origine syphilitique les lésions vasculaires intéressent souvent à la fois les vaisseaux sanguins de la pie-mère et ceux de la moelle épinière, donnant naissance à une entité morbide spéciale connne sons le nom de ménin^o -myélitp- '^yphi liticfue. C'est une affection rare qui peut se tr^^mredjjii^iiement so.us la forme de syndro me de Browît-Se'cfuard unilatéral ou bilaté rai, ou bien sous la forme de my_élite plus ou moins__transv£i:ag- Le diagnostic d'affection_médullaire se laissera facilement déduire de l'analyse attentive des symptômes cliniques .
Quant__au diagnostic causal^il se laissera déterminer soit par la recherche de la réaction de Wasscrmann dans le sang, soit mieux encore par la recherche d e cette même réaction ainsi que de la lymphocytose dansai e liquide encéphalo-rachidien obtenu par ponction lombaire.
Les tumeurs intramédullaires.
Les tumeurs qui trouvent leur point de départ dans la moelle elle-même sont rares, abstraction faite de la gliose spinale qui forme le point de départ de la syringomyélie. Les tumeurs, en se développant, compriment les fibres de la substance blanche voisine et donnent ainsi naissance à des symptômes cliniques qui ressemblent sous plusieurs rapports aux symptômes caractéristiques des tumeurs extra-médullaires. Nous y reviendrons en étudiant ces dernières.
Fig. 226.
INIoelle lombo-sacrée. Myélite diffuse.
LÉSIONS EXTRAMÉDULLAIRES
La seule cause extramédullaire capable de troubler le fonctionnement de la moelle épinière — abstraction faite des lésions inflammatoires aiguës des méninges sur lesquelles nous reviendrons plus tard — est la compression. Celle-ci peut agir à la fois sur la substance grise et sur la substance blanche.
Les troubles déterminés par une lésion de la substance grise sont toujours /m«//s, en rapport étroit avecle siège de la lésion et l'importance des cellules radiculaires lésées dans les cornes antérieures. Ils peuvent être utilisés au point de vue du diagnostic de siège.
Les troubles consécutifs à une lésion de la substance blatiche sont, au contraire, toujours étendus. Ils forment les symptômes cliniques principaux pour établir le diagnostic de compression médullaire.
La compression de la substance blanche de la moelle s'exerce généralement de dehors en dedans. Ce sont les compressions médullaires proprement dites.
Elle peut s'exercer toutefois de dedans en dehors entraînant la même symptomatologie. C'est ce que l'on peut voir survenir dans la syringomyélie, ainsi que nous l'avons signalé antérieurement. La même chose peut se présenter dans les cas de tumeur intramédullaire. Le tableau clinique peut, dans ces conditions, simuler à s'y méprendre celui d'une compression de la moelle par cause extramédullaire. C'est pour ce motif que, cliniquement, l'étude des tumeurs de la moelle rentre dans le chapitre des compressions proprement dites.
Anatomie.
La moelle épinière occupe, dans la cavité rachidienne, une situation tout à fait particulière dont il est indispensable de se faire une représentation exacte, si l'on veut comprendre le mode d'action de certaines causes capables de la troubler dans son fonctionnement.
On dit généralement que la moelle épinière jouit, dans la cavité rachidienne, d'une grande liberté et que, entourée intimement par la pie-mère, elle baigne en quelque sorte dans le liquide encéphalorachidien renfermé dans le sac arachnoïdien, vaste cavité sousarachnoïdienne se terminant en cul-de-sac au niveau du bord supérieur de la deuxième vertèbre sacrée. L'arachnoïde est à son tour entourée par la dure-mère qui est séparée de la face interne des os par du tissu graisseux péridural.
Cette façon de concevoir la situation de la moelle épinière dans la cavité rachidienne est loin d'être exacte. Elle renferme deux erreurs, grosses de conséquences au point de vue de la pathogénie des compressions de la moelle.
D'abord la moelle épinière n'occupe pas l'axe de la cavité rachidienne. Ensuite elle ne jouit, dans cette cavité, d'aucune liberté.
Quand on ouvre le rachis, en réséquant les lames des vertèbres, on trouve que la face externe de la dure-mère est libre, en arrière et sur les côtés où elle est recouverte par le tissu graisseux péridural.
Mais du côté des corps des vertèbres la dure-mère n'est pas libre, elle adhère intimement à toute l'étendue du grand surtout ligamenteux postérieur, adhérence qui est surtout prononcée dans la région cervicale et dans la région lombaire.
Si on incise la dure-mère, on peut, avec beaucoup de précautions, l'isoler du sac arachnoïdien, renfermant le liquide encéphalo-rachidien. Incisant la mince membrane arachnoïdienne, on tombe sur la face dorsale de la moelle recouverte par la pie-mère. Cette face est libre, baignée par le liquide rachidien. Elle se trouve donc à une certaine distance de la dure-mère qui elle-même est séparée des lames des vertèbres par le tissu graisseux extradural.
Mais du côté de sa face ventrale, la moelle épinière repose directement sur le feuillet arachnoïdien par l'intermédiaire peut-être d'une mince couche de liquide qui y est maintenu par capillarité. L'arachnoïde adhère à la dure-mère unie intimement au grand surtout ligamenteux postérieur. On peut donc dire que, en réalité, la moelle épinière est couchée par sa face ventrale le long de la face dorsale des corps vertébraux, tandis que ses faces latérales et sa face postérieure sont à une certaine distance des parois de la cavité rachidienne.
Dans cette position la moelle épinière est immobilisée par les nerfs rachidiens. Ceux-ci naissent, en effet, de la moelle par les racines antérieures et postérieures qui se dirigent, suivant un trajet plus ou moins oblique, vers les trous de conjugaison par où ils doivent sortir de la cavité rachidienne. Sur leur trajet descendant, ces racines sont enveloppées par une gaine arachnoïdienne, puis par une gaine duremérienne qui l'accompagne jusqu'aux trous intervertébraux où cette dernière se continue, en partie du moins, avec le périoste interne des os. Les nerfs rachidiens brident ainsi, de chaque côté, la moelle et l'immobilisent dans une position déterminée, la maintenant intimement appliquée, par l'intermédiaire de l'arachnoïde et de la duremère, contre la face postérieure des corps vertébraux Cette fixité de la moelle est telle que, après ouverture de la dure-mère, il est impossible de la soulever ou de la déplacer dans le sens transversal
à moins de couper quelques racines voisines, au moins le long de sa partie cervicale et de sa partie dorsale.
Ces dispositions anatomiques sont de la plus haute importance. Elles montrent que, contrairement à ce que l'on pense généralement, la moelle épinière ne peut être déplacée dans aucun sens par un corps étranger envahissant la cavité rachidienne et que, de plus, les conditions dans lesquelles une compression médullaire peut survenir doivent varier considérablement suivant que la cause qui comprime agit sur la moelle, d'arrière en avant, d'avant en arrière ou dans le sens transversal.
Pour que la moelle puisse, en effet, être comprimée soit d'arrière en avant, soit dans le sens transversal, il faut que la cavité rachidienne se rétrécisse dans une large mesure. C'est ce qui explique pourquoi les tumeurs intra-rachidiennes, placées latéralement ou dorsalement par rapport à la moelle, atteignent un certain volume avant de se traduire par des symptômes médullaires. Au contraire, pour que la moelle puisse être comprimée d'avant en arrière il suffit, le plus souvent, d'une petite saillie osseuse dépendant d'un corps vertébral, d'une petite inégalité au niveau dun ménisque interarticulaire, sans rétrécissement bien apparent de la cavité proprement dite.
A cause, en effet, de l'adhérence de la dure-mère au grand surtout ligamenteux postérieur, la moindre inégalité du côté des corps vertébraux, soulevant la dure-mère, retentit sur la moelle épinière; elle comprime soit l'artère spinale antérieure amenant des troubles locaux dans la substance grise voisine, soit la moelle épinière dans sa totalité amenant la mise hors de fonction d'un nombre plus ou moins considérable de fibres de la substance blanche. Cette lésion va se traduire cliniquement par un degré variable de paraplégie accompagnée ou non de troubles du côté de la sensibilité cutanée.
Cette manière de concevoir la situation et les rapports de la moelle épinière dans la cavité rachidienne explique pourquoi des compressions médullaires graves peuvent exister presque sans rétrécissement de la cavité rachidienne et sans déformation apparente de la colonne vertébrale. C'est ce dont nous avons eu l'occasion de nous convaincre bien des fois, à notre grand étonnement, sur la table d'autopsie. Le rétrécissement de la cavité n'est indispensable que quand la cause qui comprime la moelle agit sur cette dernière soit d'arrière en avant, soit dans le sens transversal.
Les causes capables d'amener une compression de la moelle sont multiples. Elles peuvent trouver leur point de départ ou dans une lésion des paroisde la cavité rachidienne, ou dans une modification
du contenu de la cavité rachidienne : le tissu graisseux péri-dural^ les méninges, le liquide encéphalo-rachidienou lamoelleelle-même.
Pour que la moelle épinière puisse être comprimée il faut donc : 1° ou bien que, du côté des corps des vertèbres ou des ménisques intervertébraux, il se produise une saillie ou une coudure qui soulève et comprime le segment correspondant de la moelle immobilisée par les racines voisines; 2"^ ou bien que le diamètre de la cavité rachidienne se rétrécisse dans une mesure sensible.
Les causes intrarachidiennes de compression médullaire sont : ou les inflammations chroniques avec épaississement consécutif de la dure-mère (pachyméningites chroniques), ou les méningites séreuses chroniques), ou les tumeurs extra- et intra-méduUaires. Leur action sur la moelle est toujours lente.
Les causes rachidicnnes de compression médullaire, c'est-à-dire celles qui ont leur point de départ dans les parois osseuses du rachis, sont : ou bien des lésions traumatiques, fracture ou luxation, amenant une compression rapide, complète ou incomplète, de la moelle ; ou bien des lésions chroniques (ostéite tuberculeuse, cancer, sarcome) produisant sur la moelle une compression lentement progressive.
Au point de vue clmiqiic on peut subdiviser les compressions médullaires, sans tenir compte de la cause, en compressions brusques et tn compressions lentes.
Les compressions brusques.
Etiologie.
Les compressions brusques reconnaissent généralement pour cause une lésion des vertèbres soit par luxation, soit y>^i- fracture.
Les luxations surviennent de préférence au niveau de la colonne cervicale, entre l'atlas et l'axis, ou entre la cinquième et la sixième vertèbre. Elles peuvent être incomplètes (fig. 227); dans ce cas elles se traduisent par les symptômes de paraplégie spastique sur lesquels nous reviendrons en étudiant les compressions lentes. Elles sont généralement complètes et surviennent à la suite d'un traumatisme portant sur la tête ou sur la nuque, la tète étant en flexion sur la colonne vertébrale. Dans ces conditions la partie
Fig. 227.
Luxation incomplète de la cinquième vertèbre cervicale ayant amené de la paraplégie spastique.
supérieure de la colonne se déplace en avant par rupture du ménisque interarticulaire. La vertèbre cervicale placée au-dessus de ce ménisque, glissant en avant, la moelle se trouve comprimée entre les lames de cette vertèbre et le corps de la vertèbre sousjacente. De plus l'apophyse épineuse de cette dernière vient faire saillie sous la peau.
'Les fractures peuvent être traumatiqiies ou spontanées. Les fractures traumatiques intéressent de préférence les vertèbres dorsales inférieures et les premières vertèbres lombaires. Elles surviennent généralement à la suite d'un ébranlement très intense de la colonne vertébrale suivant son grand axe, comme cela a lieu lors d'une chute sur les pieds ou sur les fesses. Tantôt on voit survenir un écrasement de haut en bas de la moitié antérieure d'un corps de vertèbre, la coudure brusque de la colonne qui en est la conséquence amène un étirement et un écrasement de la moelle (fig. 228). Tantôt on assiste à un véritable éclatement d'un ou de deux corps de vertèbre dont une lamelle osseuse faitsaillie dans lacavitérachidienne(fîg.22get23o).
Dans ce cas la moelle est brusquement écrasée dans toute son épaisseur. Quelquefois il y a à la fois fracture et luxation de vertèbre ,fig. 23l).
La situation particulière de la moelle vis-à-vis de la face postérieure des corps vertébraux contre laquelle elle est immobilisée par les racines des nerfs spinaux, situation sur laquelle nous avons insisté, explique pourquoi une coudure brusque ou bien une lamelle osseuse détachée d'un corps vertébral peut amener un écrasement complet de la moelle, même sans rétrécissement important de la cavité rachidienne.
Les fractures spontanées ne sont spontanées qu'en apparence. Elles se produisent généralement à la suite d'un effort un peu violent
chez des malades atteints soit d'ostéite tuberculeuse, soit de cancer d'un ou de plusieurs corps_vertébraux.
PiG. 229. FiG. 23o.
Une troisième cause, beaucoup plus rare, de compression médullaire brusque peut être une fracture de l'arc postérieur d'une vertèbre. Cette fracture est généralement déterminée par un coup violent donné sur la colonne vertébrale. Elle entraîne un écrasement d'arrière en avant de la partie correspondante de la moelle.
Anatomie pathologique.
Les lésions médullaires varient d'après l'intensité du traumatisme. Le plus souvent la moelle, écrasée à un niveau donné, se trouve réduite sur une certaine hauteur en une bouillie sanguinolente (ftg. 232); ou bien elle se trouve complè- ^'^'- ^^^■'
tement aplatie, écrasée sur' une hauteur variable (fig. 233 et 234),
A ce niveau tous les éléments nerveux sont broyés ou dilacérés (fig. 235). De chaque côté de cette partie comprimée surviennent des hémorrhagies intramédullaires intéressant de préférence la substance grise sur une étendue plus ou moins considérable. Lorsque le malade survit à l'écrasement médullaire on voit sur-
venir des deux côtés de la lésion des dégénérescences ascendantes et descendantes de toutes les fibres interrompues ainsi que la sclérose consécutive (fig. 236 à 241).
Symptomatologie.
Les symptômes varient naturellement avec le siège même de la lésion.
La compression brusque de la queue de cheval, amenant une mise hors de fonction de toutes les fibres des racines antérieures et postérieures qui la constituent au niveau de la vertèbre lésée, se traduira : 1° par de la paralysie flasque dans les muscles correspondants
Fig. 232.
Moelle épinière extraite de la cavité rachidienne représentée fiffure 23i.
des deux membres inférieurs, paraplégie flasque avec abolition de
FiG. 235.
le au niveau de la partie écrasée. Les ;ines postérieures sont normales. Les ;ines antérieures sont atrophiées.
FiG. 236.
FiG. 237.
FiG. 239.
FiG. 240.
Sclérose des faisceau.x' de Goll.
I"lO. 2 38.
l"lG. 241.
Sclérose des faisceaux de (îoi.L.
P'igures 235 et 241. — Série de ccupes transversales provenant du tronçon supérieur de la moelle représentée figures 233 et 234.
tous les réflexes tendineux et cutanés, même des réflexes cutanés inférieurs. Cette paralysie sera rapidement suivie d'atrophie et de réaction de dégénérescence;
2° par de lanesthésie cutanée dont la limite supérieure, variable d'après la vertèbre lésée, indiquera une distribution radiculaire ;
30 par des troubles vésico-rectaux graves, rétention des urines et des matières fécalessuivie au bout de quelques jours d'incontinence ; 40 par les troubles trophiques caractéristiques du décubitus. La compression au niveau du renflement lombaire et au niveau du cône terminal (douzième vertèbre dorsale et première vertèbre lombaire) se traduira par les mêmes symptômes cliniques. Aussi le
diagnostic difl'érentiel entre une lésion de la moelle lombo-sacrée avec les racines lombo- sacrées voisines et une lésion de la queue de cheval proprement dite ofl"re-t-il les plus grandes difficultés. A côté de la radiographie indiquant la vertèbre lésée, on peut se baser, en cas de lésion au niveau de la douzième vertèbre dorsale ou de la première vertèbre lombaire, sur la limite supérieure de la zone d'anesthésie cutanée (intéressant la zone de distribution périphérique de la douzième racine dorsale ou de la première racine lombaire) et, en cas de lésion à un niveau quelconque du renflement lombaire, sur le mode de distribution périphérique de l'atrophie musculaire.
La lésion brusque de la moelle à un niveau quelconque au-dessus du renflement lombaire correspond, au point de vue de la physiologie pathologique, à une lésion transversale complète. Elle se traduira donc au dehors par les mêmes symptômes que ceux que nous avons vus survenir dans la myélite transverse :
Abolition de toute motilité volontaire dans les membres inférieurs ou paraplégie.
Abolition du tonus normal des muscles des membres inférieurs, d'où atonie ou paraplégie flasque.
Abolition des réflexes tendineux.
Abolition des réflexes cutanés supérieurs. Persistance des réflexes cutanés inférieurs.
FiG. 242.
Décubitus dans un cas de paraplégie flasque par compression brusque de la moelle (même cas que fig. 23i et 232).
Anesthésie cutanée complète pour tous les modes de sensibilité.
Troublesvésicaux consistant en rétention d'urines suivie au bout de quelque temps d'incontinence.
Troubles rectaux : constipation opiniâtre suivie ou non d'incontinence; en même temps paralysie du muscle constricteur de l'anus d'où impossibilité absolue de retenir les gaz.
Au bout de quelques jours les troubles trophiques caractéristiques du décubitus (fig. 242).
L'étendue de ces symptômes varie nécessairement d'après le niveau de lamoelleoù s'est faite la lésion. Quand la lésion intéresse la moelle dorsale ou la moelle lombaire elle donne naissance à de la paraplégie. Quand elle intéresse la moelle cervicale, la paralysie envahit également les muscles du tronc et des membres supérieurs.
Diagnostic.
Le diagnostic de lésion vertébrale est facile. A côté du commémoratif, ily a la déformation de la colonne vertébrale, laquelle, si elle n'est pas directement visible, peut toujours être mise en évidence par la radiographie.
Le diagnostic de lésion médullaire résultera des symptômes cliniques qui en sont la conséquence et notamment la paraplégie flasque, l'abolition des réflexes tendineux et des réflexes cutanés supérieurs, avec exagération des réflexes cutanés inférieurs se traduisant par le signe de Babinski.
Pour le diagnostic de siège il faut tenir compte :
1° du niveau du maximum de déformation de la colonne vertébrale et
2° de la limite supérieure de la région anesthésiée ;
3*^ Lorsque la lésion intéresse le renflement lombaire ou le renflement cervical, la distribution périphérique de l'atrophie musculaire consécutive à la destruction des cellules nerveuses de la corne antérieure peut beaucoup aider à indiquer le niveau lésé.
En vue de faciliter le diagnostic de siège, il faut avant tout se rappeler que, dans les conditions normales, la limite inférieure de la moelle épinière ne dépasse jamais, chez l'adulte, le bord supérieur du corps de la deuxième vertèbre lombaire. Toutes les lésions qui retentissent sur les quatre dernières vertèbres lombaires ou sur le sacrum n'intéresseront donc plus la moelle épinière elle-même, mais uniquement les racines de la queue de cheval.
Pour le diagnostic de siège dans les cas de lésion médullaire proprement dite, il faut tenir compte de la physiologie spéciale de certains segments de la moelle (fig. 243).
Le cône terminal, comprenant les trois derniers segments sacrés
FiG. 244.
et le sesfment coccvs^ien, renferme les centres d'innervation de la vessie, du rectum et des organes génitaux. On y trouve de plus le
centre du réflexe anal.
Les racines postérieures des trois nerfs sacrés qui en dépendent ramènent les impressions de sensibilité cutanée provenant des organes génitaux externes et de la région périanale ifig. 244).
Le renflement lombaire, s'étendant du
bord supérieur du troi- lésion des racines des
sième segment lom- *''°'^ ^"^^^ ""''^^
'-' _ _ sacres. A droite, zone
baire au bord inférieur je distribution cutadu deuxième segment ^ée des racines pos-
, . -, .1,- rieures.
sacre, préside a 1 innervation motrice et sensible des deux membres inférieurs. On y trouve, de plus,
le centre du réflexe plantaire (deuxième segment sacréi,
le centre du réflexe achilléen ipremier et deuxième segment sacré),
le centre du réflexe rotnlien (troisième et quatrième segment lombaire).
La moelle dorsale et les deux premiers segments lombaires président à l'innervation motrice et sensible du tronc.
On y trouve :
le centre du réflexe crémastérien (premier et deuxième segment lombaire). Ce réflexe est remplacé chez la femme par le réflexe inguinal ;
le centre du réflexe abdominal inférieur et du réflexe abdominal înoyen (dixième, onzième et douzième segment dorsal);
le centre du réflexe abdominal supérieur
\àM cinquième au neuvième segment
■ ^"^ ■ dorsal suivant la zone cutanée où se
porte l'excitation et suivant la partie du muscle grand droit de
l'abdomen où se produit la réaction motrice^.
Le renflement cervical, partie de la moelle comprise entre le bord supérieur du cinquième segment cervical et le bord inférieur du premier segment dorsal, préside à l'innervation motrice et sensible des deux membres supérieurs.
On y trouve les centres médullaires pour le réflexe tricipital, le réflexe bicipital et les réflexes carpiens.
Au niveau du premier segment dorsal et du huitième segment cervical on rencontre encore le centre cilio-spinal, dont la lésion entraine du myosis et un léger rétrécissement de la fente palpébrale.
Dans la moelle cervicale proprement dite, entre le troisième et le sixième segment cervical, se trouve, de chaque côté, dans la corne antérieure, la colonne cellulaire d'où partent les fibres d'innervation du muscle diaphragme : c'est le noyau du muscle diaphragme ou le centre diaphragmatique.
Si on tient compte de cette physiologie propre aux différents segments médullaires et de la limite supérieure de l'anesthésie cutanée, le diagnostic de siège sera relativement facile, surtout le diagnostic de la limite supérieure de la lésion. Le diagnostic de la limite inférieure de la lésion médullaire, de même que celui de l'existence concomitante d'hémorrhagies envahissant la corne grise antérieure, sera plus difficile à établir. Le seul moyen d'y arriver, au moins d'une façon approximative, est de rechercher les réflexes cutanés inférieurs dépendant du tronçon inférieur de la moelle.
En explorant, en effet, de bas en haut, avec la pointe d'une épingle, la surface cutanée des membres inférieurs et du tronc, on pourra facilement délimiter la zone cutanée dont l'excitation est suivie d'une réaction motrice réflexe quelle qu'elle soit, de celle dont l'excitation n'est suivie d'aucun mouvement réflexe.
La première correspondra à la surface cutanée innervée par le segment inférieur de la moelle dont les voies centripètes, la substance grise médullaire et les voies centrifuges sont indemnes.
La seconde indiquera la partie de la moelle où les excitations centripètes, amenées par les fibres des racines postérieures, ne sont plus transmises aux cellules d'origine des fibres des racines antérieures par suite d'une lésion de la substance grise.
Pronostic.
Le pronostic est toujours grave, non pas à cause de la lésion ellemême, qui peut exister sans danger aucun pour la vie, mais à cause des complications qui peuvent survenir et dont la plus fréquente est l'infection ; soit par décubitus plus ou moins étendu, soit par cystite et pyélonéphrite presque inévitable.
Traitement.
Le traitement ne peut être que symptomatique. Au début, il faut le repos absolu en immobilisant le mieux possible la colonne vertébrale lésée. Dans ce but il faut une prudence extrême pendant le premier examen du malade et pendant son transport à la suite de l'accident qui a été la cause de sa lésion vertébrale. Il faut, en effet, éviter soigneusement toute manipulation inutile pouvant intéresser les parties lésées.
Il faut penser à la rétention d'urine qui est la règle et recourir de bonne heure au cathétérisme.
Dans la suite tous les efforts du médecin doivent tendre à prévenir l'infection de la vessie et les escarres du décubitus. Dans tout cas de lésion traumatique de la colonne vertébrale
avec compression médullaire, la question d'une intervention opératoire doit être posée.
Dans les cas de lésion transversale complète de la moelle, il n'y a aucune utilité à y recourir, les lésions destructives sont trop intenses (fig. 232, 233, 234 et surtout fig. 235) pour qu'une laminectomie, qui n'a d'autre but que de libérer quelque peu la moelle dans la cavité rachidienne, puisse donner un espoir d'amélioration.
Dans les cas de lésion médullaire incomplète, lorsque la persistance d'un certain degré de sensibilité, ou l'existence des réflexes tendineux, permettent d'affirmer que toutes les fibres de la substance blanche n'ont pas été interrompues, on pourrait être tentéîd'intervenir. Mais ici encore la laminectomie ne peut guère donner d'espoir d'amélioration, puisque la cause de la lésion de la moelle est le plus souvent une lamelle osseuse détachée du corps vertébral et placée au devant de la moelle. Les cas de fracture vertébrale représentés par les figures 228 à 23 1, de même que le cas reproduit figure 245, prouvent l'inutilité complète d'une intervention opératoire qui n'est pas par elle-même sans danger. L'intervention opératoire sera à recommander dans les cas de compression, complète ou incom'çAéXe^des racines de la queue de cheval et cela parce que les fibres nerveuses qui constituent ces racines sont pourvues d'une gaine deSch\vann,et que les recherches expérimen-
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taies ont prouvé que les fibres des nerfs périphériques peuvent se régénérer même quand, à un niveau donné, elles ont été complètement interrompues. Même dans les cas en apparence favorables, la guérison peut ne pas survenir et cela parce que l'éclatement d'une vertèbre, non seulement comprime et écrase les racines de la queue de cheval, mais peut aussi, danscertainscas, amener l'arrachement d'un nombre plus ou moins considérable de filets radiculaires au ras du sillon collatéral dorsal. C'estainsi que, chez un malade atteint de fracture de la deuxième vertèbre lombaire, nous avonsrelevé, à l'autopsie, une déchirure de la dure-mère (fig. 246^ et l'arrachement de filets radiculaires appartenant à plusieurs racines (fig. 247).
Fig. 246.
Fig. 247.
Les compressions lentes.
Les compressions lentes de la moelle sont dues : soit à une déformation, à un niveau limité, de la colonne vertébrale, soit à un rétrécissement lent et progressif de la cavité rachidienne ayant son point de départ dans le corps des vertèbres, dans les méninges ou le tissu graisseux péridural.
Les lésions des corps vertébraux, capables d'amener une compression médullaire quel qu'en soit le mécanisme, sont : Vostéite tuberculeuse, le cancer vertébral et le sarcome; quelquefois aussi une luxation incomplète.
Comme lésions des méninges, la plus fréquente est un épaississement lent et progressif de la dure-mère par inflammation chronique connue sous le nom de pachyméningite Iiypertrophique. Quelquefois encore, mais ces cas sont rares, la compression est due à une accumulation à un niveau donné du liquide encéphalo-rachidien, à la suite d'adhérences survenues entre l'arachnoïde et la pie-mère, comme cela peut survenir dans la méningite séreuse chronique.
Les méninges molles, la dure-mère et le tissu graisseux péri-
durai peuvent être encore le point de départ de tumeurs variées que l'on subdivise généralement en tumeurs extradurates et tumeurs intradurales.
Étiologie.
I. L'ostéite tuberculeuse du corps de la vertèbre porte encore le nom de carie de la vertèbre, d'ostéo-my élite d'un corps vertébral, de
spondylite tuberculeuse ou de mal de Pott.
Elle s'observe à tout âge, mais elle survient de préférence dans le jeune âge et l'âge adulte.
Elle est rare dans la vieillesse. Elle est excessivement fréquente. Nous observons pour le moment quatre cas d'ostéite tuberculeuse de l'adulte ; une jeune fille de 27 ans, un homme de 40 ans, une femme de 46 ans et un homme de 64 ans.
Elle peut survenir dans toutes les vertèbres mais se montre de préférence au niveau des vertèbres dorsales (trois des quatre cas), puis viennent par ordre de fréquence les vertèbres lombaires (un de nos quatre cas), les vertèbres cervicales et les vertèbres sacrées.
Elle est généralement limitée à une seule vertèbre; elle peut toutefois envahir en même temps deux ou trois vertèbres voisines. La lésion anatomo-pathologique prend son point de départ dans le tissu spongieux du corps de la vertèbre, par formation d'un no3^au de tissu fongueux qui amène lentement la fonte du tissu osseux et son remplacement par une masse à la fois caséeuse et purulente.
Cette ostéo-myélite peut guérir spontanément et la vertèbre se solidifier par ostéite ossifiante sans qu'il survienne le moindre symptôme d'affection médullaire.
Le plus souvent la lésion tuberculeuse conduit à la nécrose de tout le corps vertébral. Celui-ci peut s'effondrer bruscjuement â la
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Gibbosité jiuttique formée par l'apophyse épineuse de la 71^ vertèbre dorsale.
suite d'un effort ou d'un trauma léger et produire une compression brusque de la moelle. On parle alors improprement de fracture spontanée de la vertèbre.
L'effondrement du corps vertébral se fait d'ordinaire lentement. Retenu dans sa partie dorsale par les apophyses articulaires, le corps s'aplatit ou s'affaisse dans sa partie antérieure amenant un changement plus ou moins accentué dans la direction de la colonne osseuse. Cette coudure varie d'un malade à l'autre. Quand elle est nettement accentuée, on voit l'apophyse épineuse de la vertèbre lésée venir faire saillie sous la peau donnant naissance à ce qu'on appelle la gibbosité pottique généralement anguleuse (fig. 248).
C'est la coudure plus ou moins anguleuse de la colonne au niveau des corps vertébraux qui comprime la moelle.
Dans la carie vertébrale la compression de la moelle accompagne, en effet, rarement une grande déformation du rachis : des déformations énormes peuvent exister sans signe aucun de lésion médullaire ; de plus, dans certains cas de mal de Pott la paraplégie peut guérir malgré la persistance de la déformation.
D'autre part la compression médullaire peut exister sans déformation apparente de la colonne vertébrale. Ces faits ne sont que la conséquence des relations anatomiques qui existent entre la moelle épinière et la colonne vertébrale, relations sur lesquelles nous avons appelé l'attention et qui nous paraissent avoir passé inaperçues (fig. 249).
La situation de la moelle dans la cavité rachidienne est telle que la moindre coudure un peu brusque, se produisant du côté des corps des vertèbres, fait immédiatement sentir ses effets sur la moelle qui se trouve tiraillée suivant son grand axe en même temps que comprimée d'avant en arrière. Cette coudure ne peut se produire que lors d'un affaissement, complet ou incomplet, de la moitié antérieure d'un corps vertébral.
Quand l'affaissement est peu accentué, on peut voir survenir des symptômes de compression de la moelle sans déformation apparente du rachis (fig. 25o^.
Quand l'affaissement de la moitié antérieure d'un corps vertébral est total, la gibbosité pottique est nettement anguleuse (fig. 25 1).
Quand l'affaissement intéresse la vertèbre dans toute son épaisseur, la compression médullaire peut faire défaut à moins qu'une lamelle osseuse ne fasse saillie dans la cavité rachidienne. Il en est de même quand la coudure de la colonne se fait suivant un grand rayon de courbure (fig. 2521, ce Q\m peut survenir en cas de lésion tuberculeuse intéressant deux ou trois vertèbres voisines.
Dans tous ces cas, si une compression médullaire existe, c'est la coudure plus ou moins brusque de la colonne au niveau du corps vertébral lésé qui en est la cause. C'est'cequi explique pourquoi les symptômes de compression médullaire (paraplégie spastique) sont fréquents dans les déformations légères(fig. 25o)ou les déformations à angle aigu (gibbosité pottique) (fig. 25 1) tandis qu'ils sont rares et même peuvent faire complètement défaut dans les déformations à grand rayon de courbure intéressant plusieurs vertèbres (fig. 252).
Colonne normale.
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Fig. 25i.
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La compression médullaire peut encore être due à un abcès ayant son point de départ dans la vertèbre malade et qui, soulevant le périoste et le grand surtout ligament postérieur, vient faire hernie dans la cavité. Cet abcès peut se caséifier, ou bien encore il peut perforer le ligament et s'ouvrir dans le canal rachidien y déterminant une inflammation tuberculeuse du tissu péridural en même temps que de la pachyméningitc externe. L'envahissement du tissu péridural par le bacille de Koch y donne naissance à un tissu de granulations riche en vaisseaux sanguins qui constitue les fougosite's.
D'après certaines statistiques, la compression médullaire dans l'ostéite tuberculeuse serait due, dans l'immense majorité des cas,
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aux fongosités péridurales et aux abcès, tandis que la lésion osseuse elle-même ne la produirait qu'exceptionnellement. C'est ainsi que, sur loo cas de mal de Pott avec compression de la moelle, celle-ci serait due yS fois à des fongosités, 17 fois à des abcès et seulement g fois à une lésion osseuse.
Ces chiffres demandent cependant confirmation. En nous basant sur cette manière de voir nous avons fait intervenir deux fois chirurgicalement,dans l'espoir d'enlever les fongosités et par là de décomprimer la moelle. L'un de ces cas se rapporte à un petit garçon de
8 ans, atteint de paraplégie flasque ; la laminectomie a montré l'absence complète de fongosités mais l'existence, à côté d'un abcès intravertébral, d'une lamelle osseuse détachée du corps vertébral et qui avait complètement écrasé la moelle.
Dans l'autre cas il s'agissait d'un adulte atteint de paraplégie spastique avec ostéite tuberculeuse de la S^ et 9^ vertèbre dorsale. La radiographie avait montré un tassement de deux vertèbres avec disparition du ménisque interarticulaire (fig. 253). La laminectomie a montré que la cavité rachidienne était libre, mais au niveau du ménisque interarticulaire séparant les deux vertèbres il existait une légère coudure de la colonne, seule cause de la compression. C'est ce cas clinique qui nous a fait comprendre l'idée fausse que l'on se fait généralement de la situation de la moelle dans la cavité rachidienne et qui nous a fait saisir sur le vif la possibilité d'une compression incontestable de la moelle par une simple coudure un peu anguleuse de la colonne, sans apparence aucune de gibbosité pottique.
II. Carcinome. Le cancer vertébral se montre de préférence après l'âge de 40 ans. Il n'est presque jamais primitif ; c'est un cancer secondaire consécutif à un cancer de n'importe quel organe, le plus souvent à un cancer du sein.
Plusieursvertèbres voisines sont généralement envahies à la fois; ces vertèbres se ramollissent, se tassent, compriment les nerfs au niveau des trous de conjugaison en amenant une déformation lente
Fig. 253.
et régulière de la colonne généralement à grand rayon de courbure, contrairement à la gibbosité pottique qui est une déformation généralement brusque et anguleuse.
III. Le sarcome de la colonne vertébrale est une affection rare. Nous n'en avons observé qu'un seul cas intéressant la troisième vertèbre lombaire aussi bien au niveau du corps qu'au niveau des lames et ayant amené une compression en masse de toutes les racines de la queue de cheval. Cette compression avait produit :
Comme symptômes moteurs :
de la paraplégie flasque avec abolition de tous les réflexes ten-
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dineux et cutanés, atrophie des muscles accompagnée de réaction de dégénérescence;
Comme symptômes sensibles :
de l'anesthésie cutanée ayant comme limite supérieure la zone de distribution de la deuxième racine lombaire (fig. 204 et 255) ;
Comme symptômes pelviens :
de l'incontinence des urines et des matières fécales ;
Comme symptômes trophiqiies :
un léger escarre de décubitus à la partie supérieure de la région sacrée (fig. 254).
Le siège de la lésion a pu être déterminé par la limite supérieure de la zone anesthésiée et par l'existence d'une tumeur souscutanée au niveau du corps de la troisième vertèbre lombaire.
La nature de la lésion nous échappait. Lors de l'intervention opératoire on s'est trouvé en présence d'une vaste tumeur ayant détruit les lames de la troisième vertèbre lombaire, ainsi que tout le corps vertébral, et qui se prolongeait de chaque côté clans les masses musculaires voisines de la colonne vertébrale. Le malade a succombé quelques jours après l'intervention. A l'autopsie, tout le corps de la troisième vertèbre lombaire était détruit. La dure-mère était enveloppée d'une masse sarcomateuse comprimant toutes les racines de la queue de cheval (fig. 256 à 258).
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Fig. 207.
Fig. 258.
Celles-ci paraissent macroscopiqiicment normales (fig. 258). A l'examen histologique de ces racines il y avait cependant dégénérescence secondaire très nette dans toutes les fibres des racines antérieures, au delà de la partie comprimée, ainsi que dans le bout central de toutes les racines postérieures,
IV. La pachyméningite — abstraction faite de la pachyméningite externe secondaire, qui peut venir compliquer l'ostéite tuberculeuse d'une vertèbre, ou accompagner la présence d'un corps étranger dans la cavité rachidienne — est une inflammation chronique/>W;;n'//Y'(? de la dure-mère intéressant surtout les couches profondes et amenant, par formation successive de couches fibreuses nouvelles, un épaississement considérable pouvant atteindre 5 à lo fois son épaisseur primitive. La dure-mère épaissie s'unit
au périoste d'une part, à l'arachnoïde et à la pie-mère d'autre part, de telle sorte qu'elle enserre bientôt, comme dans un étau, toute l'épaisseur de la moelle en même temps que les racines antérieures et postérieures des nerfs voisins. Elle amène des troubles nerveux profonds à la fois radiculaires et médullaires en partie par compression, en partie par propagation de l'inflammation aux racines rachidiennes et à la couche périphérique de la moelle.
Cette inflammation chronique delà dure-mère survient de préférence, sans cause connue, au niveau de la moelle cervicale inférieure, d'où le nom de pachy méningite cervicale hypertrophiqiie sous lequel
elle est désignée généralement.
Son étiologie est inconnue. On incrimine le plus souvent le refroidissement et la syphilis.
V. Méningite spinale séreuse chronique ou circonscrite. Beaucoup d'auteurs admettent la possibilité d'une compression médullaire par suite de l'accumulation du liquide encéphalo-rachidien à un niveau donné. Cette méningite chronique localisée peut être secondaire soit à une carie vertébrale, soit à une lésion traumatique. Elle peut aussi être primitive; elle consiste alors dans une inflammation localisée de l'arachnoïde amenant des adhérences entre elle et la pie-mère et dans l'accumulation du liquide rachidien dans l'une ou l'autre de ces poches arachnoïdiennes.
VI. La luxation incomplète d'un corps vertébral est généralement consécutive à un traumatisme. Nous l'avons vu survenir chez une jeune fille, à la suite d'une chute, entre la cinquième et la sixième vertèbre cervicale (fig. 259) et amener une paraplégie spastique typique par compression des cordons latéraux, avec paralysie et atrophie des petits muscles des mains et des muscles des avantbras, par compression directe probable des cornes antérieures du huitième segment cervical et du premier segment dorsal.
VII. Tumeurs. Les tumeurs sont des néoformations qui occupent la cavité rachidienne et qui peuvent trouver leur point de départ dans les parois osseuses (fongosités et abcès accompagnant le mal de Pott, tumeurs cancéreuses et sarcomateuses provenant d'une lésion
Fig. 25g.
Luxation incomplète de la cinquième vertèbre cervicale ayant amené de la paraplégie spastique.
vertébrale), dans le tissu péridural ou la face externe de la duremère (lipome, tuberculome, sarcome, angiome); dans les méninges molles ou la face interne de la dure-mère (fibrome, sarcome, psammome, kyste), et dans la moelle épinière elle-même. Leur
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évolution est toujours lente. Leur étiologie est généralement inconnue.
Anatomie pathologique.
L'état macroscopique et microscopique de la moelle au niveau de la zone lésée varie d'après la nature et l'intensité de la compression. Sous ce rapport il convient de faire une distinction radicale entre les compressions extradurales et les compressions intradurales
Dans les compressions extradurales la moelle n'est atteinte que par l'intermédiaire de la dure-mère qui la protège en quelque sorte contre une lésion trop localisée et qui, en tout cas, répartit la compression à la fois et sur une plus grande surface et sur toute ' l'épaisseur de la moelle.
Mqcroscopiquement la moelle peut n'avoir subi aucune déformation (fig. 260 à 262), ou bien, dans les cas même graves, ne présente qu'un léger degré d'aplatissement, ou une zone de ramollissement plus ou moins étendue.
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Microscopiqiicment, dans les cas récents, il peut y avoir absence complète de lésion malgré l'existence de symptômes cliniques qui ne s'expliquent que par une interruption purement fonctionnelle d'un nombre plus ou moins considérable de fibres nerveuses. Les cas deguérison complète, soit spontanée dans l'ostéitetuberculeuse, soit après intervention opératoire en cas de tumeur intrarachidienne, intra- ou extradurale, démontrent à toute évidence qu'il doit en être ainsi. Chez une de nos malades, atteinte de paraplégie spastique par compression de la moelle cervicale inférieure due à la luxation incomplète de la cinquième vertèbre cervicale, nous avons vu survenir une guérison complète à la suite du port prolongé d'un appareil de soutien de la tête et d'immobilisation de la colonne vertébrale (fig. 2031. Nous avons vu survenir le même résultat favorable chez un homme de 35 ans atteint de paraplégie spastique par pachyméningite externe due à l'existence, dans la cavité rachidienne, en dehors de la dure-mère, de l'extrémité triangulaire d'une lime enfoncée dans le ménisque séparant la huitième et la neuvième vertèbre dorsale.
Quand la compression médullaire a duré un certain temps, on trouve dans la moelle la dégénérescence secondaire d'un nombre variable de hbres descendantes et de fibres ascendantes.
Dans les cas graves la moelle se trouve ramollie dans toute son épaisseur, ramollissement qui entraîne la dégénérescence secondaire de toutes les fibres interrompues. •
Dans les cas anciens la dégénérescence est remplacée par de la sclérose.
Dans les timiciivs intradurales la compression médullaire semble devoir être plus localisée et cependant les lésions varient considérablement avec la nature de la tumeur.
Quand elle est molle, elle agit plus ou moins sur toute l'épaisseur de la moelle et peut entraîner une mise hors de fonction phsysiologiquede toutes les fibres longues ascendantes et descendantes, sans interruption anatomique véritable. C'est ce que nous avons vu se produire chez un de nos malades atteint de compression médullaire au niveau du deuxième segment dorsal, ayant amené dans l'espace de trois semaines une paraplégie flas(|ue avec anesthésie cutanée complète, incontinence des urines et des matières fécales. La lami-
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nectomie a montré l'existence d'un long kyste intradural couché entre la dure-mère et la face latérale droite de la moelle. L'enlèvement de ce kyste a été suivi de guérison complète et rétablissement du fonctionnement normal de la moelle, preuve évidente qu'aucune de ses fibres n'avait été réellement interrompue.
Quand la tumeur est dure, elle produit souvent macroscopiquement une dépression de la substance même de la moelle. Dans ces cas les lésions médullaires sont beaucoup plus graves. Une de nos malades, atteinte de paraplégie spastique par suite de compression médullaire due à une tumeur osseuse née de la face interne de la dure-mère, n'a vu survenir aucune amélioration dans l'état de ses membres inférieurs malgré l'enlèvement de la tumeur et le dégagement complet de la moelle épinière.
Symptomatologie.
Dans tous le cas de compression extradurale, quelle qu'en soit la cause, la moelle se trouve donc exposée dans son ensemble à une compression lente et progressive. Cette compression peut faire sentir ses effets sur les racines postérieures et sur la moelle elle-même.
La compression des racines n'est pas constante. Elle se traduit cliniquement par des douleurs névralgiques ou pseudo-névralgiques dans le domaine de distribution des racines lésées, non accompagnées des points de \'alleix.
Ces douleurs peuvent être unilatérales. Elles surviennent généralement des deux côtés.
La compression de la moelle exerce ses effets à la fois sur la substance grise et sur la substance blanche.
La mise hors de fonction de la substance grise, surtout de la corne antérieure, se traduit par des symptômes limités de paralysie et d'atrophie dans un nombre variable de muscles en rapport avec l'étendue et le siège de la compression.
La mise hors de fonction des fibres de la substance blanche donnera naissance à un tableau clinique beaucoup plus complexe. A un niveau donné de la moelle, quel qu'il soit, la substance blanche renferme des fibres longues descendantes: cortico-spinales, rubro-spinales, vestibulo-spinales; des fibres longues ascendantes: médullocérébelleuses ventrales ou fibres du faisceau de (iowers, méduUocérébelleuses dorsales ou fibres du faisceau de Flechsiget les fibres des cordons postérieurs ; enfin des fibres courtes spino-spinales.
L'interruption des fibres longues à n'importe (}uel niveau se traduira par des symptômes de déficit de motilité et de sensibilité dans toute la moitié inférieure du corps.
Toutes ces fibres, tout en étant soumises, en apparence du moins,
à la même compression, ne sont pas mises hors de fonction en même temps.
Troubles de motilité.
Dans le plus grand nombre des cas ce sont les fibres corticospinales qui sont les premières atteintes, probablement parce qu'elles sont les plus longues et les plus éloignées de leurs cellules d'origine. Leur mise hors de fonction anatomique ou simplement fonctionnelle se traduit toujours par le même tableau clinique de paraplégie spastiquc, paraplégie excessivement variable d'un individu à l'autre et même d'un moment à l'autre chez le même malade. Cette paraplégie consiste cliniquenient en :
1° exagération des réflexes tendineux se traduisant par le clonus de la rotule, le clonus du pied, la contraction réflexe du muscle quadriceps crural par percussion de la crête du tibia, l'apparition du réflexe tendineux des muscles demi-tendineux, demi-membraneux, droit interne et long adducteur de la cuisse, ainsi que du réflexe tendineux du muscle biceps fémoral qui est quelquefois tellement -exagéré que l'on assiste à un véritable clonus de ce tendon ;
2° abolition des réflexes cutanés supérieurs (réflexe plantaire en flexion, réflexe crémastérien et réflexes abdominaux);
3° exagération des réflexes cutanés inférieurs se manifestant par le signe de Babinski et le mouvement de retrait du membre inférieur;
40 exagération du tonus musculaire provoquant de l'hypertonicité qui rend les mouvements passifs plus difficiles et qui entraîne comme conséquence ;
5*^ une diniimdion plus ou moins prononcée de \3. motilité volontaire.
Quand la compression augmente, la paraplégie spastique se transforme insensiblement en paraplégie flasqiie, probablement par mise hors de fonction des fibres rubro-spinales, des fibres vestibule-spinales ainsi que des autres fibres descendantes d'origine sous-corticale. Cette paraplégie flasque est caractérisée par l'abolition complète de la motilité volontaire, du tonus normal des muscles et des réflexes cutanés supérieurs. Les réflexes tendineux sont variables : ils peuvent être exagérés, normaux ou abolis.
Les réflexes cutanés inférieurs sont généralement exagérés. Cette exagération est cependant moins évidente que dans les cas de paraplégie spastique.
Troubles de sensibilité.
La mise hors de fonction des fibres du faisceau de Goicers entraîne la perte de la sensibilité à la douleur et à la température dans toute la moitié inférieure du corps, véritable dissociation syringomyélique
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par pseudo-syringomyélie. Quand les fibres des faisceaux de Fechsig sont lésées en même temps, il y a anesthésie cutanée complète.
Troubles vésico-rectaux .
Dans presque tous les cas de compression de la moelle on voit survenir des troubles vésico-rectaux .
Quand la compression est légère on observe de la constipation et un retard manifeste de la miction volontaire. Quand la compression est plus forte on voit survenir de la constipation opiniâtre avec une rétention d'urine suivie bientôt d'incontinence.
Troubles trophiqiies .
Les troubles trophiques du côté de la peau caractéristiques du décubitus ne surviennent pas, aussi longtemps que la paraplégie reste spastique,ou bien s'ils surviennent, ilssont limités àlarégioncoccygienne et guérissent à la suite d'un traitement approprié. Dès que la paraplégie devient flasque l'escarre du décubitus est inévitable.
L'ordre de succession.de ces s37-mptômes caractéristiques de la compression médullaire est excessivement variable.
Dans les cas de compression extradurale, le début de la lésion médullaire se manifeste d'ordinaire par des troubles de motilité caractéristiques de la paraplégie spastique. La paraplégie spastique se transforme ensuite en paraplégie flasque. Plus tard surviennent des troubles de la sensibilité cutanée conduisant à l'anesthésie complète.
Dans cette évolution d'une compression médullaire typique on peut — si l'on veut — distinguer quatre phases qui sont reliées l'une à l'autre par des stades intermédiaires.
Mais l'évolution clinique d'une compression de la moelle ne suit pas toujours une marche aussi régulière. Après le stade de paraplégie spastique, longtemps avant l'apparition de la paraplégie flasque, peuvent survenir les troubles de la sensibilité cutanée : soit dissociation syringomyélique de la sensibilité, soit anesthésie cutanée complète. Dans ces cas la paraplégie flasque est le stade final.
Les symptômes de compression médullaire, au lieu de débuter par un déficit du côté de la motlHté se traduisant par de la paraplégie spastique, peuvent même commencer par des troubles de la sensibilité caractéristiques de la dissociation syringomyélique.
Dans ces conditions les troubles médullaires débutent par une lésion des fibres des faisceaux de Gowers. Cette dissociation peut persister un certain temps avant que surviennent les symptômes de paraplégie spastique indiquant une mise hors de fonction des fibres cortico-spinales.
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Evolution clmique d'un cas typique de compression médullaire extradurale. Transformation graduelle d'une paraplégie spastique en paraplégie flasque accompagnée d'anesthésie.
Première pliasse.
Paraplégie spastique.
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inférieurs.
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des réflexes cutanés
supérieurs.
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Dans les cas de compression intradurale, la symptomatologie peut être la même, surtout lorsque la tumeur agit sur la moelle dans le sens antéro-postérieur.
Dans le cas décompression latérale de la moelle, cas de loin le plus fréquent, les premiers symptômes cliniques consistent ou dans la paralysie spastique du membre inférieur du côté correspondant par mise hors de fonction des fibres cortico-spinales du cordon latéral voisin, qui sont des fibres directes se terminant dans la corne antérieure du même côté de la moelle; ou dans la dissociation syringomyélique de la sensibilité dans le membre inférieur du côté opposé par mise hors de fonction du faisceau de Gowers, qui sont des fibres croisées provenant des cellules de la corne postérieure du côté opposé de la moelle.
Souvent les deux symptômes coexistent, donnant naissance à un syndrome de Brown-Séquard nettement caractérisé.
Cet état n'est que transitoire. Quand la compression augmente la paralysie spastique survient également dans le membre inférieur du côté opposé, amenant de la paraplégie spastique dont les symptômes sont plus accusés dans le membre primitivement atteint.
3ii
Si la compression augmente encore on verra survenir : ou de la dissociation syringomyélique dans les deux membres inférieurs, ou de l'anesthésie complète absolument comme dans les cas de compression extradurale.
Les compressions qui intéressent la queue de cheval- au niveau des quatre dernières vertèbres lombaires ou en un point quelconque du sacrum, trouvent leur point de départ soit dans une lésion osseuse (carie, cancer ou sarcomic), soit dans une tumeur intrarachidienne. Elles se caractérisent cliniquement par un début lent et insidieux consistant généralement en douleurs névralgiques survenant dans les deux membres inférieurs.
Dans le plus grand nombre des cas le médecin non averti porte le diagnostic de sciatique. Et cependant les points de \'alleix et le signe de Lassègue font défaut. 11 est une règle dont le praticien ne devrait jamais se départir, c'est qu'en cas de sciatique double, quand le diabète peut être exclu, de toujours penser à la possibilité d'une affection de la queue de cheval. D'ailleurs, quand la période de pseudonévralgie a duré un certain temps, on voit bientôt survenir des symptômes plus graves excluant d'une façon définitive toute possibilité de
sciatique, ce sont les troubles de sensibilité cutanée à distribution radiculaire, les troubles vésico-rectaux, en même temps que les phénomènes de parésie et d'atrophie dans les muscles des membres inférieurs, accompagnés d'affaiblissement et d'abolition des réflexes tendineux et cutanés correspondants.
Nous avons eu l'occasion d'observer un cas typique de compression lente et progressive des racines de la queue de cheval par une tumeur sarcomateuse a3'ant trouvé son point de départ dans le corps de la troisième vertèbre lombaire et fjue nous avons relaté
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plus haut (fig. 204 à 258). Nous avons de même pu observer un cas de compression des racines de la queue de cheval par une tumeur volumineuse du filet terminal (fig. 264 et 265), compression caractérisée cliniquementparde la paraplégie flasque avec atrophie musculaire, abolitiondes réflexes cutanés et tendineux, escarre de décubitus, troubles vésico-rectaux, sans troubles bien nets du côté de la sensibilité.
Diagnostic.
Pour faire, dans un cas donné, le diagnostic complet de compression médullaire, il faut établir : 1° l'existence d'une compression; 2° le siège de la compression et 3° la cause de la compression.
I. Existence d'une compression
A la période de pseudo-névralgie, par lésion directe des racines postérieures, le diagnostic est impossible surtout si la douleur est unilatérale. Dans les cas de névralgie bilatérale, il faut toujours penser à la possibilité d'une compression médullaire au début, explorer attentivement la colonne vertébrale et au besoin recourir à une radiographie.
En cas de paraplégie spastiqiie sans troubles de la sensibilité, il faut penser à Ir sclérose latérale primitive, à la sclérose en plaques, à la sclérose latéraleamyotrophique,k\a.7nyélite,àl2iSyringomyélie, même à V hystérie.
La sclérose latérale est une affection à évolution lente, qui reste stationnaire pendant de longues années, sans troubles vésicorectaux. Les douleurs névralgiques y font toujours défaut de même que les paresthésies dans les membres inférieurs qui forment souvent le symptôme initial d'une compression de la moelle.
Dans la sclérose en plaques la paraplégie spastique est rarement le symptôme initial. Les malades atteints de cette affection ont généralement présenté des symptômes plus ou moins fugaces, du côté de la vue ou du côté des membres supérieurs, qui indiquent une atteinte diffuse de tout l'axe cérébro-spinal et qui permettent de faire le diagnostic différentiel même si la triade symptomatique plus ou moins caractéristique de la sclérose diffuse fait défaut. Il existe cependant des cas incontestables de sclérose multiple ou diffuse qui ne se manifestent cliniquement, pendant de longues années, quepar de laparaplégie spastique. C'est ainsi quenous avons fait pratiquer, il y a un an , la radicotomie postérieure chez un homme de 45 ans, atteint depuis vingt-trois ans de paraplêsie spastique typique. Le malade a succombé quelques heures après l'intervention à une faiblesse cardiaque. L'autopsie a montré l'existence d'une sclérose en plaques tout à fait typique. Cette sclérose est donc restée stationnaire pendant vingt-trois ans et n'a donné,
comme symptômes, que de la paraplégie spastique intense.
La sclérose latérale amyotrophique se caractérise, à côté des symptômes classiques de paraplégie spastique, par une atrophie lente et progressive des petits muscles de la main, atrophie qui envahit à la fois les deux membres supérieurs et qui est accompagnée de contractions fibrillaires.
La syringomyélie se laissera reconnaître facilement par les troubles caractéristiques de la sensibilité cutanée à distribution radiculaire, accompagnés de l'abolition de tous les réflexes ayant leur point de départ dans la zone cutanée atteinte.
La myélite transverse est l'affection dont le diagnostic différentiel est le plus difficile à établir. Il est bien vrai que, dans la myélite, les douleurs pseudo-névralgiques dues à la compression des racines postérieures font toujours défaut; mais, dans un cas donné, cette absence de douleurs radiculaires n'a pas de valeur puisqu'on peut l'observer également dans un certain nombre de cas de compression indiscutable
Enfin la paraplégie spastique peut être une manifestation hystérique, mais dans ce cas le début est brusque, la paraplégie survient à la suite d'une émotion, d'une attaque convulsive ou d'un trauma. De plus les réflexes tendineux et cutanés ne présentent généralement aucune modification. On n'observe aucun trouble du côté des sphincters. Enfin il existe d'ordinaire des troubles hautement caractéristiques du côté de la sensibilité cutanée.
En cas de paraplégie flasque le diagnostic de l'existence d'une compression devient plus facile.
Il n'y a pas moyen de confondre une paraplégie flasque due à une compression de la moelle dorsale avec une paraplégie consécutive à une compression de la moelle lombaire ou des racines de la queue de cheval, ou avec une poliomyélite aiguë ayant envahi les cornes antérieures du renflement lombaire; dans ces dernières affections, en effet, il y a non seulement abolition de tous les réflexes, même des réflexes cutanés inférieurs, mais, de plus, les muscles paralysés sont envahis par l'atrophie et présentent les modifications dans les réactions électriques caractéristiques de la réaction de dégénérescence.
La seule affection avec laquelle on pourrait confondre une paraplégie flasque due à une compression médullaire, est la myélite transverse complète. Mais ici encore l'évolution du tableau clinique permettra de faire le diagnostic. Dans la compression médullaire, les fibres de la substance blanche de la moelle sont mises hors de fonction les unes après les autres, on assiste donc au passage graduel d'une paraplégie spastique en paraplégie flasque; tandis que
dans la myélite transverse complète la paraplégie flasque s'installe en quelque sorte d'emblée.
IL Le diagnostic de compression médullaire établi, il s'agit d'en déterminer le siège.
Dans les cas de compression due à une lésion osseuse, la défor-
mation de la colonne vertébrale aidera puissamment au diagnostic.
Dans les cas de paraplégie accompagnée de troubles de la sensibilité cutanée , le diagnostic de siège, au moins pour ce qui concerne lalimitesupérieurede lalésion médullaire, résultera nettement de la limite supérieure de la zone anesthésiée. Il y a toutefois lieu de taire ressortir, surtout dans les cas de paraplégie accompagnée de dissociation syringomyélique de la sensibilité, que la perte de la sensibilité à la douleur et à la température est due à une lésion des fibres des faisceaux de Gowers dans les cordons latéraux et non à une lésion des racines postérieures. Il résulte de là que le siège de la lésion médullaire devra être porté deux ou trois segments plus haut que ne l'indique la zone cutanée atteinte de dissociation ; et cela à cause du trajet oblique que les tibres des faisceaux de Gowers, nées des cellules de la corne postérieure dun côté, parcourent dans la moelle avant d'atteindre la périphérie du cordon latéral du côté opposé (fig. 266).
Quand la paraplégie est accompagnée de douleurs névralgiques, la racine atteinte pourra indiquer le niveau lésé.
Dans le plus grand nombre des cas de compression médullaire, on n'observe, au moins pendant un certain temps, que de la paraplégie spastique sans troubles de la sensibilité cutanée. Si, dans ces cas, il y a absence de douleurs radiculaireset absence de déformation osseuse, un diagnostic de siège sera impossible. On pourra, dans certains de ces cas, se baser sur Vexanie7i des réflexes cutanés supérieurs pour déterminer, au moins d'une façon approximative, le niveau de la lésion.
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F. F. : taisceau de Flechsig.
F. G. : faisceau de Gowers.
Une lésion interrompant le faisceau de Gowers au niveau A ne peut produire de la thermo-analgésie que jusque dans la zone de distribution de laracine B.
Réflexes abdominaux supérieurs.
Kéfl. abdom.
moyen. Réfl.
abd. inférieur.
Réflexe
crémastérien.
Nous avons établi, en effet, que, dans la plupart des cas de paraplégie spastique accompagnée d'exagération des réflexes tendineux et des réflexes cutanés inférieurs, il y a abolition des réflexes cutanés supérieurs dont le centre médullaire se trouve en dessous du niveau auquel les fibres cortico-spinales sont interrompues.
Les réflexes cutanés supérieurs les plus importants à examiner sous ce rapport sont : le réflexe crémastérien et les réflexes abdominaux.
Le réflexe crémastérien a son centre médullaire dans le premier et le deuxième segment lombaire.
Quant aux réflexes abdominaux, on les subdivise généralement en réflexe abdominal inférieur et réflexe abdominal moyen, ayant leur centre médullaire dans les trois derniers segments dorsaux, et réflexe abdominal supérieur passant par le 8^ et le 9" segment dorsal.
Si l'on explore cependant méthodiquement la paroi latérale du tronc au point de vue des réactions motrices qui surviennent à la suite d'une excitation cutanée, voici ce que l'on observe chez les individus dont le pannicule adipeux n'est pas trop développé et dont les parois du ventre ne sont ni trop tendues, ni trop flasques (fig. 267).
A la suite de l'excitation de la peau au niveau de la face antérointerne de la cuisse, en dessous de l'arcade crurale (zone de distribution cutanée de la 2^ et 3^ racine lombaire), il survient une contraction réflexe dans les muscles larges de l'abdomen immédiatement au-dessus de l'arcade crurale. C'est ce cjue nous avons appelé le réflexe inguinal. Il existe seul chez la femme. Il accompagne l'élévation du testicule chez l'homme (réflexe crémastérien).
En excitant légèrement la peau par frottement transversal — avec le bout de l'ongle, le manche du marteau percuteur ou la
Fig. 267.
Examen des réflexes abdominaux. La fléihe indique l'endroit et la direction de l'excitation cutanée, la croix X montre l'endroit où se produit la réaction motrice correspondante.
pointe d'une épingle — immédiatement au-dessous de l'arcade crurale au niveau de la fosse iliaque (zone de distribution de la racine postérieure de L^ et D^^), on voit une contraction survenir dans les muscles larges de l'abdomen, immédiatement au-dessus de la zone excitée, en dehors de l'ombilic. C'est le réflexe abdominal inférieur ou réflexe hypogastrique.
L'excitation de la peau de chaque côté de l' ombilic izone de distribution de la racine postérieure de D^^ et D"i amène un déplacement de l'ombilic vers le côté excité et une contraction des muscles abdominaux entre la zone excitée et le rebord costal. C'est le réflexe abdominal moyen ou réflexe ombilical. D'après Dinkler ces deux réflexes ont leurs centres médullaires dans les segments correspondants D^'^, D^' et D^*^. Lorsque la paroi abdominale n'est pas trop tendue la dépression active du côté excité s'accompagne d'un soulèvement passif de la paroi abdominale du côté opposé, dû au refoulement des viscères abdominaux.
Si on excite la peau de la paroi latérale de l'abdomen entre la ligne ombilicale et le rebord costal (zone de distribution de la racine postérieure du D^ et D^), une contraction réflexe survient dans le creux de l'épigastre, immédiatement au-dessus de l'ombilic. C'est le réflexe abdominal siipérieiiv ou réflexe épigastrique dont le centre médul. laire se trouve, d'après Dixkler, dans les segments D^ et D^.
Nous avons cependant rencontré des cas clmiques dans lesquels la lésion médullaire intéressait le neuvième et même le huitième segment dorsal et dans lesquels on observait, à côté de l'abolition du réflexe crémastérien et des réflexes abdominaux inférieurs et moyens, la persistance du réflexe abdominal supérieur. Celui-ci devait donc avoir son centre médullaire au-dessus de D^. Nous avons alors exploré d'une façon plus méthodique le réflexe épigastrique et voici ce que nous avons relevé : la contraction réflexe dans le creux épigastrique ne se produit pas seulement à la suite d'une excitation cutanée immédiatement en dessous du rebord costal, mais encore à la suite d'une excitation portée, le long de la ligne mamillaire, dans le septième, le sixième, le cinquième, quelquefois même le quatrième espace intercostal. Et, chose curieuse, tandis que l'excitation cutanée faite en dessous du rebord costal amène une contraction dans la région médiane immédiatement au-dessus de l'ombilic, l'excitation portée dans le septième, le sixième et le cinquième espace intercostal donne une contraction réflexe dans l'angle délimité par la pointe du sternum et, de chaque côté, par le rebord costal et cela à un niveau qui varie quelque peu aveclazone cutanée intéressée (fig. 267).
On peut conclure de ces observations cliniques que le réflexe
épigastrique se compose en réalité de plusieurs réflexes superposés dont la zone d'excitation cutanée intéresse la zone de distribution radiculaire du neuvième, huitième, septième, sixième et cinquième nerf dorsal, dont la zone de réaction motricese trouveentre l'ombilic et la pointe du sternum, et dont les centres médullaires doivent s'échelonner dans les segments correspondants de la moelle dorsale (D®, D^, D' , D*^, D^) Si l'on observe donc l'absence du réflexe abdominal supérieur par excitation de la peau de l'abdomen dans la zone de distribution de la neuvième et de la huitième racine dorsale, tandis que la contraction réflexe survient à la suite d'une excitation cutanée portée dans le cinquième ou le sixième espace intercostal, on peut en déduire, avec grande probabilité sinon avec certitude,
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que la lésion médullaire qui intéresse les fibres cortico-spinales doit se trouver en dessous du sixième segment dorsal et au-dessus du huitième.
Voici un cas clinique qui vient corroborer notre manière de voir.
Une jeune fille de 26 ans est atteinte de paraplégie spastiqueavec dissociation syringomyélique de la sensibilité de toute la moitié inférieure du corps jusqu'au niveau d'une ligne horizontale passant un peu au-dessus de l'ombilic en avant et par l'apophyse épineuse de la première vertèbre lombaire en arrière (fig. 268 à 270).
Cette zone de thermo-analgésie absolue est surmontée d'une zone d'hypoesthésie pour la douleur et la température limitée par une ligne horizontale passant par l'apophyse épineuse de la onzième vertèbre dorsale et à mi-chemin entre l'ombilic et la pointedu sternum.
Les réflexes inguinaux, abdominaux inférieurs et moyens sont abolis. La lésion doit donc se trouver au-dessus du dixième segment dorsal de la moelle.
Si on recherche maintenant le réflexe abdominal supérieur, on
constate que l'excitation de la peau en dessous du rebord costal n'est suivie d'aucune réaction motrice.
L'excitation de la peau latéralement dans le huitième espace appartenant à la zone d'hypoesthésie n'est également suivie d'aucune réaction motrice.
Mais si on excite la peau dans le septième, le sixième ou le cinquième espace intercostal on voit survenir une contraction réflexe dans le creux épigastrique. Nous pouvons conclure de là que le sixième et le septième segment dorsal sont indemnes. La lésion doit donc se trouver en dessous du septième segment dorsal.
De fait, la malade présente une gibbosité pottique formée par l'apophyse épineuse de la septième vertèbre dorsale (fig. 268), et les troubles de la sensibilité cutanée indiquent comme siège probable le huitième et neuvième segment dorsal.
III. Cause de la compression
L'existence et le siège d'une compression médullaire étant ainsi établis, il reste encore à en déterminer la cause.
La lésion d'une ou de plusieurs vertèbres par ostéite tuberculeuse ou par affection cancéreuse se laisse reconnaître assez facilement.
Le mal de Pott peut survenir à tout âge ; il se montre cependant de préférence dans le jeune âge. Lorsque l'ostéite a entraîné la déformation connue sous le nom de gibbosité pottique, le diagnostic ne peut laisser le moindre doute. Mais la gibbosité peut faire défaut. Dans ces cas la radiographie de la colonne vertébrale permet souvent de mettre en évidence la lésion tuberculeuse. De plus, au début de l'affection, le malade se plaint de douleur à un niveau déterminé du rachis, douleur qui augmente par les mouvements. Aussi à cause de cette douleur le malade immobilise-t-il automatiquement, par contraction des muscles, la partie lésée de sa colonne vertébrale. Enfin les vertèbres malades sont douloureuses à la percussion.
Le cancer vertébral survient rarement avant l'âge de 40 ans. Il est toujours secondaire, consécutifdonc à une lésion cancéreuse existant ailleurs. Comme la lésion intéresse plusieurs vertèbres voisines, la déformation de la colonne qu'elle entraîne est généralement à grand rayon de courbure. De plus les vertèbres lésées compriment et irritent les nerfs voisins au moment de leur passage par les trous de conjugaison, de là des douleurs radiculaires vives, existant au repos, longtemps avant les symptômes de paraplégie et augmentant par la station et par les mouvements.
Ces douleurs sont tellement intenses que la paraplégie qui les accompagne est désignée généralement sous le nom àe paraplégie douloureuse.
Dans la pachyméningite cervicale hypertrophique les symptômes de compression radiculaire existent longtemps avant ceux caractéristiques d'une compression de la moelle. Les symptômes radiculaires présentent une période de névralgie et Mne période de paralysie. Le début de l'affection est caractérisé par des douleurs dans la nuque, entre les épaules, par des paresthésies et des douleurs dans le domaine d'innervation cutanée du nerf médian et du nerf cubital. Tout cela est accompagné de raideur du cou et de douleur à la percussion des vertèbres cervicales inférieures. Cette période de névralgie peut durer plusieurs mois pour faire place à une période de paralysie et d'atrophie intéressant les muscles innervés par le nerf médian et le nerf cubital. L'atrophie des petits muscles de la main amène la main en griffe, tandis que l'atrophie des muscles antérieurs de l'avant-bras ou fléchisseurs de la main, avec intégrité des muscles de la région postérieure, donne à la main une position d'extension sur l'avant-bras connue sous le nom de main de prédicateur.
A côté de ces paralysies périphériques par compression des fibres des racines antérieures, on peut voir survenir encore du myosis et du rétrécissement de la fente palpébrale par mise hors de fonction des fibres cilio-spinales.
A la suite de ces symptômes radiculaires surviennent alors des symptômes médullaires caractéristiques de la compression : de la paraplégie spastique pouvant devenir, au bout d'un temps variable, de la paraplégie flasque accompagnée ou non de troubles du côté de la sensibilité.
Le diagnostic de tumeur intrarachidienne se fait d'abord par exclusion : les symptômes de compression médullaire existent, mais il n'y a aucune apparence de lésion du côté des vertèbres, ni aucun symptôme caractéristique de la pachyméningite hypertrophique. Si dans ces conditions les troubles de la sensibilité cutanée permettent de faire un diagnostic de siège, l'existence d'une tumeur intrarachidienne devient excessivement probable. Cette tumeur sera extradurale, au moins dans un grand nombre de cas, si les symptômes de compression médullaire ont débuté à la fois dans les deux membres inférieurs, soit par les symptômes de motilité caractéristicjues de la paraplégie spastique, soit par les symptômes de sensibilité connus sous le nom de thermo-analgésie.
Quand les symptômes de compression médullaire se sont manifestés au début par les phénomènes cliniques caractéristiques du syndrome de Brown-Séquard: paralysie spastique dans un membre inférieur avec dissociation syringomyéliciuede la sensibilitédans le membre inférieur du côté opposé, et que ces phénomènes se sont trans-
formés graduellement en paraplégie spastique ou flasque, on pourra porter presque à coup sûr le diagnostic de compression intradiirale, soit par tumeur, soit par kyste, soit par méningite séreuse localisée.
Le diagnostic différentiel en ce qui concerne la nature de la tumeur est impossible.
11 en est de même du diagnostic différentiel entre une tumeur extramédullaire et une tumeur intramédullaire.
Le seul diagnostic possible est donc celui de tumeur intrarachidienne en général. Dans le plus grand nombre des cas ce diagnostic même ne sera qu'un diagnostic probable, suffisant toutefois pour recourir à une laminectomie exploratrice. Malgré toute l'attention que l'on portera à l'examen d'un malade soupçonné atteint de compression médullaire, une erreur de diagnostic est toujours possible. C'est ainsi que, chez les douze malades chez lesquels nous avons porté le diagnostic probable de compression de la moelle, nous avons fait trois fois une erreur de diagnostic : dans les trois cas la laminectomie exploratrice n'a rien fait découvrir, les trois malades ont survécu à l'intervention opératoire, deux sont morts quatre et six mois après l'opération ; l'autopsie a démontré qu'il s'agissait de sclérose en plaques.
Neuf fois le diagnostic a été confirmé par la laminectomie : il s'agissait deux fois d'ostéite tuberculeuse, deux fois de tumeur exdradurale, trois fois de tumeur intradurale, une fois de tumeur intramédullaire et une fois de pachyméningite externe consécutive à l'existence d'un corps étranger (la pointe d'une lime) implanté dans un ménisque interarticulaire.
Pronostic.
En cas de 7nal de Pott le pronostic est relativement favorable : la guérison spontanée peut survenir dans bon nombre de cas, quelles que soient l'intensité et la durée de la compression , par résorption des produits inflammatoires ettuberculeux et ostéite ossifiante consécutive.
Dans un grand nombre de cas toutefois la terminaison est funeste ; la mort survient par infection générale due soit au décubitus, soit à la cystite, ou bien par extension de la tuberculose aux poumons ou aux méninges.
Dans quelques rares cas, il y a guérison de la carie avec paraplégie définitive.
Le cancer vertébral a une évolution beaucoup plus rapide. La mort survient d'ordinaire au bout de lo à i8 mois.
L'évolution de la pachyméningite hypcrtrophiqiie est lente. Elle peut présenter des périodes darrêt, elle est même susceptible de guérison complète. Le pronostic est toujours sérieux.
Les tumeurs intrarachidiennes présentent également une évolution lente. Elles ne sont pas susceptibles de guérison à moins d'intervention opératoire.
Traitement.
Le traitement du mal de Pott ne doit pas être dirigé contre la compression médullaire, mais bien contre l'ostéite tuberculeuse qui en est la cause initiale. Il faut tout mettre en œuvre pour immobiliser les vertèbres lésées afin de les garantir contre tout ébranlement et toute pression. Le repos au lit dans la position horizontale, ou mieux encore Tapplication d'un appareil plâtré immobilisant la colonne vertébrale, permettront d'atteindre ce résultat. Il faut en même temps relever l'état général du malade par une vie au grand air, de préférence à la mer, et par une nourriture abondante riche en corps gras et en albuminoïdes.
Dans les cas d'ostéite tuberculeuse accompagnée de symptômes de compression médullaire, on pourrait penser à priori à une intervention opératoire.
Une laminectomie serait à conseiller s'il était prouvé, ainsi que certains auteurs sont portés à l'admettre, que, dans un grand nombre des cas, la compression de la moelle est due à des fongosités péridurales. Mais, dans les deux cas pour lesquels nous avons eu recours à une intervention opératoire, nous avons trouvé dans l'un, un écrasement complet de la moelle par une lamelle osseuse détachée du corps vertébral lésé; dans l'autre, la cavité rachidienne était libre, la compression étant due exclusivement à une légère coudure de la colonne vertébrale.
En cas de cancer vertébral, le traitement doit être purement symptomatique :soulagerle malade lemieux possible partons lesmoyens mis à sadisposition,voilàà quoi doit se résoudre lerôledu médecin.
En cas de cancer des vertèbres lombaires inférieures, on pourrait penser à la section intrarachidienne de toutes les racines postérieures de la moelle lombo-sacrée.
Dans la pachy méningite hypertrophique on conseille de recourir aux révulsifs appliqués le long de la colonne cervico-dorsale, de préférence entre la cinquième vertèbre cervicale et la deuxième vertèbre dorsale, et au traitement antisyphilitique par les iodures, les sels mercuriels et le salvarsan.
En cas de tumeur le seul traitement efficace est l'intervention opératoire. Celle-ci doit être proposée, même en cas de doute, dès que les troubles de la sensibilité cutanée permettent de faire un diagnostic de siège.
MALFORMATIONS CONGÉNITALES
Parmi les malformations congénitales de la moelle, la seule intéressante au point de vue pratique est celle connue sous le nom de
Spina bifida.
A première vue le spina bifida consiste dans l'absence de soudure, sur la ligne médiane, des lames des vertèbres. Si cette anomalie intéresse toute la colonne vertébrale, elle porte le nom de rachischisis total s'accompagnant généralement cVamylie, ou d'absence de formation de la moelle épinière.
Quand l'absence de soudure n'intéresse qu'un petit nombre de vertèbres, on la désigne sous le nom de rachischisis partiel ou spina bifida. Elle peut survenir à n'importe quel niveau de la colonne vertébrale. Elle a toutefois son siège de prédilection au niveau des vertèbres cervicales etsurtoutau niveau desvertèbres lombo-sacrées.
En cas de rachischisis partiel, l'anomalie de développement ne consiste pas seulement dans une absence de soudure des lames des vertèbres, mais aussi dans l'absence de soudures des méninges et l'absence de fermeture du canal neural primitif. On doit conclure de là que l'anomalie remonte jusque dans les premières semaines de la vie intra-utérine.
Au niveau de l'ouverture du canal rachidien on trouve donc la dure-mère ouverte recouverte par la pie-mère ; à la place de la moelle épinière on observe une membrane molle, plus ou moins rougeâtre, formée de vaisseaux sanguins et de tissu nerveux, c'est Vairc médiillo-vasculaire se continuant en haut avec le canal central de la partie normalement développée de la moelle. De l'aire méduUo-vasculaire, ou partie embryonnaire de la moelle, partent les racines des nerfs spinaux correspondants.
Toute l'anomalie peut consister dans l'absence de soudure du canal neural primitif des méninges et des lames des vertèbres, le tout recouvert extérieurement par la peau. Dans ces conditions le rachisis n'est pas visible extérieurement. C'est le spina bifida occulte.
Le plus souvent à côté de l'absence de soudure on voit se former des productions kystiques qui sortent de la cavité rachidienne et viennent faire une saillie plus ou moins considérable sous la peau. C'est le spi7ia bifida vrai ou kystique.
La poche kystique peut se former dans l'épaisseur des méninges, soit la pie-mère, soit le plus souvent l'arachnoïde, latéralement à l'aire médullo-vasculaire. C'est le méningocèle.
La poche kystique peut se former dans les méninges molles au-devant de l'aire médullo-vasculaire, de telle sorte que cette dernière recouvre directement la poche kystique en dessous de la peau. C'est le myéloméningocèle qui est la forme la plus fréquente.
Dans de rares cas le canal neural primitif s'est fermé, mais il a subi une dilatation anormale, et comme les méninges molles et la dure-mère ne sont pas soudées, la partie dilatée du canal neural fait saillie sous la peau à travers la partie non fermée du canal rachidien. C'est le myélocystocèle.
Les cas de spina bifida occulte peuvent passer inaperçus à cause d'absence de tumeur. Le plus souvent cependant ils se manifestent au dehors, soit par un léger enfoncement plus ou moins infundibuliforme, soit par une hypertrichose tout à fait caractéristique envahissant la peau de la partie inférieure de la région lombaire.
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En cas de spina bifida vrai ou kystique (fig. 271 et 272), la compression de la tumeur, refoulant la poche kystique dans la cavité rachidienne, peut donner naissance aux symptômes caractéristiques de la compression cérébrale : somnolence, modifications du p)ouls et de la respiration, et même perte complète de connaissance.
Le spina bifida de la région lombo-sacrée s'accompagne d'ordinaire : soit, dès le début, d'arrêt de développement des fibres racines correspondantes de la moelle ; soit, dans la suite, de mise hors de fonction de ces racines, par compression due à l'accroissement lent de la tumeur ; de là des paralysies variées dans les membres inférieurs accompagnées d'atrophie. Ces paralysies ont une étendue variable. Elles peuvent n'intéresser que les muscles
des pieds et des jambes entraînant le pied-bot paralytique varus ou varus-équin par persistance d'action du muscle tibial antérieur. Elles peuvent aussi entraîner de la paraplégie complète avec troubles vésico-rectaux et troubles trophiques.
Dans de rares cas l'augmentation de la poche kystique peut amener un amincissement progressif de la peau allant jusqu'à la perforation, suivie d'inflammation du sac et de méningite.
Les cas de spina bifida occulte peuvent passer inaperçus. Ils ne se laissent soupçonner d'ordinaire que par rh3'pertrichose de la région lombo-sacrée.
En cas de spi7ia bifida kystique le pronostic est grave. La mort survient d'ordinaire par perforation du sac et infection consécutive. D'après une statistique publiée par le Comité de Londres, sur 649 enfants atteints de spina bifida vrai, 612 sont morts pendant la première année de la vie.
Traitement.
Le seul traitement utile est l'intervention opératoire consistant dans l'extirpation du sac.
MALADIES DUES A UNE LÉSION DU TRONC CÉRÉBRAL
Le tronc cérébral est la partie de l'axe nerveux formée par la moelle allongée, la protubérance annulaire et le mésencéphale, c'est-à-dire la partie de l'encéphale d'où dépendent les nerfs crâniens depuis la troisième jusqu'à la douzième paire. Le tronc cérébral ainsi délimité est pour la tête ce que la moelle épinière est pour le cou, le tronc et les quatre membres.
On y trouve, comme dans la moelle, de la substance grise et de la substance blanche.
La substance grise se laisse subdiviser en une partie motrice, l'homologue des cornes grises antérieures médullaires, et une partie sensible, l'homologue des cornes grises postérieures. La substance grise avec les nerfs périphériques qui en dépendent forme une espèce d'organe propre présidant à l'innervation motrice et sensible de la partie antérieure de la tête, ainsi que de tous les viscères du cou, du thorax et d'une partie des viscères abdominaux.
La substance blanche du tronc cérébral est formée de fibres nerveuses qui appartiennent essentiellement soit à des voies de passage : voies descendantes longues ou de motilité venant de l'écorce cérébrale (fibres cortico-spinales), voies ascendantes longues ou de sensibilité venant de la substance grise de la moelle épinière (voies médullo-thalamiques, fibres des faisceaux de Gowers et de Flechsig) ; soit à des voies ascendantes ou descendantes nées dans le tronc cérébral lui-même et qui y représentent : les voies descendantes d'origine sous-corticale (fibres rubro-spinales, vestibulo-spinales, réticulo-spinales, etc.), les voies cérébelleuses (fibres pontocérébelleuses et fibres des pédoncules cérébelleux supérieurs) et les voies ascendantes en connexion avec le nerf vestibulaire, le nerf cochléaire et le nerf trijumeau.
Les maladies organiques du tronc cérébral, comme les maladies organiques de la moelle épinière, peuvent reconnaître pour cause soit une lésion interne^ soit une lésion externe.
A. Lésions internes. Les lésions internes sont ou des lésions systématisées ou des lésions diffuses.
1° Les lésions systématisées de la substance grise peuvent intéresser :
a. la substance grise motrice représentée par les noyaux gris éparpillés le long du tronc cérébral et d'où proviennent les différents nerfs moteurs crâniens.
b. la substance grise sensible formant les no3^aux gris dans lesquels se terminent les nerfs sensibles périphériques.
Les lésions systématisées de la substance blajiche peuvent intéresser les différentes voies nerveuses en un point quelconque de leur trajet dans le tronc cérébral. Les plus fréquentes et les seules importantes, au moins dans l'état actuel de nos connaissances, sont les lésions intéressant les fibres de la voie motrice centrale ;
2° Les lésions diffuses du tronc cérébral sont généralement la conséquence
a. de lésions vasculaires (hémorrhagie ou ramollissement),
b. de tumeurs, ou bien elles
c. appartiennent à des maladies intéressant tout l'axe cérébrospinal comme la sclérose en plaques, Id, paralysie générale et le tabès.
B. Lésions externes. Les lésions externes reconnaissent généralement pour cause la compression.
LÉSIONS INTERNES I. Lésions systématisées
A) MALADIES DUES A UNE LÉSION LIMITÉE
AUX NOYAUX MOTEURS Anatomie.
Dans le tronc cérébral on trouve le noyau d'origine des nerfs moteurs innervant :
1° les muscles des globes oculaires (III, IV et VI) ainsi que le muscle releveur de la paupière supérieure (III);
2° les muscles de la mastication : élévateurs du maxillaire infé-
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Schéma montrant la disposition des noyaux moteurs du tronc cérébral.
rieur ou muscles de la mastication proprement dite (V) et abaisseurs du maxillaire inférieur ou muscles de la région sus-hyoïdienne (le rameau mylo-hyoïdien du trijumeau innerve le muscle mylohyoïdien et le ventre antérieur du muscle digastrique) ; 3° les muscles superficiels de la face (VII);
4° les muscles de la déglutition et de la phonation, les muscles lisses de l'œsophage, de l'estomac et de tout l'arbre respiratoire, ainsi que les fibres inhibitives du cœur ilX et X);
5° les muscles de la langue iXII).
Ces noyaux moteurs sont formés de cellules nerveuses dont les axones deviennent les cylindraxes des nerfs périphériques. Ce sont des masses grises ou des colonnes cellulaires nettement distinctes échelonnées le long du tronc cérébral ifig. 274 et 275). Ils forment :
1° Dans le bulbe :
a. Le noyau d'origine du nerf hypoglosse représenté par une longue colonne cellulaire dont la moitié supérieure se trouve dans le triangle inférieur du plancher yjjdu quatrième ventricule, de chaque côté du sillon médian, au niveau de l'aile blanche interne ou tri^one de l'hypoglosse ; et dont la moitié inférieure occupe la partie inférieure du bulbe en avant et en dehors de la Piq_ 2-5.
coupe QU canal central. Schéma du tronc cérébral montrant, à droite, les noyaux b Ï^GflOVClU Cmibi^^U OU. de terminaison des nerfs sensibles; à gauche, les noj'aux I ' 1 . et les filets radiculaires des nerfs moteurs.
longue colonne grise
occupant le beau milieu de la form.ation réticulaire du bulbe; les cellules constituantes donnent origine aux fibres motrices destinées à innerver les muscles striés du pharynx, de la partie supérieure de l'œsophage et du larynx 'noyau ventral du nerf vague avec le noyau moteur du glosso-pharyngienl
c. Le noyau dorsal du vague, longue colonne cellulaire existant, en partie, dans le triangle inférieur du plancher du quatrième ventricule au niveau de l'aile grise ou trigone du vague, en partie dans la moitié inférieure du bulbe, en arrière et en dehors de la coupe du canal central. Ce noyau dorsal représente le centre bulbaire de toutes les fibres motrices du vague destinées à innerver
les muscles du cœur et tous les muscles lisses de l'œsophage, de l'estomac et de l'arbre respiratoire ; 2° dans le pont de Varole :
a. Le noyau du facial, vaste masse grise située dans la partie ventrale de la formation réticulaire, en arrière des fibres ponto-cérébelleuses. Elle se laisse subdiviser en quatre colonnes cellulaires dont les trois ventrales représentent le noyau d'origine des fibres du facial inférieur, tandis que les cellules de la colonne dorsale donnent origine aux fibres du facial supérieur innervant le muscle frontal, le muscle sourciller et le muscle orbiculaire des paupières,
b. Le noyau masticateur du nerf trijumeau situé dans la partie latérale de la formation réticulaire au-dessus du noyau du facial. Les fibres qui en proviennent", réunies avec celles de la racine supérieure du trijumeau, vont innerver les muscles de la mastication ou élévateurs du maxillaire inférieur (masséter, temporal et les deux ptérygoïdiens) et les muscles de la région sus-hyoïdienne qui sont abaisseurs du maxillaire : le ventre antérieur du digastrique et le mylo-hyoïdien ,
c. Le noyau d'origine du nerj oculo-moteur externe situé dans la partie dorsale du pont de Varole, dans le voisinage immédiat de la partie moyenne du plancher du quatrième ventricule, au niveau de l'éminence ronde Ce nerf innerve le muscle droit externe du globe oculaire;
3° Dans le mésencéphale :
a. Le noyau d'origine du nerf pathétique innervant le muscle grand oblique de l'œil, et
b. le noyau du nerf oculo-moteur commun innervant le muscle releveur de la paupière supérieure, le droit supérieur, le droit interne, le droit inférieur et le petit oblique. Par les fibres qui se terminent dans le ganglion ciliaire, ce noyau d'origine intervient également dans l'innervation des muscles intrinsèques des globes oculaires : le constricteur de l'iris et le tenseur de la choroïde.
Ces deux noyaux forment une longue colonne cellulaire située dans le mésencéphale, de chaque côté de la ligne médiane, au-devant de l'aqueduc de Sylvius.
Physiologie.
Les diverses masses grises motrices du tronc cérébral interviennent :
i*^ dans le mécanisine de la motilité volontaire pour les muscles extrinsèques des globes oculaires, les muscles superficiels de la face, les muscles de la mastication, de la déglutition, de la phonation et tous les muscles de la langue ;
2° dans le mécanisme de la motilité réflexe :
a. le réflexe pharyngien : l'excitation de la muqueuse du voile du palais ou de la base de la langue est suivie d'une réaction motrice dans les muscles du pharynx provoquant une nausée ou un effort de vomissement,
b. le réflexe massétérin : la percussion de l'arcade dentaire inférieure, provoquant une élongation brusque du tendon du muscle masséter, est suivie de la contraction réflexe de ce dernier muscle. Pour provoquer ce réflexe le moyen le plus simple est de mettre un coupe-papier transversalement sur l'arcade dentaire et de donner un coup sec par le marteau percuteur,
c. le réflexe nasal: le chatouillement de la muqueuse des fosses nasales est suivi d'une réaction motrice complexe constituant le phénomène connu sous le nom d'éternuement.
d. le réflexe conjondival et le réflexe cornéen appelés encore réflexe palpébr al :V\rïit2it\on do, la conjonctive du globe oculaire ou de la face antérieure de la cornée, provoquée par le contact léger d'un morceau de papier, est suivie de la fermeture réflexe de la fente palpébrale,
e. le réflexe ptipillaire : une lumière un peu vive qui tombe sur la rétine amiène un rétrécissement brusque de la pupille ;
3° dans le mécanisme du tonus normal des muscles ; 4° dans le maintien de Vétal trophique normal de ces différents muscles.
Physiologie pathologique.
La mise hors de fonction des cellules de ces diverses masses grises doit donc entraîner des troubles dans la motilité volontaire, la motilité réflexe,rétat du tonus musculaire et l'état trophique des muscles, troubles dont la localisation, l'étendue et l'intensité varieront avec le siège, l'étendue et la nature de la lésion anatomo-pathologique.
Si la lésion est brusque, onvQxvd, survenir brusquement lai paralysie avec abolition des réflexes correspondants, accompagnée à^atonie. Cette paralysie flasque sera suivie au bout de quelques jours d^atrophie musculaire ainsi que des modifications dans les réactions électriques caractéristiques de la réaction de dégénérescence.
Si la lésion est lente et progressive, envahissant les masses grises cellule par cellule, elle se traduira au dehors par de Idiparésie pouvant aller jusqu'à la paralysie complète, par V affaiblissement des réflexes allant jusqu'à leur abolition, par \ai diminution du tonus musculaire ou hypotonie, par des modifications quantitatives dans les réactions électriques et par Vatrophie lente et progressive des muscles.
Pathologie.
Les masses grises motrices du tronc cérébral peuvent être le siège
d'une inflammation aiguë amenant secondairement la disparition en masse des cellules motrices: polioencéphalite aigiit'; ou bien les cellules qui les constituent peuvent présenter une lésion primitive entraînant leur disparition lente et progressive : polioencéphalite chronique.
LES POLIOENCÉPHALITES.
Polioencéphalites aiguës.
La polioencéphalite aiguë est pour le tronc cérébral ce que la poliom3^élite antérieure aiguë est pour la moelle épinière. C'est une maladie infectieuse ou toxique pouvant exister comme telle, le plus souvent comme localisation spéciale de la maladie de Heine-Menin, ou bien pouvant survenir dans le cours ou la convalescence d'une autre maladie infectieuse : rougeole, scarlatine, coqueluche, etc.
La polioencéphalite est beaucoup plus rare que la poliomyélite. Dans les deux cas la lésion anatomo-pathologique consiste dans une inflammation aiguë de la substance grise motrice entrainant à sa suite, par oblitération ou rupture des petites artérioles, des foyers de ramollissement.
Le long de la moelle épinière les foyers peuvent être unilatéraux ou bilatéraux, simples ou multiples, limités ou étendus. Il en est de même le long du tronc cérébral.
Quand le foyer est limité^ il intéresse généralement le noyau d'origine de l'un ou l'autre muscle des globes oculaires se traduisant par du strabisme.
Quand la lésion est étendue^ la polioencéphalite se localise de préférence dans les noyaux moteurs du bulbe et du pontdeA^arole. C'est Informe inférieure, forme grave, conduisant rapidement à la mort à cause des centres importants de circulation et de respiration qu'elle intéresse. Elle peut aussi se localiser dans les noyaux moteurs du mésencéphale, donnant naissance à la. forme supérieure de polioencéphalite aiguë, dont le caractère est plus bénin.
Polioencéphalites chroniques
La polioencéphalite chronique est pour le tronc cérébral ce que la poliomyélite antérieure chronique ou atrophie musculaire progressive d'origine spinale est pour la moelle épinière.
On distingue :
1° une forme supérieure intéressant presque exclusivement les noyaux des nerfs moteurs oculaires, c'est Vophtalmoplégie nucléaire progressive ou Vatrophie musculaire progressive d'origine mésencéphaliqiie ;
2° une forme inférieure débutant par les no3^aux moteurs du bulbe
et connue sous les noms de paralysie bulbaire progressive, paralysie labio-glosso-laryngée ou atrophie musculaire progressive d'origine bulboprotubérantielle.
De ces deux formes, la paralysie bulbaire progressive est la plus fréquente.
Polioencéphalite chronique inférieure.
Paralysie bulbaire progressive ou paralysie labio-glosso-laryngée.
Étiologie.
C'est une maladie de l'âge adulte, peu fréquente, débutant rarement avant l'âge de 40 ans. La cause est inconnue. Comme pour l'atrophie musculaire progressived'origine spinale, avec laquelle elle se combine quelquefois, la cause primordiale semble résider dans une faiblesse originelle, congénitale du système nerveux moteur.
Symptomatologie.
Le début est lent et insidieux. Les premiers symptômes consistent dans un trouble de la prononciation par suite de la parésie des muscles de la langue. Ce trouble n'intéresse, au début, que les lettres linguales et ne se manifeste que vers la fin d'une conversation un peu longue. Si on examine la langue à ce moment, on constate déjà une diminution sensible de la motilité volontaire, en même temps on la trouve
flasque, plus ou moins atrophiée et le siège de contractions fibrillaires.
Avant que l'atrophie linguale ait atteint un certain degré on voit survenir des troubles du côté des lèvres par parésie du muscle orbiculaire. La difficulté pour mouvoir les lèvres et pour prononcer les labiales augmente encore la dysarthrie due à l'atrophie de la langue.
Bientôt la parésie envahit les autres muscles innervés par le facial inférieur, amenant de la difficulté pour souffler, pour siffler, pour rire ; tandis que les muscles innervés par le facial supérieur restent intacts. Le malade a alors un aspect caractéristique : la bouche est ouverte, élargie transversalement, les commissures attirées en bas. Toute la moitié inférieure de la figure est immobilisée, ce qui contraste avec la mobilité normale des yeux, des muscles du front et des paupières (fig. 276).
Pendant que ces symptômes évoluent on voit survenir :
1° la parésie des muscles du voile du palais, d'où voix nasonnée,
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difficulté pour la déglutition des liquides qui reviennent souvent par le nez ;
2° la parésie des muscles du pharynx rendant la déglutition des solides presque impossible. Ceux-ci sont avalés de travers et tombent directement dans le larynx, d'où des accès de toux pénibles et fatigants ;
3° la parésie des muscles du larynx, d'où faiblesse et monotonie de la voix. Cette parésie des muscles du larynx rend la glotte béante, ce qui facilite l'introduction dans les voies respiratoires des aliments avalés de travers, et ce qui explique l'impossibilité dans laquelle se trouvent ces malades de tousser et de crier.
Tous ces symptômes sont accompagnés d'un phénomène excessivement pénible : l'écoulement permanent de salive par la bouche. Cet écoulement n'est pas tant dû à une h3^persécrétion salivaire qu'à la difficulté que le malade éprouve pour la déglutition de la salive et à la crainte qu'il a, une fois déglutie, de la voir entrer dans les voies respiratoires, d'où il ne parviendra plus à l'écarter par la toux réflexe qui est impossible.
Quand ces symptômes de parésie ont atteint un degré avancé, il y a abolition du réflexe pharyngien, non pas par trouble de la sensibilité, puisque celle-ci est et reste intacte, mais par paralysie des muscles pharyngiens.
Pendant cette première période de la maladie, qui est lente et progressive, la mort survient rarement par le fait même des progrès du mal. Si elle survient, elle est due à une cause accidentelle, le plus souvent à une pneumonie de déglution ou à un accès de suffocation dû à la chute du bol alimentaire dans les voies respiratoires.
Si la maladie n'est pas interrompue dans son évolution par une mort intercurrente, on voit survenir la paralysie des muscles de la mastication , surtout les masséters et les ptérygoïdiens, entraînant la chute du maxillaire inférieur.
Puis surviennent des troubles du côté du cœur : accélération du pouls, dont les battements peuvent atteindre loo, 120, 140, 160 à la minute, et crises cardiaques, soit crises s3^ncopales, soit crises d'excitation avec exagération extrême de la rapidité des battements pouvant entraîner la mort.
En résumé il s'agit donc d'une parésie et d'une atrophie progressives et bilatérales des muscles de la langue, des lèvres, des joues, du voile du palais, du pharynx, du larynx et des muscles de la mastication, se manifestant par une difficulté de plus en plus grande de la parole, de la déglutition, de la phonation, de la
mastication et de l'innervation cardiaque, avec intégrité complète de la sensibilité. Cette parésie n'est guère accompagnée de réaction de dégénérescence. On constate simplement une diminution dans les réactions quantitatives, quelquefois, dans certains muscles et par place, de la R D partielle.
Marche, durée, terminaison.
La marche de la maladie est toujours lente. Sa durée totale comporte de 2 à 5 années. Si une affection intercurrente ne vient pas en interrompre le cours, la mort survient par ina?iition due à la paralysie des muscles de la déglutition ; par complication pulmonaire, bronchite, pneumonie lobulaire ; par suffocation ou par paralysie du cœur.
Anatomie pathologique.
La lésion anatomo-pathologique consiste exclusivement dans une atrophie lente et progressive, élément par élément, des cellules constituant le noyau de l'hypoglosse, le noyau ambigu ou noyau moteur ventral du nerf vague et du nerf glosso-pharyngien, la partie ventrale du noyau du facial (la partie dorsale d'où proviennent les fibres du facial supérieur échappe d'ordinaire) et quelquefois aussi le noyau masticateur du trijumeau. L'atrophie des cellules nerveuses entraîne l'atrophie des fibres radiculaires correspondantes et des fibres motrices renfermées dans les nerfs périphériques ainsi que, consécutivement, l'atrophie des muscles périphériques. Cette atrophie musculaire est lente et progressive ; elle se fait fibre par fibre comme l'atrophie des cellules nerveuses des noyaux moteurs. Dans ceux-ci il y a disparition sur place des éléments nerveux, sans réaction vasculaire aucune, absolument comme dans la corne antérieure de la moelle lors de la poliomyélite antérieure chronique.
L'anatomie pathologique de la paralysie bulbaire progressive est donc exactement, pour les noyaux moteurs du bulbe et du pont de Varole, celle que l'on observe dans la corne antérieure de la moelle pour l'atrophie musculaire progressive d'origine spinale. Les deux affections peuvent d'ailleurs se combiner : à une paralysie bulbaire progressive existante peut venir se surajouter l'atrophie musculaire progressive spinale débutant par les petits muscles de la main ; ou bien une atrophie d'origine spinale déjà existante peut se compliquer d'une paralysie labio-glosso-laryngée.
Nous avons vu que l'atrophie musculaire progressive peut se combiner avec la sclérose des cordons latéraux et donner naissance à une entité morbide connue sous le nom de sclérose latérale amyotrophique. La même combinaison peut survenir avec la paralysie labio-
glosso-Iaryngée. A côté des symptômes d'atrophie progressive dans les muscles de la langue et de la face, on observe alors un certain degré de paraplégie spastique, caractérisée par l'exagération des réflexes tendineux et des réflexes cutanés inférieurs, l'abolition des réflexes cutanés supérieurs et une certaine raideur des membres pendant les mouvements passifs.
Dans les cas typiques le diagnostic ne peut offrir de difficultés.
Au début, quand il n'existe encore qu'un certain degré de dysarthrie, il faut bien examiner la cavité buccale et rechercher si les troubles dans l'articulation des mots ne sont pas dus à une lésion de /ai'o/î/é'/>rt/rt/fm^(perforation syphilitique par exemple», ou à la/)<7rrtA'sz> des muscles duvoile du palais qui est fréquenteàlasuitede la diphtérie.
Des processus aigus, thrombose ou hémorrhagie dans le bulbe, peuvent amener la même symptomatologie. Ce qui permettra d'en faire le diagnostic, c'est surtout le mode d'évolution : brusque dans les hémorrhagies et les thromboses, l'évolution est lente et progressive dans la paralysie bulbaire véritable ; de plus les lésions vasculaires sont généralement unilatérales et ne se localisent pas strictement dans les masses grises motrices, de telle sorte que la paralysie bulbaire sera accompagnée d'autres symptômes qui permettront de faire le diagnostic causal.
Dans les cas de /î/m^wrs de la moelle allongée, la paralysie bulbaire peut avoir une évolution lente, mais elle sera accompagnée de troubles moteurs dans les membres par compression des pyramides bulbaires, quelquefois même de troubles de la sensibilité dus à la compression de la couche interolivaire ou des fibres du faisceau hétérogène. Enfin les symptôm^es caractéristiques d'une augmentation de tension intracranienne aideront à faire le diagnostic.
Il faut encore penser à la possibilité d'une paralysie pseudobulbaire ou paralysie labio-glosso-laryngée d'origifte cérébrale, due à la lésion bilatérale du neurone central par de petits foyers de ramollissement se formant dans la substance blanche du cerveau dans les cas avancés d'artériosclérose. Mais, dans ces cas, le début est brusque à la suite d'un ou plusieurs accès apoplectiques et la paralysie bulbaire s'accompagne d'hémiplégie et d'affaiblissement de l'intelligence. Enfin, quelle que soit la durée, il y a absence d'atrophie et absence de contractions fibriliaires.
Pronostic.
Le pronostic est fatal. La maladie évolue sans espoir aucun de fjuérison.
Le traitement causal est nul.
Tout doit tendre à enrayer ou au moins à ralentir le processus anatomo-pathologique.
Comme médication interne on recourt à l'iodure et à l'arsenic.
Comme traitement externe on peut avoir recours aux révulsifs : application de pointes de feu dans la nuque et la région cervicale supérieure ; à l'électrothérapie : galvanisation de la tête en mettant une électrode sur chaque apophyse mastoïde et en laissant passer un courant de 2 à 3 milliampères pendant trois à cinq minutes, ou bien faradisation des muscles.
Contre la salivation abondante on prescrit des pilules d'atropine à la dose de o.ooo5 trois ou quatre fois par jour.
Contre la dysphagie il faut conseiller aux malades de surveiller la mastication et la déglutition et, si c'est nécessaire, recourir de bonne heure à la sonde œsophagienne.
Polioencéphalite chronique supérieure.
C'est une affection très rare, atteignant lentement et progressivement les noyaux d'origine des nerfs moteurs oculaires. Elle se manifeste cliniquement par une paralysie lente et progressive des muscles correspondants, dont l'atrophie ainsi que les contractions fibrillaires échappent à l'observation à cause de leur situation profonde. Cette paralysie se traduit au début par une chute lente de la paupière supérieure et par une diminution dans l'étendue et la rapidité des mouvements oculaires.
Elle peut intéresser les muscles externes des globes oculaires tout en respectant les muscles internes qui président au réflexe pupillaire et aux mouvements d'accommodation. C'est Vophtalmoplégie chronique progressive externe.
Elle peut n'intéresser, ce qui est plus rare, que les muscles internes : ophtalmoplégie progessive interne.
Quand elle intéresse à la fois les muscles externes et internes, on l'appelle ophtalmoplégie progressive totale. Dans l'ophtalmoplégie externe comme dans l'ophtalmoplégie totale, les globes oculaires sont immobilisés dans les cavités orbitaires en même temps que les fentes palpébrales sont fermées par ptosis ou chute de la paupière supérieure (fig. 277 et 278). Pour combattre le ptosis le malade contracte énergiquement les muscles frontaux et sourciliers, d'où plissement du front avec relèvement des sourcils, ce qui amène une légère ouverture de la fente palpébrale. En même temps il rejette la tête en arrière pour faciliter la vue des objets
FiG. 277,
que le ptosis des paupières supérieures rend difficile. Tout cela
donne à la figure un aspect particulier connu sous le nom de faciès de Hiitcliinson. La paralysie peut rester localisée dans les seuls muscles oculaires. Le plus souvent elle envahit, au bout d'un temps variable, les muscles de la face. C'est ainsi que chez un de nos malades âgé de 28 ans, l'affection a commencé par la chute lente et progressive de la paupière supérieure. La paralysie des muscles extrinsèques s'est installée à l'insu du malade, qui ignore l'immobilité complète de ses globes oculaires. C'est à peine s'il signale que, à un certain moment, il a eu de la diplopie. Actuellement le globe oculaire gauche est complètement immobilisé. Du côté droit il persiste un très léger ^*V "** M mouvement d'adduction et d'abaissement. jéÊUÊ^ W De là la diplopie qui survient quand le malade fixe un objet quelque peu rapproché. Les pupilles se rétrécissent à la lumière et le malade a conservé le pouvoir d'accommodation. Les muscles intrinsèques fonctionnent donc normalement.
Cet état a débuté il y a trois ans. Il ne se plaint pas de parésie faciale et à un examen superficiel les muscles innervés par le nerf facial paraissent normaux. Si on demande toutefois au malade de souffler, on voit les lèvres s'écarter passivement l'une de l'autre : le malade souffle par une fente transversale (fig. 279); il y a donc certainement une légère parésie du muscle orbiculaire des lèvres. De plus, quand on demande au malade de fermer énergiquement les fentes palpébrales, il n'oppose pas la moindre résistance à l'écartement
passif des paupières. II existe donc là un état avancé de parésie
de l'orbiculaire des paupières.
Diagnostic.
Ces mêmes troubles de motilité des muscles oculaires peuvent
Fig. 27g.
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survenir à la suite d'une lésion des nerfs périphériques . Mais dans ces conditions la paralysie est généralement unilatérale. D'ailleurs, la paralysie nucléaire due à la polioencéphalite chronique a une évolution excessivement lente, elle commence par une diminution dans l'étendue des mouvements et nécessite souvent plusieurs années avant de conduire à une paralysie complète par atrophie musculaire. Dans la paralysie périphérique l'évolution est beaucoup plus rapide, la paralysie s'établit brusquement ou en quelques jours.
L'ophtalmoplégie nucléaire est définitive, tandis que l'ophtalmoplégie périphérique est susceptible de guérison complète.
Nous avons eu l'occasion d'observer trois cas de paralysie unilatérale de tous les muscles extrinsèques d'un globe oculaire. Ils étaient caractérisés cliniquement par la chute de la paupière supérieure et l'immobilité complète du globe (fig. 280 à 284). Chez nos trois malades cette ophtalmoplégie était accompagnée de douleurs intenses dans le domaine du nerf trijumeau, au point que nous avons fait recourir, chez deux d'entre eux, dans le but de calmer ces douleurs, à une section rétro-gassérienne du nerf trijumeau. Ces symptômes cliniques ne se laissent expliquer que par une lésion survenant en un endroit où les nerfs moteurs oculaires et les branches du trijumeau sont voisins les uns des autres en même temps qu'assez éloignés du nerf optique pour le respecter complètement. Cet endroit ne peut être que la région du sinus caverneux. Et, en fait, un de nos malades ayant succombé à l'évolution de son affection, nous avons trouvé à l'autopsie une tumeur cancéreuse du corps du sphénoïde ayant envahi toute l'étendue du sinus caverneux droit (fig. 285). Une ophtalmoplégie externe totale unilatérale, accompagnée de troubles (douleur ou anesthésie) dans la première, dans les deux premières, ou dans les trois branches du trijumeau correspondant, constitue donc un véritable syndrome du sinus caverneux.
Il est à remarquer que, dans ces paralysies oculaires unilatérales, la chute de la paupière supérieure est beaucoup plus complète cjue dans les paralysies bilatérales (fig. 286 et 287). Malgré tous ses
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efforts le malade ne parvient pas à entr'ouvrir la fente palpébrale du côté lésé.
Les ophtalmoplégies bilatérales internes sont fréquentes au début ou dans le cours d'autres affections nerveuses telles que
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Paralysie bilatérale de l'oculomoteur commun.
le tabès, la paralysie générale et la syphilis cérébrale. Quant aux ophtalmoplégies bilatérales externes survenant dans ces mêmes
l""lG. 287.
Paralysie bilatérale de l'oculomoteur commun.
Img. 28S.
Ophtalmoplégie e.xterne totale dans la myasthénie.
affections, elles sont généralement incomplètes et respectent le muscle droit externe (lig. 286 et 287).
Pour le diagnostic différentiel on se basera d'ailleurs sur les autres symptômes caractéristiques de ces affections.
Il ne faut pas confondre la polioencéphalite chronique supérieure
avec la forme supérieure de la myasthénie grave pseudo-paralytique. Aussi longtemps que la myasthénie reste localisée aux muscles oculaires, la confusion est possible (fig. 288). Mais cette localisation n'est que temporaire, la myasthénie envahit bientôt les muscles de la face et des membres, ce qui permet de faire le diagnostic différentiel.
Marche, durée, terminaison.
L'ophtalmoplégie due à une polioencéphalite chronique évolue lentement, beaucoup plus lentement que l'atrophie musculaire progressive d'origine bulbaire. Elle ne met pas la vie en danger. Elle peut exister comme telle pendant 10 ou i5 ans, ou bien le processus anatomo-pathologique peut envahir les noyaux moteurs de la protubérance, surtout le noyau du facial, puis les noyaux moteurs du bulbe et devenir de la polioencéphalite généralisée.
Traitement.
Le traitement causal est nul, à moins qu'il n'y ait soupçon de syphilis. Comme dans toutes les affections chroniques du système nerveux accompagnées de paralysie, on conseille l'iodure de potassium, la strychnine et l'arsenic.
Vu l'évolution lente de l'affection, on peut, en cas de ptosis bilatéral, recourir à une intervention opératoire ayant pour but de relever d'une façon définitive la paupière supérieure.
Remarque.
Il existe donc trois formes d'atrophie musculaire progressive secondaire : une j orme spinale (poliomyélite chronique antérieure), une forme bidbo-protiibérantielle (polioencéphalite chronique inférieure) et une forme fuésencéphalique (polioencéphalite chronique supérieure). Ces trois formes appartiennent à la même maladie, que l'on pourrait désigner sous le nom d'atrophie musculaire progressive d'origine centrale, et qui semble être due à une faiblesse dans la constitution originelle des neurones moteurs périphériques. Suivant le siège du début de l'atrophie cellulaire, on verra survenir l'une ou l'autre forme. La plus grave est l'atrophie musculaire progressive d'origine bulbaire, qui évolue dans l'espace de 2 à 5 ans.
La forme spinale et la forme mésencéphalique évoluent beaucoup plus lentement et peuvent durer un temps variant de 10 à 20 ans. Les trois formes peuvent se combiner : la forme spinale se complique souvent de la forme bulbaire ; la forme mésencéphalique peut se combiner avec la forme bulbaire. Lorsque l'affection débute par la forme bulbo-protubérantielle, elle peut envahir ensuite la moelle cervico-dorsale, mais elle respecte presque toujours les noyaux moteurs du mésencéphale.
B) MALADIES DUES A UNE LÉSION LIMITÉE AUX NOYAUX SENSIBLES
On trouve dans le tronc cérébral diverses masses grises en connexion avec les nerfs sensibles périphériques. Ce sont les noyaux de terminaison de la partie sensitive du nerf pneumo-gastrique, du nerf glosso-pharyngien, du nerf facial et du nerf trijumeau, ainsi que les diverses masses grises en connexion avec la branche cochléaire et la branche vestibulaire du nerf acoustique.
Nerfs pneumo=gastrique, glosso=pharyngien et facial.
Anatomie.
Les noyaux de terminaison de la partie sensitive de ces trois nerfs (X, IX et VII) sont représentés par la colonne grise voisine du faisceau solitaire, formé par les fibres de la racine descendante du pneumo-gastrique, du glosso-pharyngien et du facial (fig. 28g).
Physiologie.
Ces trois nerfs sont essentiellement en rapport avec la fonction gustative, abstraction faite de la sensibilité générale que ces nerfs fournissent à la muqueuse du pharynx, de l'œsophage et du larynx.
La lésion du noyau du faisceau solitaire devrait donc se traduire cliniquement par la perte de la sensibilité gustative du côté correspondant. Mais les troubles de la fonction gustative servent rarement dans le diagnostic des affections nerveuses. Il faut d'ailleurs reconnaître que les voies centrales en connexion avec le noyau du faisceau solitaire, qui doivent conduire les impressions de sensibilité gustative vers l'écorce cérébrale, sont totalement inconnues de même que la partie de l'écorce où doit se faire la perception consciente.
Nerf trijumeau.
Anatomie.
Les fibres de la racine sensitive du nerf trijumeau, arrivées dans la profondeur de la protubérance annulaire, se recourbent en bas pour constituer la racine descendante bulbo-spinale (fig. 289), que l'on peut poursuivre à travers toute la longueurdu bulbe jusque dans la partie supérieure de la moelle cervicale. Le long de cette racine descendante existe une longue colonne grise : noyau de terminaison des fibres périphériques en même temps que noyau d'origine des fibres de la voie centrale. Ces dernières fibres passent la ligne médiane dans le bulbe, puis se recourbent en haut et montent à
travers toute la longueur du tronc cérébral pour trouver leur terminaison dans la couche optique, en formant la voie ascendante bulbo-thalamiqite.
La colonne grise voisine de la racine descendante du nerf trijumeau est donc, pour ce dernier, ce que la corne grise postérieure de la moelle épinière ^ est pour les nerfs spinaux.
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Physiologie.
Le nerf trijumeau, par sa grosse racine sensitive, donne la sensibilité générale à la peau de la face jusqu'au sommet de la tête, ainsi qu'à la muqueuse de la cavité buccale, la muqueuse Fig. 28g.
des fosses nasales et la schéma du tronc cérébral montrant, à droite, les noyaux mnnueiise ronioncti- de terminaison des nerfs sensibles; à gauche, les noyaux ^ ^ et les filets radiculaires des nerfs moteurs.
vale.
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Physiologie pathologique.
La lésion de la racine prottibérantielle entraine de l'anesthésie cutanée dans le côté correspondant de la face, avec abolition du réflexe palpébral et du réflexe nasal.
La lésion du noyau de terminaison provoque généralement, dans le domaine cutané périphérique, non pas de l'anesthésie totale, mais de la thermo-analgésie avec conservation de la sensibilité tactile, c'est-à-dire de la dissociation syringomyélique de la sensibilité, absolument comme après une lésion destructive de la substance grise médullaire voisine de la corne postérieure. Cette lésion peut exister seule, ce qui est excessivement rare {syringobulbie). Elle peut être comprise dans une lésion diffuse du bulbe : hémorrhagie, ramollissement, tumeur. Elle accompagne le plus souvent la gliomatose centrale de la moelle épinière, qui est la lésion
anatomo - pathologique caractéristique de la syringomyélie. Celle-ci a généralement son siège de prédilection au niveau de la moelle cervico dorsale, pour s'étendre de là vers la moelle dorsale d'une part et vers le bulbe d'autre part. Elle envahit dans le bulbe le noyau de terminaison du nerf trijumeau, le noyau d'origine du nerf hypoglosse et le noyau ventral du vague ou noyau ambigu, entrainant la dissociation syringomyélique de la sensibilité du côté de la face, une paralysie avec atrophie unilatérale de la langue, du voile du palais, du pharynx et du larynx (paralysie d'une seule corde vocale). La syringobulbie est donc, le plus souvent, une complication de la syringomyélie.
Un fait anatomique intéressant à faire ressortir c'est que, dans le voisinage immédiat de la racine bulbo-spinale du trijumeau et de son noyau de terminaison, passent les fibres du faisceau de
FC.
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Gowers (fig. 290 et 291J, fibres croisées qui conduisent vers les centres nerveux supérieurs les impressions de sensibilité douloureuse et thermique qui tombent sur la surface cutanée de la moitié opposée du corps. Il résulte de là qu'une lésion destructive du noyau de terminaison du nerf trijumeau, pour peu qu'elle s'étend en avant, intéressant les fibres du faisceau de Gowers, se traduira cliniquement par la dissociation syringomyélique de la sensibilité dans la moitié correspondante de la face, par lésion du noyau sensible et, par les mêmes troubles de la sensibilité dans la moitié opposée
du corps à l'exclusion de la face, par lésion du faisceau de Gowers : véritable dissociation syringomyéliqiie alterne caractéristique d'une lésion de la zone antéro-latérale du bulbe.
Cette lésion peut se produire dans les cas rares d'oblitération par embolie de l'artère cérébelleuse postérieure et inférieure.
Nerf acoustique.
Le nerf acoustique est formé de deux parties anatomiquement et physiologiquement distinctes : le tteyf cochléaire ou nerf auditif proprement dit, et le nerf vestibulaire ou nerf du sens de l'équilibre.
Nerf cochléaire.
Anatomie.
Le nerf cochléaire relie l'organe de Corti du limaçon membraneux à certaines masses grises bulbo-protubérantielles connues sous les noms de tubercule acoustique et de noyau accessoire.
Les fibres de ce nerf ont leurs cellules d'origine dans le ganglion de Corti situé à la base de la lame spirale. Les prolongements périphériques des cellules bipolaires de ce ganglion se terminent dans l'organe de Corti autour des cellules neuro-épithéliales, dont les cils flottent librement dans l'endolymphe.
Les prolongements internes des mêmes cellules nerveuses se terminent dans le tubercule acoustique et dans le noyau accessoire.
Le second neurone, bulbo-diencéphalique, commence dans ces mêmes masses grises pour se terminer dans le corps genouillé interne. Les axones des cellules du noyau accessoire vont former le corps trapézoïde. Ils passent la ligne médiane, puis, arrivés au devant de l'olive supérieure du côté opposé, ils deviennent ascendants, prennent part à la constitution du lemniscus latéral et se terminent dans le corps genouillé interne. Ils constituent la voie acoustique ventrale (fig. 292).
Les axones nés dans Coupe transversale du bulbe de lapin montrant
le tubercule acoustique ^^' connexions bulbaires du nerf de la huitième parfe.
vont constituer les stries acoustiques ou stries médullaires du plancher du quatrième ventricule. Ils passent la ligne médiane et, arrivés en arrière de l'olive supérieure du côté opposé, se recourbent en haut,
Fig. 292.
entrent dans la constitution dulemniscus latéral pour se terminer également dans le corps genouillé interne. C'est la voie acoustique dorsale.
Ces deux voies acoustiques sont formées exclusivement de fibres croisées. Sur leur trajet ascendant elles se mettent en relation avec de nombreux noyaux gris (olive supérieure, noyau du corps trapézoïde, noyau du lemniscus latéral, noyau du tubercule quadrijumeau inférieur) dont on ignore encore les connexions anatomiques, mais qui interviennent plus que probablement dans le mécanisme des mouvements réflexes ayant leur point d'excitation initiale dans les cellules ciliées de l'organe de Corti.
Au neurone croisé bulbo-diencéphalique fait suite un neurone direct, diencéphalo-cortical, qui relie le corps genouillé interne à la sphère auditive de l'écorce cérébrale, c'est-à-dire la partie moyenne de la première circonvolution temporale.
Physiologie.
Le nerf cochléaire et les voies anatomiques qui le relient à l'écorce cérébrale servent exclusivement à la transmission des ondulations sonores. Toute lésion destructive survenue en un point quelconque de cette voie nerveuse doit donc entraîner de la surdité dans l'oreille correspondante.
Pathologie.
Les affections de l'oreille interne et les affections du tronc cérébral qui entraînent de la surdité sont le plus souvent d'un diagnostic difficile, nécessitant une technique particulière. Elles sont sorties du domaine du médecin neurologue pour entrer dans celui du spécialiste oto-rhino-laryngologique.
Nerf vestibulaire.
Anatomie.
Le nerf vestibulaire relie les taches et les crêtes de l'utricule, du saccule et des canaux demi-circulaires du labyrinthe membraneux à certaines masses grises, situées à la limite de la moelle allongée et de la protubérance annulaire, connues sous les noms de noyau de D citer s, noyau de Bechterew, noyau triangulaire, noyau vestibulaire et noyau du toit du cervelet.
Les fibres du nerf vestibulaire ont leurs cellules d'origine dans le ganglion de Scarpa situé au fond du conduit auditif interne. Le prolongement périphérique de ces cellules bipolaires se termine autour des cellules neuro-épithéliales des crêtes et des taches vestibulaires (improprement appelées encore taches et crêtes acoustiques, vu que la fonction auditive appartient uniquement au nerf
cochléaire) que l'on trouve dans l'utricule, le saccule et la partie ampullaire des trois canaux demi-circulaires. Le prolongement interne pénètre dans la moelle allongée, en dedans du pédoncule cérébelleux inférieur et, arrivé dans le voisinage du plancher du quatrième ventricule, se bifurque en une branche ascendante et une branche descendante (fig. 293).
Les branches ascendantes traversent le noyau de Bechterew, situé au niveau de l'angle latéral du quatrième ventricule (d'où le nom de noyau angulaire), et se terminent dans le noyau du toit du lobe médian du cervelet.
Les branches descendantes vont former la racine descendante du nerf vestibulaire dont les libres constituantes se terminent dans une longue colonne grise subdivisée en noyau de Deiters, noyau triangulaire et noyau vestibulaire proprement dit accompagnant la partie inférieure de la racine descendante.
Ces diverses masses grises représentent les noyaux de terminaison des neuroîîes périphériques en même temps que les noyaux d'origine des fibres de la voie centrale.
Voies centrales. Du noyau de Deiters part une voie descendante dont les fibres internes se rendent dans le faisceau longitudinal postérieur du même côté, tandis que les fibres externes vont former un faisceau isolé, \t faisceau vestibulo-sptnal . Toutes ces fibres traversent de haut en bas la moelle allongée pour entrer dans la constitution de la zone pyramidale du cordon antérieur de la moelle et se poursuivre jusqu'à l'extrémité inférieure de la moelle sacrée. On admet que ces fibres vont se terminer dans les noyaux d'origine du facial, du
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Schéma montrant les connexions centrales
du nerf vestibulaire.
glosso-pharyngien, du pneumo-gastrique, de l'hypoglosse, ainsi que dans la colonne grise antérieure de la moelle.
Du 7ioyan de Bechterew part une voie ascendante qui traverse la partie supérieure du pont de Varole et toute l'étendue du mésencéphale en constituant la partie la plus latérale du faisceau longitudinal postérieur. C'est le faisceau vestibulo-niésencéphaliqueforméexclnsivement de fibres directes ou homolatérales, qui vont se mettre en connexion avec les noyaux d'origine des nerfs moteurs oculaires.
Du noyau triangulaire et du noyau vestibulaire partent encore des fibres à direction transversale qui vont gagner le faisceau longitudinal postérieur du côté opposé, où elles deviennent ou des fibres descendantes se laissant poursuivre jusque dans le cordon antérieur de la moelle, ou des fibres ascendantes se terminant dans les noyaux moteurs oculaires.
Les voies centrales qui partent des masses grises vestibulaires semblent donc avoir essentiellement pour fonction de relier ces masses grises sensibles à toutes les masses motrices du névraxe, depuis le mésencéphale jusqu'à l'extrémité inférieure de la moelle épinière. Et, chose importante à faire ressortir, cette connexion sensitivo-motrice est essentiellement une connexion directe. La plus grande partie des fibres qui établissent cette connexion sont des fibres homolatérales; un petit nombre seulement passent la ligne médiane pour se mettre en connexion avec les noyaux moteurs du côté opposé.
Les voies vestibulaires occupent ainsi, dans l'ensemble des voies nerveuses centripètes, une position toute particulière. Tandis que pour les voies de sensibilité cutanée, de même que pour les voies acoustiques et optiques, la connexion centrale est essentiellement une connexion cor//cfl/^, s'établissant par l'intermédiaire des masses grises sensibles du diencéphale (couches optiques pour les voies de sensibilité générale, corps genouillés externes pour les voies optiques, corps genouillés internes pour les voies acoustiques), alors que la connexion directe sensitivo-motrice paraît accessoire et difficile à mettre en évidence; nous voyons ici la connexion corticale faire pour ainsi dire complètement défaut, tandis que les connexions sensitivo-motrices sont nombreuses et importantes.
Nous devons conclure de ces différences anatomiques si profondes aune différence dans la valeur fonctionnelle.
Les voies de sensibilité cutanée, les voies optiques et les voies acoustiques étant essentiellement corticales, les sensibilités qui y correspondent doivent être avant tout des sensibilités conscientes. Et de tait, les impressions cutanées, rétiniennes et auditives n'ont
de valeur que pour autant qu'elles arrivent jusque dans le domaine de la conscience.
Il en est tout autrement pour les voies vestibulaires. Celles-ci sont dépourvues de connexion corticale. La sensibilité consciente ne doit donc jouer aucun rôle dans le maintien de l'équilibre de la tête et du corps dans l'espace. C'est là une fonction purement réflexe. Et, de fait, les impressions qui tombent sur les crêtes et les taches vestibulaires n'arrivent jamais jusque dans le domaine de la conscience; c'est pour ce motif que nous sommes dans l'ignorance complète de tout ce qui se passe dans les canaux demi-circulaires.
Physiologie.
On ignore la valeur fonctionnelle de l'utricule et du saccule. Quant aux canaux demi-circulaires, ils sont généralement considérés comme les organes de l'équilibre; le nerf vestibulaire, dont les fibres se terminent entre les cellules ciliées des crêtes ampullaires, est donc le nerf du sens de l'équilibre,
La valeur fonctionnelle de l'appareil vestibulaire (nerf et canaux demi-circulaires) peut s'établir : soit par l'étude des symptômes de déficit qui surviennent à la suite de la destruction des canaux demicirculaires ou du nerf vestibulaire lui-même, soit par l'étude des phénomènes réadionnels qu'entraîne l'excitation des crêtes ampullaires déterminée par le déplacement plus ou moins brusque de l'endolymphe.
Dans les conditions normales le déplacement de l'endolymphe dans les canaux demi-circulaires et l'excitation des crêtes ampullaires qui en est la conséquence échappent complètement à la conscience.
Ce qui prouve toutefois que ce déplacement se produit et que les excitations des crêtes ampullaires sont transmises d'une façon permanente au système nerveux central, ce sont les symptômes de déficit qui surviennent à la suite de la section brusque du nerf vestibulaire chez le lapin ; ces symptômes consistent dans une déviation conjuguée des yeux et de la tête vers le côté sain, dans une diminution du tonus dans les muscles du côté correspondant entraînant la chute de l'animal sur ce côté et l'enroulement autour de l'axe longitudinal du corps qui en est la conséquence.
Ces symptômes ne sont pas permanents. Ils s'atténuent lentement sans toutefois disparaître complètement.
Ces symptômes de déficit s'expliquent aisément si l'on tient compte des connexions anatomiques établies par les fibres des voies centrales. Celles-ci se terminent dans toutes les masses motrices inférieures de l'axe cérébro-spinal depuis le mésencéphale jusqu'à
l'extrémité inférieure de la moelle épinière, grâce aux fibres vestibulo-spinales et vestibulo-mésencéphaliques. On admet que ces fibres transmettent d'une façon constante aux cellules d'origine de tous les'nerfs moteurs périphériques les excitations que les déplacements de l'endolymphe impriment aux cellules neuro-épithéliales des crêtes vestibulaires occupant la partie ampullaire des trois canaux demi-circulaires. Comme ceux-ci sont placés suivant les trois directions de l'espace, on comprend que tout déplacement de la tête doit amener un déplacement de l'endolymphe dans le canal demicirculaire placé dans le plan même suivant lequel se fait le déplacement. Toutes ces excitations sont transmises d'une façon constante aux cellules radiculaires des nerfs moteurs dont elles relèvent le tonus nerveux, elles interviennent ainsi dans une large part dans le mécanisme du tonus normal de tous les muscles du corps.
Les excitations des crêtes ampullaires par l'endolymphe renseignent donc à chaque instant l'organisme sur la position de la tête et du corps dans l'espace. Elles lui permettent à un moment donné, quand brusquement l'équilibre va faire défaut, de renforcer, par voie purement réflexe, le tonus de certains groupes de muscles. Il résulte de là que le maintien de l'équilibre du corps dans l'espace est une fonction qui s'établit par l'intermédiaire des nombreuses voies nerveuses reliant les canaux demi-circulaires de chaque oreille aux noyaux d'origine réelle de tous les nerfs moteurs périphériques.
A côté de ces symptômes de déficit du système vestibulaire, symptômes qui sont la conséquence de Vabolition de fonction d'un appareil vestibulaire, on a recherché également les symptômes dus aune ^;i;agération de fonction de l'appareil vestibulaire par excitation directe.
L'excitation du labyrinthe consiste en réalité à amener un déplacement plus ou moins brusque de l'endolymphe dans les canaux demi-circulaires.
Quand ce déplacement de l'endolymphe acquiert un certain degré d'intensité, par des mouvements brusques et rapides soit de la tête, soit du corps, on voit survenir un ensemble de phénomènes constituant le vertige labyrinthiqne . De ces phénomènes, quelques-uns sont connus depuis longtemps parce qu'ils sont directement ressentis par le sujet : ce sont les sensations de déplacement soit des objets extérieurs par rapport au corps, soit du corps lui-même, sensations accompagnées d'un état de malaise caractérisé par la pâleur de la face, la sueur froide, le tremblement, des palpitations cardiaques, de la gêne respiratoire, de l'obscurcissement du champ visuel, etc. Quand les phénomènes sont intenses ils peuvent amener encore des troubles de l'équilibre, de la diarrhée et des vomissements. A côté
de ces troubles subjectif s, on w oit survenir un phénomène objectif excessivement important et qui n'a été étudié d'une façon précise que dans le cours de ces dernières années : c'est le nystagmiis oculaire.
Nystagmus oculaire.
Le nystagmus oculaire est à proprement parler un tremblement particulier des globes oculaires échappant, dans l'immense majorité~deFcas, à l'influence de la volonté.
chez l'homme normal et dans les conditions ordinaires de la vie le tremblement oculaire fait défaut, et celaaussi bien quand le sujet regarde directement devant lui que lorsqu'on lui demande de suivre du regard, dans les positions extrêmes, un doigt qu'on déplace lentement à une distance de 40 ou 5o centimètres.
Dans certaines conditions pathologiques, les globes oculaires sont immobiles dans la position de repos, mais quand ils arrivent à l'extrémité de leur déplacement soit dans le sens transversal, soit dansée sens vertical, on les voit animés de secousses rythmiques qui constituent le nystagmus.
Quelquefois même le nystagmus existe au repos.
En étudiant ce phénomène oculaire, on s'est aperçu que, si chaque secousse est naturellement constituée de deux phases : une phase d'aller et une phase de retour, la façon dont ces phases se comportent l'une par rapport à l'autre permet de distinguer deux formes particulières de n3'stagmus :
l'une, dans laquelle les deux secousses sont de vitesse égale, de telle sorte qu'il est impossible de donner au nystagmus une direction précise : c'est le nystagmus ondulatoire ;
l'autre, dans laquelle les deux phases de la secousse oculaire ont une vitesse inégale, le déplacement se fait lentement dans un sens déterminé et lorsque le globe est arrivé à l'extrémité de sa course, il revient brusquementàsa position initiale Cestlenystagmus à ressojt.
Le nystagmus ondulatoire esta' origine exclusivement oculaire. C'est lui que l'on observe, par exemple, dans le ftystagmus des mineurs.
Le nystagmus à ressort est le seul qui nous intéresse ici. C'est la forme typique du nystagmus vestibulaire. Chaque secousse nystagmique se composant d'une phase lente de déplacement oculaire initial et d'une phase brusque de retour, on s'est basé sur le sens du déplacement brusque pour distinguer un nystagmus rectiligne et un nystagmus rotatoire.
Le nystagmus rectiligne peut être horizontal, vertical ou oblique.
Le nystagmus rotatoire consiste dans le déplacement rythmique da globe oculaire autour d'un axe antéro-postérieur passant par le centre de la cornée.
Le nystagmus vestibulaire, quelle que soit sa direction, peut être spontané,^ est- à-diie qu'il peut se produire sans excitation apparente de l'appareil vestibulaire. Le nystagmus spontané horizontal est quelquefois physiologique : il y a des individus normaux chez lesquels, dans la position latérale droite ou gauche des globes oculaires, on voit survenir des secousses nystagmiques. Il est le plus souvent pathologique, dû à une lésion de l'appareil vestibulaire soit périphérique soit central, ou à un trouble dans le fonctionnement du système vestibulaire. Le nystagmus spontané vertical est toujours pathologique.
Le nj^stagmus vestibulaire peut être provoqué par un déplacement de l'endolymphe dû soit à une excitation physiologique, soit à une excitation expérimentale.
Nystagmus de la rotation.
L'excitant physiologique le plus souvent employé est la rotation. Chacun sait, par expérience personnelle, que quand il tourne un certain nombre de fois sur lui-même d'un mouvement rapide et continu comme dans l'acte de valser, il éprouve, au bout d'un certain nombre de tours, une sensation particulière de vertige accompagnée de tendance à la chute et d'un certain degré de déséquilibration. Ces symptômes disparaissent après quelques minutes de repos pour se reproduire quand on recommence l'exercice.
Si l'on continue à tourner, la sensation de vertige s'atténue progressivement. Il en est de même lorsque, après avoir tourné un certain temps dans une direction déterminée, on tourne brusquement dans la direction opposée.
Pour étudier ce phénomène avec toute la précision désirable, les auteurs ont eu recours au fauteuil tournant. Quand on place un homme normal dans un fauteuil tournant et que, après avoir fait effectuer avec une rapidité déterminée et toujours la même un certain nombre de tours, on arrête brusquement le mouvement, il survient, à côté de la sensation subjective du vertige, des réactions curieuses du côté des globes oculaires. (D'après Barany, le maximum de ces phénomènes réactionnels survient après dix tours exécutés en vingt secondes).
Pendant la rotation, la tête étant verticale, il survient un nystagmus orienté dans le sens du mouvement {nystagmus de la rotation)^ ainsi que cela résulte des recherches de Buys ; dès que le mouvement s'arrête, il survient un nystagmus en sens opposé que l'on observe le mieux quand on demande au sujet de porter les yeux dans la position latérale, opposée au sens de la rotation.
C'est le post-nystagvius de la rotation. Ainsi, si on fait tourner le sujet vers la droite, le nystagmiis de la rotation se produit vers la droite. Dès que le mouvement de rotation s'arrête, le nystagmus de la rotation cesse. Si on demande alors au sujet de porter les ^^eux vers la gauche et de les maintenir dans cette position, on voit survenir le post-nystagmus de la rotation orienté vers le côté gauche. Ce post-nystagmus a une durée moyenne de quarante secondes.
Ces réactions oculaires sont considérées comme dues à l'excitation des crêtes ampullaires par l'endolymphe. Dans le mouvement de rotation du corps sur son axe, l'endolymphe des canaux demi-circulaires horizontaux (les seuls dans lesquels l'endolymphe a une tendance à se déplacer étant donnée la position verticale de la tête), entraîné dans le sens de la rotation du corps, ne suit pas le déplacement de la tête avec une rapidité suffisante. De là un déplacement apparent de l'endoh^mphe en sens contraire de la rotation, c'est-à-dire, dans le cas donné, vers la gauche. Dès que la rotation du corps cesse brusquement, le déplacement réel de l'endolymphe dans le sens de la rotation se manifeste.
Le déplacement de l'endolymphe du côté opposé à la rotation amène le nystagmus de la rotation. Le déplacement de l'endolymphe dans le sens de la rotation amène le post-nystagmus de la rotation.
Dans ces expériences avec le fauteuil tournant, le nystagmus obtenu est toujours horizontal, parce que, étant donnée la position verticale de la tête, les canaux horizontaux sont seuls excités.
Mais si, avant de procéder à la rotation, on demande au sujet d'incliner la tète soit sur l'épaule droite, soit sur l'épaule gauche, de manière à donner au canal vertical postérieur, qui est dans un plan plus ou moins sagittal, une position horizontale et au canal horizontal une position verticale on verra survenh' un post-7iystag}uus vertical.
Pour exciter principalement le canal vertical antérieur placé dans un plan plus ou moins frontal, on fait incliner fortement la tête sur la poitrine, ou bien on la fait rejeter fortement en arrière. Dans ces conditions toutefois il survient généralement un post-nystagmus rotatoire. Il en est de même quand la tête occupe une position intermédiaire entre les positions extrêmes de façon que, pendant la rotation, l'endolymphe se déplace, à des degrés variables, dans les trois canaux demi-circulaires.
Chacun des trois canaux demi-circulaires , excité pour son compte , donnedonc un nystagmus orienté suivant le plan qu'il occupe: horizontal pour le canal horizontal, vertical pour le canal vertical postérieur et généralement rotatoire pour le canal vertical antérieur.
Le post-nystagmus de la rotation peut s'observer d'ailleurs avec la plus grande facilité, sans recourir au fauteuil tournant.
11 suffit de demander à quelqu'un de tourner un certain nombre de fois sur lui-même, ou de faire quelques tours de valse, de l'arrêter brusquement, puis de lui faire porter le regard dans le sens opposé à celui dans lequel il a tourné, pour voir apparaître les secousses rythmiques du post-nystagmus.
Mais, par l'expérience de la rotation on excite à la fois les canaux demi-circulaires horizontaux des deux côtés ou, d'une façon plus générale, les deux canaux qui se trouvent momentanément dans le plan horizontal.
Pour exciter isolément l'un ou l'autre des canaux demi-circulaires, soit à droite, soit à gauche, on a recours à V épreuve calorique de Barany qui produit ce qu'on appelle le nysiagmus calorique.
Nystagynus calorique.
On peut provoquer, en effet, le nystagmus vestibulaire par l'excitation des canaux demi-circulaires en irriguant la face externe de la membrane du tympan par un courant d'eau chaude ou par un courant d'eau froide.
On sait depuis longtemps que l'irrigation du conduit auditif externe soit par de l'eau froide, soit par de l'eau chaude, provoque du vertige et des nausées. Le nystagmus qui accompagne ces troubles a surtout été étudié par Barany. Quand on laisse couler dans un conduit auditif externe de l'eau inférieure à la température du corps (soit de l'eau à 25° en moyenne), de façon à refroidir la membrane du tympan, et que l'on demande au sujet de porter les regards du côté opposé à l'oreille irriguée on voit survenir, au bout d'une trentaine de secondes, du nystagmus horizontal très net; nystagmus vers la droite si on opère sur l'oreille gauche, nystagmus vers la gauche si on opère sur l'oreille droite. Si on arrête l'irrigation, le nystagmus persiste pendant une à deux minutes.
Si, au lieu d'eau froide (22 à 27°), on se sert d'eau dont la température est supérieure à 37° (soit de l'eau de 45 à 47°), on voit survenir du nystagmus horizontal dirigé cette fois du côté même de l'oreille irriguée.
Barany explique ce nystagmus en admettant que le refroidissement de la membrane du tympan se transmet aux canaux demicirculaires du labyrinthe membraneux et y amène des déplacements de l'endolymphe qui vont exciter les crêtes ampullaires.
Tandis que, dans l'expérience de la rotation, le déplacement de l'endolymphe se produit uniquement dans le canal demi-circulaire
placé momentanément dans le plan horizontal, dans l'épreuve calorique de Barany le déplacement de l'endolymphe se produit dans le canal demi-circulaire occupant le plan vertical. Comme le canal horizontal est le plus excitable, on obtiendra le maximum d'effet en le plaçant dans la position verticale et cela en inclinant la tête en arrière de 45° à 60°.
On peut encore produire le nystagmus en faisant passer un courant continu de quelques milliampères à travers l'appareil vestibulaire et cela en plaçant les deux électrodes sur les mastoïdes.C'est le mjslagmus galvanique, à la fois horizontal et rotatoire parce que le passage du courant excite les trois canaux demi-circulaires. C'est là le motif pour lequel la position de la tête ne modifie pas la direction du nystagmus. Le nystagmus est orienté du côté de la cathode.
Dans certains cas pathologiques, caractérisés par l'existence d'une solution de continuité ou d'une fissure dans les parois du labyrinthe osseux, on peut provoquer du nystagmus en condensant ou en raréfiant l'air dans le conduit auditif externe. C'est le ny stagnais pneumatique.
La direction du nystagmus varie donc avec le sens de la rotation €t avec la température de l'eau injectée. Quant au nystagmus lui-même, on l'a considéré comme étant la résultante d'un déséquilibre ou d'une décompensation survenue entre les deux appareils vestibulaires, le nystagmus se produisant du côté de l'oreille momentanément en hyperfonction par rapport à l'autre.
C'est ainsi que, après destruction brusque du labyrinthe d'un côté ou du nerf vestibulaire correspondant, on voit survenir du nystagmus du côté opposé, c'est-à-dire du côté de l'appareil vestibulaire qui continue seul à fonctionner.
Cet état n'est que transitoire. Le nystagmus, ainsi que tous les symptômes qui accompagnent la mise hors de fonction d'un labyrinthe, s'atténue progressivement pour disparaître au bout de quelques jours, car l'organisme s'habitue au fonctionnement d'un seul appareil vestibulaire.
Pour la même raison l'hyperfonctionnement d'un labyrinthe déterminé par l'irrigation d'eau chaude provoquerait du nystagmus ■du côté correspondant, tandis que l'hypofonctionnement déterminé par l'eau froide amènerait du nystagmus du côté opposé, par prédominance d'action de l'appareil vestibulaire de ce côté.
Mais cette explication paraît trop simpliste. Si elle était vraie, on ne comprendrait pas pourquoi le nystagmus cesse au bout de quelques jours après destruction unilatérale des canaux demi-
circulaires et pourquoi, dans ces conditions, la réaction calorique persiste lors de l'irrigation d'eau chaude ou froide dans le conduit auditif externe du côté sain. Il semble plutôt que le nystagmus soit dû, au moins pour le nystagmus périphérique, à une modification plus ou moins brusque dans le fonctionnement de l'un ou l'autre des appareils vestibulaires, la direction du nystagmus dépendant de la direction suivant laquelle se fait le déplacement de l'endolymphe dans le canal demi-circulaire.
Mais le tremblement oculaire, avons-nous vu, ne constitue qu'un des phénomènes réactionnels que provoque l'excitation de l'appareil vestibulaire et dont l'ensemble constitue le syndrome clinique connu sous le nom de vertige labyrinthique . A côté du nystagmus on voit survenir des troubles de l'équilibre, essentiellement caractérisés par des mouve7nents réactionnels du corps et des membres.
Ces mouvements se produisent toujours dans le même plan que le nystagmus, mais en sens opposé à ce dernier. C'est ainsi que, si l'on provoque un nystagmus horizontal à droite, le sujet a une tendance à tomber ou à dévier à gauche. En cas de nystagmus vers le haut, le sujet a une tendance à tomber en avant. Le sens de ce mouvement réactionnel varie avec la position de la tête. Pendant un nystagmus horizontal et rotatoire à droite, le sujet à une tendance à tomber à gauche, mais si on lui tourne la tête de go° à droite la chute se fera en avant, et si on lui tourne la tête de go° à gauche la chute se fera en arrière.
Chacun sait d'ailleurs par expérience personnelle que, après avoir tourné un certain nombre de fois sur lui-même à droite, il a, au moment de l'arrêt, une tendance à tomber à gauche et que, pendant la marche, il dévie un certain temps à gauche.
L'intensité de ces réactions varie d'un individu à l'autre. Elle augmente par l'occlusion des paupières, par le rétrécissement de la base de sustentation, etc.
Ces mouvements réactionnels se produisent aussi dans les membres. Si, après avoir provoqué un nystagmus horizontal à droite chez un homme normal, on lui demande de maintenir les yeux fermés, le membre supérieur étendu en avant, on voit survenir un déplacement de ce membre vers la gauche. Si on lui demande de toucher, les yeux fermés, avec le doigt un objet déterminé, soit le doigt de l'expérimentateur, d'abaisser le membre jusque dans la position verticale et de revenir toucher le doigt, on observe également une déviation vers la gauche. Ce mouvenent réactionnel forme la base d'une méthode clinique inaugurée par Barany et désignée
par lui sous le nom de Zeigeversiich ou geste labyrinthiqtie (Buys). On admet que ces mouvements réactionnels ne sont pas exclusivement d'origine labyrinthique et que le cervelet y intervient pour une large part.
Après ces considérations un peu étendues sur l'anatomie et la physiologie de l'appareil vestibulaire, nous pouvons indiquer rapidement la méthode qu'il faut suivre dans l'exploration de la fonction vestibulaire. Voici comment Barany conseille de faire :
L'examen de la fonction vestibulaire, dans un cas donné, comprend deux parties :
!« l'examen des phénomènes spontanés et
2° l'examen des phénomènes réactionnels.
A. Recherche des phénomènes spontanés.
a. Le nystagmits spontané. A cet effet on place son doigt à une distance d'environ 5o centimètres au devant des yeux du malade et on le déplace lentement vers la droite, vers la gauche, vers le haut et vers le bas, en priant le malade de suivre des yeux ces déplacements, la tête étant immobilisée.
Quand les yeux sont arrivés dans une des quatre positions extrêmes, on tient pendant quelques secondes le doigt immobile et on examine si les globes oculaires ne présentent pas de secousses rythmiques. Dans les cas douteux on fait placer devant les yeux du malade des verres mats, derrière lesquels on observe le nystagmus ; l'expérience a appris, en effet, que par la fixation du regard on peut s'opposervolontairement,dans unecertaine mesure, aux secousses nystagmiques. Les verres mats éliminent cette influence perturbatrice.
S'il y a nystagmus on observe sa direction : verticale, horizontale ou rotatoire. Le nystagmus vertical est toujours pathologique. Il est de plus d'origine centrale. Le nystagmus horizontal peut être physiologique, surtout lorsqu'il est peu prononcé. Quand il est intense, il est pathologique. Il faut alors rechercher s'il est d'origine périphérique ou d'origine centrale. Le nystagmus spontané périphérique est toujours de courte durée. Tout nystagmus spontané persistant longtemps sans modifications appréciables est d'origine centrale;
2° Le nystagmus lors de mouvements rapides (actifs ou passifs) de la tête. Beaucoup de personnes se plaignent de ressentir du vertige à l'occasion de mouvements quelque peu brusques ou rapides de la tête (acte de se baisser, de regarder vivement en l'air, de tourner la tête à droite ou à gauche). Pour savoir si ce vertige est réel on peut rechercher à ce moment le nystagmus, qui est le
seul signe objectif du vertige ; ou bien on peut le provoquer en imprimant à la tête quelques déplacements brusques;
3° Le nystagmus pendant un accès de vertige spontané, sans déplacements brusques de la tête. Chez certaines personnes ces accès de vertige sont fréquents. Ils peuvent durer des heures accompagnés de vomissements. Pendant ces accès il survient du nystagmus, augmenté par les mouvements de la tête ;
4° Le geste labyrinthique (Zeigeversuch de Barany). Le mouvement le plus simple à faire exécuter est celui du membre supérieur. Le malade, assis ou debout, les yeux fermés, touche de son indicateur étendu le doigt tenu immobile du médecin. Il abaisse le membre jusque dans la position verticale, puis le relève lentement de façon à remettre son doigt en contact avec celui du médecin. Pendant ce mouvement de relèvement on examine si le doigt du malade dévie et dans quel sens.
Dans le mécanisme du geste labyrinthique intervient à la fois l'appareil vestibulaireet Técorcegrisedu cervelet. Dans les affections du labyrinthe la déviation doit se produire du côté correspondant au labyrinthe lésé. L'absence de déviation, alors qu'il y a nystagmus spontané ou provoqué, plaide en faveur d'une lésion cérébelleuse;
5° Le signe de Romberg, en faisant particulièrement attention au sens suivant lequel la chute a de la tendance à se produire. On doit rechercher si la tendance à la chute se fait dans la même direction ou dans la direction opposée à celle du nystagmus spontané. Si la chute se fait en direction opposée, elle est due plus que probablement à une lésion périphérique et alors le sens de la chute varie avec la position de la tête. Si la position de la tête n'a aucune influence sur la direction de la chute, le signe de Romberg est dû à une lésion centrale;
6° S'informer de l'existence des symptômes secondaires caractéristiques du vertige labyrinthique.
B, Recherche des phénomènes réadionnels.
Cet examen consiste essentiellement dans la production d'une excitation énergique des canaux demi-circulaires et l'observation des phénomènes réactionnels. Chez les malades atteints de lésion périphérique la réaction est affaiblie ou abolie. Chez ceux atteints d'affection centrale, la réaction peut être exagérée.
I" L'épreuve calorique de Barany avec l'eau froide. Elle fait défaut des deux côtés chez les sourds-muets et du côté malade seul dans tous les cas de lésion destructive unilatérale soit des canaux demi-circulaires, soit du nerf vestibulaire;
2° L'épreuve du geste labyrinthique associée avec l'épreuve
calorique. En irriguant une oreille pendant plusieurs minutes avec de l'eau froide, on peut rechercher à la fois le nystagmus et les mouvements réactionnels des membres supérieurs et du corps. Si on laisse couler l'eau dans le conduit auditif externe droit, la tête étant relevée, il se produit au bout de vingt à trente secondes du nystagmus horizontal et rotatoire vers la gauche.
Dès que le nystagmus s'est produit, on fait fermer les 3^eux au malade et on recherche le geste labyrinthique dans les membres supérieurs, il y a déviation vers la droite. Si on met le malade debout, les pieds joints et les yeux fermés, il tombe à droite. Si on lui tourne la tête à droite, il tombe en arrière. Si on lui tourne la tête à gauche, il tombe en avant. L'absence de ces déviations plaide en faveur d'une lésion cérébelleuse.
Pathologie.
Le vertige labyrinthique est donc la conséquence physiologique d'une excitation, quelle qu'en soit la nature, intéressant les crêtes ampullaires, le nerf vestibulaire ou les masses grises bulbo-protubérantielles avec les voies vestibulaires qui en dépendent. L'excitation des crêtes ampullaires peut être physiologique ou pathologique. Celle du nerf vestibulaireet des voies centrales en connexion avec lui est toujours d'origine pathologique. De là la subdivision toute naturelle du vertige labyrinthique en
vertige physiologique pouvant survenir chez l'homme normal sans lésion anatomo - pathologique , uniquement par déplacement brusque de l'endolymphe excitant les crêtes ampullaires;
vertige pathologique d'origine périphérique, dû à une lésion anatomopathologique du labyrinthe membraneux ou du nerf qui s'y termine;
vertige pathologique d'origine centrale dû k une lésion quelconque des noyaux vestibulaires ou des fibres qui en proviennent.
A. Vertige labyrinthique pJiysiologiqiœ. Ce vertige est dû à un déplacement brusque de l'endolymphe provoqué, chez Vhojnme normal, par des mouvements répétés et rapides, passifs ou actifs, de la tête, par des mouvements de rotation du corps (danse, fauteuil tournant), par l'épreuve calorique de Barany, même par des mouvements brusques de translation de tout le corps dans une direction déterminée (mouvements d'un carrousel, d'une balançoire, d'un ascenseur, etc.).
Barany a, en effet, fait remarquer que certaines personnes ne présentent du vertige que lorsqu'on les soumet à un déplacement dans un sens déterminé. C'est ainsi que, dans un ascenseur, c'est souvent le mouvement brusque de descente qui provoque le ver-
tige. Ce qui prouve bien que le labyrinthe en est la cause, c'est que si on a soin, au moment de la descente, d'incliner la tête de go° en avant, en arrière ou sur le côté, le vertige ne se produit pas ; car alors le mouvement de translation du corps de haut en bas est transformé, au moins pour les canaux demi-circulaires, soit en un mouvement de translation d'avant en arrière ou d'arrière en avant, soit en un mouvement de translation latérale.
Une des manifestations des plus pénibles de cette excitabilité des crêtes ampullaires par les mouvements brusques de translation du corps et par les mouvements alternatifs de la tête et du tronc dans n'importe quel sens est le
Mal de mer.
Dans le mal de mer le nystagmus vestibulaire fait défaut, mais le malaise ressenti et les mouvements qui l'accompagnent le plus souvent simulent à s'y méprendre le vertige labyrinthique. Ce qui semble d'ailleurs prouver que le mal de mer est d'origine labyrinthique, c'est que les sourds-muets, chez lesquels l'épreuve calorique et l'épreuve de la rotation ne provoquent pas de phénomènes réactionnels, sont généralement insensibles au mal de mer; c'est que les personnes qui ont un labvrinthe très sensible à toutes les excitations physiologiques ou expérimentales, sont sujettes plus que les autres au mal de mer.
Ce qui provoque le mal de mer, ce sont les mouvements latéraux du navire autour de l'axe antéro postérieur, ou bien les mouvements de tangage, ou bien encore les mouvements de translation de tout le navire emporté par les vagues. Tout le monde sait, par expérience personnelle, qu'un des meilleurs moyens pour résister au mal de mer est de se coucher sur le dos, ou bien, étant assis, de rejeter fortement la tête en arrière, parce que de cette façon on change la direction imprimée par les mouvements du navire à l'endolymphe des canaux demi-circulaires.
On augmente encore l'effet utile de cette manœuvre en fermant les yeux, pour soustraire le regard aux déplacements des objets qui nous entourent, et cela parce que, par la fixation de ces objets, nous imprimons à nos globes oculaires des déplacements brusques qui imitent jusqu'à un certain degré un nystagmus véritable pouvant à lui seul déclancher le vertige labyrinthique.
Le vertige peut, en effet, se produire, au moins jusqu'à un certain degré, sans excitation des crêtes ampullaires, tel le vertige que provoque le vide, le vertige que l'on peut ressentir en chemin de fer quand on suit du regard le déplacement apparent des objets
extérieurs, le vertige que détermine la vue des vagues de la mer, d'un carrousel tournant, etc., et cela probablement parce que, dans ces conditions, nos globes oculaires, suivant le déplacement des objets, sont animés, ànatre insu, de secousses rythmiques qui constituent le nystagmus optique, plus ou moins identique au nystagmus vestibulaire et qui peut éveiller ou entraîner avec lui quelques-uns au moins des symptômes accessoires de ce dernier.
Traitement.
On a préconisé contre le mal de mer les traitements les plus variés. Le seul traitement logique, basé sur la pathogénie du mal de mer, consisterait à diminuer l'excitabilité des crêtes ampullaires des canaux demi-circulaires. Nous verrons plus loin que les auteurs ont conseillé à cet effet l'application de cocaïne dans le conduit auditif externe et l'administration à l'intérieur d'un mélange d'hyoscine et de morphine. Le traitement par le bromure et par les hypnotiques : le véronal, l'adaline et le luminal, pourrait également être essayé.
B. Vertige labyrinthiqiie pathologique d origine périphérique. L'excitation brusque des crêtes ampullaires s'observe dans certaines conditions pathologiques intéressant directement le labyrinthe membraneux ou le nerf qui s'y termine. L'affection labyrinthique peut être brusque ou lente.
Les affections brusques amènent une mise hors de fonction de tout un système vestibulaire. Elles se caractérisent essentiellement par un nystagmus horizontal et rotatoire du côté opposé, accompagné de tous les symptômes accessoires du vertige labyrinthique. Tout mouvement de la tête augmente le nystagmus et le vertige. Ces symptômes ne durent que quelques jours. Les vomissements et la sensation de vertige disparaissent tout d'abord, puis les troubles de l'équilibre s'affaiblissent en mêmetemps que le nystagmus s'atténue. Ces symptômes sont généralement accompagnés de surdité complète,à moins qu'il ne s'agisse de névrite syphilitique ou rhumatismale intéressant uniquement le nerf vestibulaire. Au bout de deux à trois semaines tous les symptômes ont disparu et il ne persiste que la surdité, ainsi que l'absence de la réaction calorique du côté lésé.
C'est ce que l'on peut voir survenir en cas d'otite moyenne suppurée avec envahissement du labyrinthe, en cas de fracture de la base du crâne intéressant le vestibule, en cas d'hémorrhagie labyrinthique (dans l'artériosclérose sénile ou syphilitique), en cas de névrite du nerf vestibulaire par syphilis ou méningite cérébrospinale,ainsi qu'en cas d'intervention opératoire sur l'oreille interne.
Les affections Lentes du labyrinthe sont généralement partielles.
Elles se caractérisent par des accès répétés de vertige soit spontanés, soit provoqués par des mouvements rapides de la tête, et pouvant se renouveler pendant des mois et même des années. Le nystagmus est variable de direction et d'intensité. Il peut n'exister que pendant les accès de vertige, ou bien se montrer également en dehors des périodes de crise.
La lésion partielle du labyrinthe peut être due à un traumatisme léger du crâne, à la syphilis, à l'artériosclérose, très souvent même, d'après Barany, à l'intoxication nicotinique.
La lésion peut n'intéresser que l'un ou l'autre des canaux demicirculaires. Le plus souvent cependant les accès de vertige sont accompagnés d'un degré plus ou moins accusé de surdité, avec bourdonnements indiquant l'envahissement de l'appareil cochléaire.
Ces affections partielles du labyrinthe membraneux forment la base anatomo-pathologique d'un vertige particulier connu sous le nom de
Vertige de Ménière.
Cette maladie commence d'ordinaire par des accès isolés et éloignés. L'accès débute par un bourdonnement aigu, comparable au sifflet d'une locomotive, qui est perçu dans une seule oreille, suivi bientôt d'un vertige prononcé au point que le malade doit s'accrocher aux meubles pour ne pas tomber. Le malade a la sensation de tourner sur son axe, ou bien il lui semble que ce qui l'entoure pivote autour de lui. Il éprouve en même tempsun malaise indéfinissable: la peau devient pâle, froide, la face se couvre de sueur. Tout cela dure quelques minutes et finit souvent par un vomissement. Pendant la crise il existe du nystagmus spontané, ou bien on peut le provoquer en imprimant à la tête des secousses répétées.
Les accès se répètent et se rapprochent. Il peut s'établir un vertige continu qui retient le malade au lit.
Ces accès de vertige sont accompagnés de diminution de l'ouïe pouvant aller jusqu'à la surdité complète. L'abolition de l'ouïe coïncide d'ordinaire avec la guérison du vertige, la lésion irritative du labyrinthe ayant disparu.
Traitement.
Le traitement est surtout dirigé contre le vertige, qui est le symptôme le plus pénible.
On a essayé et recommandé un peu empiriquement le bromure de potassium, puis le sulfate de quinine à la dose de o,5o à i gr., en deux ou trois prises par jour, pendant deux ou trois semaines. Depuis que l'on connaît le vertige de rotation, certains auteurs ont
recherché sur eux-mêmes l'influence que certains médicaments pouvaient exercer sur l'excitabilité des canaux demi circulaires. Corning, qui a fait des recherches systématiques sous ce rapport, signale qu'il a obtenu des effets utiles avec l'hyoscine (1/4 à 3/4 de milligr.) associée avec de la morphine (un centigr.).
D'autres auteurs recommandent rap}:)lication de cocaïne dans le conduit auditif externe dans le but de diminuer la sensibilité des canaux demi-circulaires.
Contre le vertige de Ménière,BABiNSKi a recommandé la ponction lombaire. On retire de 5 à 10 ce. de liquide. Dans quelques cas cette petite intervention nous a donné un résultat incontestable.
Dans les cas graves, on a conseillé l'évidement du labyrinthe et même la section intracranienne du nerf acoustique. Cette dernière opération n'est pas à conseiller, vu son extrême gravité. On peut recourir à la labyrinthotomie, à la condition d'avertir le malade qu'elle entraine inévitablement de la surdité du côté correspondant.
C. Vertige labyrinthique pathologique d'origine centrale
Le vertige labyrinthique accompagne donc généralement les affections aiguës ou chroniques du labyrinthe.
Le nystagmus par lequel se traduit cliniquement le vertige accompagnant ces affections (nystagmus spontané périphérique) est toujours de courte durée.
Le vertige labyrinthique peut encore survenir dans de nombreuses affections centrales intéressant directement ou indirectement les noyaux vestibulaires et les voies nerveuses qui en proviennent. Le nystagmus qui le caractérise cliniquement (nystagmus spontané central) persiste alors longtemps sans modifications appréciables. Sa forme est variable.
On peut le voir survenir dans la maladie de Friedreich, la sclérose en plaques, la syringobulbie, les lésions vasculaires du bulbe intéressant la racine descendante du nerf vestibulaire, les tumeurs du bulbe et cela par lésion directe des voies vestibulaires.
On peut l'observer encore dans diverses affections du cervelet comprimant à distance les noyaux vestibulaires.
Dans les affections du cerveau on peut observer un nystagmus vestibulaire provoqué à distance par augmentation de tension dans les fosses occipitales inférieures. Il existe cependant un nystagmus cérébral vrai dont on ignore complètement la pathogénie. C'est ainsi que dans un cas récent de tumeur du lobe frontal droit^ sans symptômes de compression, vu que l'on avait pratiqué une large brèche osseuse dans la région frontale droite, nous avons vu survenir de la parésie dans le domaine du facial inférieur du côté gauche, avec
la déviation conjuguée des yeux et de la tête vers la droite. La malade pouvait ramener les yeux jusque dans le plan médian. A ce moment elle présentait un nystagmus vertical tout à fait typique. Quand les yeux reprenaient ou exagéraient leur position de déviation vers la droite, ils présentaient du nystagmus horizontal dont la phase brusque était dirigée vers la gauche.
C) MALADIES DUES A UNE LÉSION LIMITÉE DE LA SUBSTANCE BLANCHE
Les lésions systématisées simples de la substance blanche du tronc cérébral, c'est-à-dire les lésions exclusivement limitées à un seul faisceau anatomique, sont excessivement rares. La plupart des lésions du tronc cérébral sont diffuses, intéressant non seulement plusieurs faisceaux de la substance blanche, mais détruisant à la fois de la substance blanche et de la substance grise.
A côté d'une lésion systématisée des noyaux moteurs donnant naissance à Idi. polioencéph alite chronique, on peut observer encore, dans de rares cas, une lésion systématisée dos fibres cortico-spinales donnant naissance aune entité morbide connue sous le nom de sclérose primitive des cordons latéraux de là moelle et qui se traduit cliniquement par de la paraplégie spastique. Elle se combine souvent, ainsi que nous l'avons vu, avec l'atrophie musculaire progressive d'origine spinale (poliomyélite chronique antérieure), ou avec la paralysie labioglosso-laryngée {polioencéphalite chronique inférieure).
La lésion initiale de l'atrophie musculaire progressive se trouve dans les cellules nerveuses des noyaux moteurs du tronc cérébral et de la moelle. De même, la lésion initiale de la sclérose des cordons latéraux semble se trouver dans les cellules pyramidales géantes de la circonvolution centrale antérieure du cerveau, vu que, dans les cas récents, on a pu poursuivre la dégénérescence secondaire des fibres cortico-spinales jusque dans l'écorce cérébrale. Ces lésions nettement systématisées sont toujours bilatérales.
II. Lésions diffuses
Anatomie.
Dans le tronc cérébral passent les fibres descendantes de la voie pyramidale ou fibres cortico-spinales, les fibres du faisceau rubrospinal, du faisceau longitudinal postérieur et du faisceau vestibulo-spinal. On y rencontre encore les fibres ascendantes de toutes les voies longues de sensibilité en connexion avec les nerfs spinaux (voie méduUo-thalamique et fibres des faisceaux de Gowers), avec le nerf trijumeau (voie bulbo-thalamique) et avec les deux branches du nerf acoustique (voies acoustiques et vestibulaires).
Fibres cortico- spinales. Au point de vue de l'étude des maladies nerveuses et dans l'état actuel de nos connaissances, la voie pyramidale est la plus importante. Elle occupe (fig. 294) les quatre cinquièmes internes du pied du pédoncule cérébral, passe par la partie ventrale du pont de Varole, constitue de chaque côté la pyramide du bulbe pour se diviser, à la partie inférieure de la moelle allongée, en deux faisceaux : l'un, le plus volumineux, passe la ligne médiane dans la décussation des pyramides pour entrer dans la constitution de la zone pyramidale du cordon latéral (faisceau pyramidal croisé) ; l'autre, le plus grêle, descend dans le cordon antérieur du côté correspondant de la moelle pour prendre part à la constitution de la zone pyramidale antérieure (faisceau pyramidal direct).
En descendant dans le tronc cérébral , la voie pyramidale abandonne successivement les fi-
Fibres descendantes cortico-spinales et rubro-spinales.
bres corticales destinées à se terminer dans les noyaux moteurs du côté opposé (fibres cortico-mésencéphaliques destinées aux nerfs III et IV, fibres cortico-métencéphaliques aux nerfsV,VI,VII, et fibres cortico-bulbaires allant se mettre en connexion avec les noyaux moteurs des nerfs IX, X et XII), ainsi que les fibres se terminant dans les noyaux du pont et dans l'olive bulbaire (fibres cortico-protéburantielles proprement dites, et fibres cortico-olivaires).
Les fibres du faisceau ruhro-spmal proviennent du noyau rouge situé dans la partie supérieure du mésencéphale (fig. 294I Au sortir du noyau elles passent la ligne médiane pour descendre à travers
Fig. 295.
Fibres ascendantes de la voie médullo-thalamique, du faisceau de Gowers et de la voie bulbo-thalamique.
tout le tronc cérébral et entrer dans la constitution de la zone pyramidale du cordon latéral de la moelle. On admet que ces fibres se mettent en connexion avec tous les noyaux moteurs.
Les fibres du faisceau loiigitiidinal postérieur renÏQxnientessQntiellement des fibres vestibulo-mésencéphaliques et des fibres vestihulo-spinales. Ces dernières proviennent du noyau de Deiters, traversent la moelle allongée pour entrer dans la constitution de la zone pyramidale du cordon antérieur.
La voie médullo-thalamiqiie est formée de fibres croisées reliant le noyau du faisceau de Goll et le no3^au du faisceau de Burdach d'un côté à la couche optique du côté opposé, en formant successivement les fibres de la couche interolivaire du bulbe, du lemniscus médian du pont de Varole et du mésencéphale (fig. 2g5).
Le fibres du faisceau de Gowers occupent la partie latérale du bulbe, au-devant de la racine descendante du nerf trijumeau. Vers la partie moyenne du pont de Varole elles s'infléchissent en arrière pour se rendre dans le lobe médian du cervelet (fig. 2g5).
La voie bulbo-thalamique est formée de fibres croisées reliant le noyau terminal du nerf trijumeau d'un côté à la couche optique du côté opposé.
Quant aux voies centrales du nerf cochléaire, nous les avons décrites plus haut.
Physiologie.
Fibres cortico-spinales . La voie pyramidale est formée par l'ensemble des fibres nerveuses qui relient la zone motrice de l'écorce cérébrale d'un hémisphère aux noyaux d'origine des nerfs moteurs périphériques du côté opposé.
Les fibres cortico-mésencéphaliques, cortico-métencéphaliques, cortico-bulbaires et cortico-spinales interviennent, avons-nous vu,
1° dans le mécanisme de la motilité volontaire surtout pour les muscles des extrémités des membres et pour les mouvements acquis lentement par l'éducation et par l'exercice ; ainsi que
2° dans le mécanisme des réflexes cutanés supérieurs ;
3*^ Elles exercent une influence inhibitive sur le tonus normal des muscles, sur les réflexes tendineux et sur les réflexes cutanés inférieurs.
L'interruption des fibres cortico-spinales en un point quelconque du tronc cérébral entraînera donc, dans le côté opposé du corps :
1° une diminution plus ou moins considérable de la motilité volontaire;
2" l'abolition des réflexes cutanés supérieurs;
3° l'exagération des réflexes tendineux se manifestant par le clonus du pied, le clonus de la rotule, la trépidation épileptoïque du membre inférieur, quelquefois même par le réflexe pendulaire de la jambe;
4° l'exagération des réflexes cutanés inférieurs, dont les manifestations cliniques les plus frappantes sont le signe de Babinski et le mouvement de retrait ou de défense du membre inférieur;
5" l'exagération du tonus musculaire amenant de l'hypertonicité ou de la contracture.
Toutes ces modifications forment le tableau symptomatique de V hémiplégie.
L'étendue de cette hémiplégie variera avec le siège de la lésion. En cas de lésion bulbaire, les fibres cortico-spinales seront seules interrompues amenant de Vhémiplégie spinale.
En cas de lésion de la voie pyramidale dans le pont de Varole, il
y aura mise hors de fonction des fibres cortico-spinales et cortico-bulbaires.
'L'hémiplégie sera biilbo-spinale, c'est-à-dire que la paralysie intéressera les muscles de la moitié opposée de la langue en même temps que ceux des deux membres.
Lorsque la lésion siégera dans le mésencéphale, les troubles moteurs intéresseront en plus les muscles du côté opposé de la face, au moins ceux innervés par le facial inférieur. Il y aura donc hémiplégie spinale, bulbaire et protubérantielle.
Mais pendant leur trajet descendant, les fibres cortico-spinales sont en rapport intime avec les fibres radicuiaires
du nerf oculo-moteur commun dans le mésencéphale (fig. 296), du nerf facial et surtout du nerf oculo-moteur externe dans le pont de Varole (fig. 297),
du nerf hypoglosse dans le bulbe (fig. 298). Une lésion destructive survenant à ces niveaux intéressera donc à la fois les fibres pyramidales, d'où paralysie étendue sous forme d'hémiplégie du côté opposé, et les fibres radicuiaires, d'où paralysie limitée, dégénérative, du côté correspondant. C'est ce qu'on appelle de la paralysie alterne.
La paralysie alterne due à une lésion du mésencéphale se caractérise par une paralysie des muscles du nerf oculo-moteur commun d'un côté avec l'hémiplégie du côté opposé. C'est lesyndromede Weber.
Fig. 296.
Coupe du mésencéphale montrant les rapports de la voie pyramidale avec les fibres radicuiaires du nerf III.
La paralysie alterne consécutive à une lésion du pont de Varole porte le nom de syndrome de Millard-Gubler. Elle consiste dans
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FiG. 297.
Coupe du mésencéphale montrant les rapports de la voie pyramidale avec les fibres radiculaires du nerf VI.
une paralysie dégénérative soit du muscle droit externe, soit des muscles d'un côté de la face, soit de tous ces muscles à la fois^ combinée avec une
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hémiplégie du côté opposé.
Dans une paralysie alterne due à une lésion bulbaire, il y aura paralysie dégénérative d'une moitié de la langue avec hémiplégie du côté opposé.
Les fibres riibro- 5/)f;m/^5 interviennent également dans le mécanisme de la motilité volontaire.
Elles interviennent, de plus, dans le mécanisme du tonus muscu-
FiG. 298.
Coupe de la moelle allongée montrant les rapports de la voie
pyramidale avec les fibres radiculaires du nerf XII.
culaire et des réflexes tendineux. On ignore encore les symptômes de déficit qui surviennent lors de la lésion isolée des fibres rubrospinales. Mais on sait que, si l'interruption isolée des fibres corticospinales dans le cordon latéral de la moelle est suivie de paraplégie spastique avec hypertonicité musculaire, exagération des réflexes tendineux et persistance d'un certain degré de motilité volontaire, la lésion combinée des fibres cortico-spinales et des fibres rubrospinales donne de la paraplégie flasque^ avec abolition de toute motilité volontaire, abolition des réflexes tendineux et atonie des muscles.
La lésion des fibres du faisceau lorigitudinal postérieur et du faisceau vestibulo-rnésencéphalique produit le nystagmus central. La lésion des fibres vestibulo-spinales entraine de l'hypotonie dans les muscles du côté correspondant du corps
La voie médullo-thalaniique est la continuation vers la couche optique des fibres des cordons postérieurs. Sa lésion entraîne plus que probablement de l'ataxie.
Les fibres du faisceau de Gowers conduisent les impressions de sensibilité à la douleur et à la température qui tombent sur la surface cutanée de la moitié opposée du corps. Leur lésion sera donc suivie de dissociation syringomyélique.
La voie bulbo-thalamique conduit vers la couche optique la sensibilité cutanée de la moitié opposée de la face.
Pathologie
Les lésions les plus fréquentes du tronc cérébral sont des lésions étendues, non systématisées, intéressant à la fois la substance blanche et la substance grise et dont le point de départ se trouve dans une lésion des vaisseaux, amenant une hémorrhagie ou un ramollissement^ ou dans une néoformation (tumeurs).
Hémorrhagie dans le tronc cérébral.
Les hémorrhagies primitives, généralement traumatiques, sont rares dans le tronc cérébral, contrairement à ce qui se passe dans la moelle épinière, excepté toutefois les hémorrhagies consécutives à un traumatisme de la région occipitale.
Les hémorrhagies du tronc cérébral sont le plus souvent secondaires, la conséquence d'un état athéromateux plus ou moins prononcé des vaisseaux sanguins: le tronc basilaire et les branches qui en proviennent (fig. 299). Ces hémorrhagies sont généralement brusques et, comme les vaisseaux sont de gros calibre, elles sont
importantes, entraînant de Vidus apoplectique, dont nous étudierons les symptômes à l'occasion de l'hémorrhagie cérébrale.
Quand l'hémorrhagie est grave, la mort accompagne ou suit de près l'ictus, probablement par envahissement des centres bulbaires de la circulation et de la respiration.
Quand l'hémorrhagie est moins étendue, l'ictus peut disparaître. On voit alors survenir des symptômes de déficit, dont le tableau varie d'après le siège et l'importance de la lésion, mais qui consistent généralement dans une paralysie alterne :
hémiplégie hétérolatérale avec paralysie homolatérale de l'un ou l'autre nerf crânien, permettant de faire le diagnostic de siège d'une façon plus ou moins précise. La paralysie directe sera dégénérative, quand elle intéresse le noyau d'origine d'un nerf ou les fibres radiculaires qui en proviennent. Elle peut aussi être non dégénérative, c'est-à-dire ne s'accompagner ni d'atrophie ni de modifications dans les réactions électriques, lorsque le siège de la lésion est siipya)iiicléaire et intéresse les fibres de la voie pyramidale avant leur entrée dans le noyau d'origine (fig. 299). Cette paraly^sie alterne peut être accompagnée de troubles variés du côté de la sensibilité.
Ramollissement dans le tronc cérébral.
Le ramollissement d'une partie plus ou moins grande du tronc cérébral est consécutif à l'arrêt brusque de la circulation soit par thrombose, soit par embolie.
Les embolies se rencontrent de préférence dans les affections du cœur gauche, endocardite au niveau de la valvule mitrale.
Les thrombus sont dus à des lésions artérielles chroniques, athérome et endartérite syphilitique. Celle-ci a son siège de prédilection le long de l'artère basilaire.
Les embolies et les thromboses donnent naissance à des foyers de ramollissement dont l'étendue varie avec l'artère intéressée.
L'oblitération artérielle, lorsqu'elle est brusque, produit également un ictus apoplectique pouvant entraîner la mort, ou laisser après lui une paralysie alterne.
Fig. 299.
Hémorrhagie dans le tronc cérébral accompagnée d'ictus apoplectique. Au sortir de l'ictus il y avait paralysie non dégénérative du facial d'un côté (lésion supranucléaire) avec hémiplégie du coté opposé.
Une de ces oblitérations artérielles, relativement fréquente, est celle de l'artère cérébelleuse postérieure et inférieure, dont la zone de distribution comprend la partie latérale du bulbe où se trouvent essentiellement la racine descendante du nerf trijumeau, le faisceau de Gowers, le noyau ambigu et qui peut même s'étendre jusqu'aux noyaux de l'hypoglosse et du facial.
Cette lésion artérielle survient d'ordinaire après la cinquantaine. Elle est brusque, s'accompagnant de vertige, de vomissement, d'incertitude de la marche, quelquefois même d'ictus apoplectique. Objectivement on constate :
a) des troubles de la sensibilité d'étendue variable dans le domaine du trijumeau du côté correspondant (lésion partielle ou totale de la racine descendante ou de la masse grise voisine) et de la disso-
ciation syringomyéliqiie de la sensibilité dans la moitié opposée du corps, la face non comprise (lésion du faisceau de Gowers) ;
b) des troubles de la viotilité du côté correspondant à la lésion : parésie ou paralysie unilatérale des muscles du pharynx et du larynx {lésion du noyau ambigu), quelquefois parésie ou paralysie des muscles du côté correspondant de la face et de la langue (noyau de l'hypoglossse et du facial), souvent du nystagmus; dans quelques cas même rétrécissement de la pupille et de la fente palpébrale, comme cela s'observe après la lésion des fibres cilio-spinales, sans que l'on soit parvenu à comprendre comment une lésion du bulbe puisse amener cette ophtalmoplégie sympathique.
FiG. 3oo.
Exophtalmie.
Strabisme interne gauche par lésion du nerf oculo- moteur externe.
(Tumeur du pont de Varole.)
FiG. 3oi.
Tumeurs du tronc cérébral.
Un confrère ayant porté le diagnostic de tumeur du cervelet, on a eu recours à une craniotomie occipitale qui n'a rien fait découvrir. L'augmentation de tension intracranieniie a empêché la soudure des os.
Les tumeurs du tronc cérébral sont rares. Ce sont des tubercules^ surtout chez les enfants et de préférence dans la protubérance, des ^//o;;z^5, des sarcomes et dç^s gommes syphilitiques.
Les symptômes qui les accompagnent dépendent de leur siège et de leur volume. L'évolution est toujours lente, ce qui permet
de les différencier d'avec une hémorrhagie ou un raraoUissement.
Le début est unilatéral, ce qui les différencie de la paralysie labio-glosso-laryngée.
Enfin elles sont accompagnées généralement des symptômes
FiG. 3o2.
Vaste tumeur du pont de Varole.
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^lême tumeur vue de profil.
caractéristiques d'une augmentation de tension intracranienne : maux de tête, vomissements et papilles de stase, qui constituent la triade symptomatique d'une tumeur cérébrale, quel qu'en soit le siège.
A côté de ces symptômes généraux, l'existence d'une tumeur du tronc cérébral entraîne généralement des troubles de la motilité (hémiplégie simple ou double, ou paralysie alternei et des troubles de la sensibilité (dissociation syringomyéliquei dus à la mise hors de fonction des voies longues de la substance blanche. Quelquefois même elle s'accompagne d'une exophtalmie plus ou moins accusée (fig. 3oo à 3o3).
LÉSIONS EXTERNES
La seule lésion externe pouvant retentir sur le tronc cérébral est la compression. Celle-ci peut être brusque ou lente.
Les coynpressions brusques sont toujours dues à une lésion osseuse, dont la plus fréquente est la fracture ou la luxation des deux premières vertèbres cervicales. Dans ces cas l'écrasement de la moelle allongée entraîne la mort à courte échéance.
Les compressions lentes peuvent trouver leur point de départ :
i" dans les 05, carie de la gouttière basilaire;
2° dans la dure-mère, tumeur ;
3° dans les méninges molles, tumeur de l'angle ponto-cérébelleux et tumeur de la toile choroïdienne du quatrième ventricule; 4° dans le cervelet : kystes ou tumeurs ; 5° dans le tronc basilaire : anévrysme.
Les causes les plus fréquentes de compression lente du tronc cérébral sont les tumeurs du cervelet et les tumeurs de l'angle pontocérébelleux.
En cas de tumeur du cervelet, la compression lente et progressive du tronc cérébral amène la mise hors de fonction de la substance blanche et de la substance grise du bulbe.
La compression de la substance blanche s exerce surtout sur les fibres des pyramides bulbaires entraînant de la paralysie spastique dans les quatre membres (quadriplégie spastique) avec diminution de la motilité volontaire, abolition des réflexes cutanés supérieurs, exagération des réflexes tendineux, des réflexes cutanés inférieurs et du tonus normal des muscles.
La compression de la substance grise peut se traduire cliniquement par la parésie de la langue (noyau d'origine de l'hypoglosse),
par des troubles de la circulation, de la respiration, de la déglutition et de la phonation (noyau d'origine du pneumo-gastrique). Un S3^mptôme fréquent et souvent précoce d'une tumeur du cervelet, avant tout symptôme de compression des fibres pyramidales, est la paralysie du muscle droit externe de l'œil soit d'un côté, soit des deux côtés, produisant du strabisme interne unilatéral ou bilatéral (fig. 304). La lésion du nerf de la sixième paire est due à ce fait anatomique que, au sortir du tronc cérébral, ce nerf court un certain temps
FiG. 304.
Strabisme interne bilatéral par
tumeur probable du cervelet, entre la gouttièrc basilairc et la protubé-
La tète est inclinée du côté , . . ^ j_ 11
opposéâiaiésioncérebeiieuse. ^ancc aunulairc avant de traverser la duremère. Il est donc exposé plus que tout autre à la compression. La paralysie du nerf oculo-moteur externe peut même être accompagnée de celle du nerf facial (fig. 3o5).
A côté de ces symptômes de compression du bulbe, la tumeur du cervelet se caractérise encore par des troubles cérébelleux dont le plus constant est la marche ataxique, titubante ou cérébelleuse.
Outre ces symptômes locaux, on peut voir survenir les symptômes généraux indiquant une augmentation de la tension intra-
crânienne : les maux de tête, les vomissements et la papille de stase.
Les tumeurs de l'angle ponto-cérébelleux ont une évolution quelque peu particulière.
Leur début se caractérise par la diminution de l'ouïe d'un coté pouvant aller jusqu'à la surdité complète, et la parésie de tous les muscles de la face d'un côté pouvant aller jusqu'à la paralysie complète. Cette paralysie faciale intéresse tous les muscles innervés par le nerf facial, preuve manifeste qu'il s'agit ici d'une paralysie faciale périphérique.
En même temps qu'évoluent ces symptômes locaux, on peut voir survenir les symptômes généraux de tumeur cérébrale avec des symptômes d'ataxie cérébelleuse Chez un de nos malades, la surdité et la paralysie faciale étaient accompagnées d'anesthésie dans la branche maxillaire supérieure et la branche maxillaire inférieure du nerf trijumeau (fig. 3o6). De plus le malade inclinait nettement la tête du côté lésé (fig. 307), contrairement à ce que l'on observe dans les affections céré
Fig. 3o5.
Strabisme interne bilatéral surtout prononcé à gauche avec paralysie faciale gauche par tumeur probable du cervelet. La tête est inclinée du côté opposé à la lésion.
Fig. 3o6.
Tumeur de l'angle ponto-cérébelleux gauche. Anesthésie dans les deux branches inférieures du trijumeau.
Fig. 307.
Tumeur de l'angle pontocérébelleux gauche. Surdité et paralysie faciale gauche. Le malade incline la tête du côté lésé.
belleuses où la tête s'incline d'ordinaire vers le côté sain (fig. 304 et 3o5). Dans ce cas de tumeur de l'angle ponto-cérébelleux on
observait, du côté correspondant à la lésion, du myosis et un certain rétrécissement de la fente palpébrale, symptômes caractéristiques d'une mise hors de fonction des fibres cilio-spinales.
Traitement.
Le traitement des compressions du tronc cérébral varie avec la cause. Quelle que soit d'ailleurs cette dernière, il n'y a que deux traitements qui puissent être efficaces : le traitement antisyphilitique dans les cas de tumeur de nature spécifique, et le traitement chirurgical sur lequel nous reviendrons à l'occasion des tumeurs cérébrales en général.
MALADIES DUES A UNE LÉSION DU CERVELET
Anatomie.
Le cervelet comprend une partie médiane ou lobe médian^ et deux parties latérales ou hé?nisphères cérébelleux .
La substance grise forme Vécorce grise cérébelleuse et les masses grises centrales: Volive cérébelleuse ou noyau dentelé et le noyau du toit.
La substance blanche est essentiellement formée par les trois paires de pédoncules qui relient le cervxlet aux parties voisines de l'axe nerveux : les pédoncules cérébelleux inférieurs, les pédoncules cérébelleux moyens et les pédoncules cérébelleux supérieurs.
Les pédoncides cérébelleux inférieurs sont exclusivement formés de fibres ascendantes, provenant de la moelle épinière et du bulbe (fig. 3o8}, et se terminent dans l'écorce grise de la partie postérieure du lobe médian.
Les fibres d'origine médullaire sont la continuation dans le bulbe des fibres du faisceau de Flechsig. F. F., fibres directes ayant leurs cellules d'origine dans la colonne de Clarke.
Les fibres d'origine bulbaire comprennent :
les fibres olivo-cérébelleuses, O. C,
les fibres nucléo-cérébelleuses,
les fibres réticulo-cérébelleuses, R. C. et surtout
les fibres vestibulo-cérébelleuses, qui sont des fibres radiculaires du nerf vestibulaire se laissant poursuivre jusqu'au noyau du toit.
Les pédoncules cérébelleux moyens sont exclusivement formés de fibres ponto-cérébelleuses directes et surtout croisées ayant leurs cellules d'origine dans les noyaux du pont (fig. 3oS) PC. Elles se terminent dans l'écorce grise des hémisphères cérébelleux.
Les pédoncules cérébelleux supérieurs comprennent essentiellement les fibres olivo-thalamiques, 2a, olivo-rubriques, 26, et olivo-réticulaires, 2c, reliant, d'une façon croisée, le noyau dentelé du cervelet d'un côté à la formation réticulaire du pont de Varole, au noyau rouge et à la couche optique du côté opposé (fig. 3og).
Par le pédoncule cérébelleux supérieur arrivent encore au cervelet les fibres du faisceau de Gowers, F. G., se terminant dans l'écorce grise de la partie antérieure du lobe médian fig. 3o8). Par le même pédoncule passent les fibres du faisceau en crochet ou cérébello-bulbaire, qui quittent le noyau du toit, contournent le pédoncule cérébelleux supérieur pour se terminer dans la formation réticulaire du bulbe \ûg. 5ogb).
Physiologie.
Si l'on se place au point de vue purement physiologique, les fibres en connexion avec le cervelet se laissent grouper essentiellement en voies afférentes ou cérébellipètes (fig, 3o8) et voies efférentes ou cérébellif liges (fig. 3og).
Voies afférentes. Les voies aff"érentes sont toutes les fibres des pédoncules cérébelleux inférieurs et moyens, plus les fibres des faisceaux de Gowers qui gagnent le cervelet par les pédoncules cérébelleux supérieurs (fig. 3o8).
Ces voies afférentes amènent au cervelet :
1° les impressions de sensibilité cutanée transmises par les fibres du faisceau de Flechsig et les fibres du faisceau de Gowers se terminant dans le lobe médian ;
2° les impressions de nature inconnue transmises par les fibres nucléo-cérébelleuses et réticulo-cérébelleuses se terminant également dans le lobe médian ;
3° les impressions venues de la zone motrice de l'écorce cérébrale et transmises, dans le pont de Varole et dans la moelle allongée, aux cellules d'origine des fibres ponto- et olivo-cérébelleuses. Les fibres ponto-cérébelleuses se terminent dans l'écorce grise des hémisphères cérébelleux ; les fibres olivo-cérébelleuses se terminent plus que probablement dans le lobe médian ;
4° les impressions amenées par le nerf vestibulaire jusque dans le noyau du toit.
Au cervelet arrivent donc des excitations de nature variée venant de toutes les parties de l'axe cérébro-spinal, excitations d'origine médullaire et bulbaire se rendant dans l'écorce grise du lobe médian, excitations d'origine cérébrale se rendant dans l'écorce grise des hémisphères et du lobe médian ; excitations d'origine vestibulaire transmises au noyau du toit.
Voies efférentes. A toutes ces excitations le cervelet doit pouvoir répondre par des voies efférentes (fig. 3og).
De Vécorce grise du lobe médian et des hémisphères cérébelleux partent les fibres des cellules de Purkinje se terminant dans le noyau dentelé ou olive cérébelleuse, i, et dans le noyau du toit, a. Du noyau du toit partent les fibres cérébello-bulbaires, ou tectoréticulaires, b, dont on ignore encore la terminaison véritable ; elles se mettent plus que probablement en connexion avec les cellules volumineuses éparpillées dans la formation réticulaire du bulbe formant le noyau magno-cellulaire inférieur.
De \ olive cérébelleuse partent les fibres des pédoncules cérébelleux supérieurs qui s'entrecroisent dans la commissure de Wernekink,
puis se divisent en branches descendantes, 2c, se mettant en connexion probable avec les cellules de la formation réticulaire {noyau magno-cellulaire supérieur) d'où partent les fibres réticulo-spinales, 3è, et en branches ascendantes allant se terminer dans le noyau rouge d'où partent les fibres rubro-spinales, 3 a.
Par la superposition des neurones cérébello-olivaires, olivo-
FiG. 3o8.
Connexions du cervelet.
Voies afférentes ou cérébellipétes.
: Fibres du faisceau de Flechsig.
: Fibres olivo-cérébelleuses.
: Fibres réticulo -cérébelleuses du pé doDcule cérébelleux inférieur.
; Fibres ponto-cérébelleuses du pédoncule cérébelleux moyen.
: Fibres du faisceau de Gowers passant par le pédoncule cérébelleux supérieur.
: Voie pyramidale.
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Connexions du cervelet.
Voies efférentes ou cérébellifuges.
: Fibres cérébello-olivaires.
: Fibres olivo-thalamiqucs.
: Fibres olivo-ru briques.
: Fibres olivo-réticulaires.
: Fibres rubro-spinales.
: Fibres réticulo-spinales.
: Fibres cérébello-tectales.
: Fibres tecto-réticulaires.
: Fibres réticulo-spinales.
réticulaires et réticulo -spinaux; cérébello-olivaires, olivo- rubriques et rubro-spinaux ; cérébello-tectales, tecto-réticulaires et réticulo-spinaux, l'écorce grise du cervelet se trouve donc reliée aux noyaux d'origine réelle de tous les nerfs moteurs périphériques, depuis le nerf oculo-moteur commun dans le mésencé-
phale jusqu'à la corne grise antérieure de la moelle sacrée (fig. Sog).
Ces larges connexions anatomiques entre le cervelet et les noyaux moteurs peuvent déjà laisser entrevoir que le rôle physiologique du cervelet doit s'exercer, avant tout, du côté de la motilité.
Il résulte, en effet, de toutes les recherches expérimentales faites chez les animaux, ainsi que des observations cliniques faites chez l'homme, que le rôle du cervelet dans le fonctionnement normal du système nerveux est principalement un rôle de coordination des mouvements. Ce centre coordinateur semble être localisé dans le lobe médian pour tout ce qui concerne les mouvements en quelque sorte automatiques. Il serait, vu les connexions anatomiques, localisé surtout dans les hémisphères cérébelleux pour tout ce qui regarde les mouvements volontaires. Ce qui vient à l'appui de cette manière de voir, c'est le fait anatomique que le lobe médian du cervelet existe chez tous les vertébrés, tandis que les hémisphères cérébelleux ainsi que le pont de Varole avec les fibres ponto-cérébelleuses n'apparaissent que chez les mammifères qui possèdent une voie pyramidale.
La connexion étroite entre la voie pyramidale et les hémisphères cérébelleux,, même chez l'homme, résulte encore de ce fait anatomo-pathologique que Tatrophre d'un hémisphère cérébral, ou au moins de la partie de cet hémisphère où se trouve la zone motrice, entraine l'atrophie ou l'agénésie de l'hémisphère cérébelleux du côté opposé.
Barany croit d'ailleurs pouvoir admettre que le centre coordinateur qui préside aux mouvements des membres se trouve dans l'écorce grise des hémisphères cérébelleux. La déviation qui caractérise le geste labyrinthique, accompagnant le nystagmusde la rotation et le nystagmus calorique, fait, en effet, défaut dans les cas de lésion destructive d'une partie déterminée de l'écorce cérébelleuse.
Physiologie pathologique.
Le cervelet étant surtout un centre coordinateur des mouvements pendant la station et pendant la marche, on comprend que les lésions cérébelleuses doivent se manifester avant tout par des symptômes d'ataxie cérébelleuse, ataxie qui ne se manifeste que quand le malade est debout ou quand il. marche. Quand il est couché, au contraire, tous les mouvements sont coordonnés. C'est en cela surtout que l'ataxie cérébelleuse diffère de l'ataxie tabétique.
Quand le cérébelleux est debout, il vacille; pour raffermir la station il écarte les jambes afin d'élargir la base de sustentation;
malgré cela il a de la peine à rester en place. Dans les cas graves la station debout est rendue impossible. La marche est incertaine, titubante, ressemblant à celle d'un homme ivre, L'ataxie cérébelleuse est accompagnée de vertige, c'est-à-dire de la sensation comme si les objets tournaient autour du malade, ou bien comme si le malade tournait sur lui-même.
Babinski a signalé encore, comme symptômes caractéristiques des lésions cérébelleuses, ce qu'il a appelé Vasynergie qui, au fond, n'est qu'une des multiples manifestations de l'ataxie cérébelleuse. Cette asynergie consiste en un défaut de coordination entre la musculature du tronc et celle des membres inférieurs. On peut la mettre en évidence de la façon suivante : Quand on demande à un homme normal, dans la station debout, d'incliner la tête en arrière jusqu'à l'extrême, on voit que ce mouvement d'inclinaison du tronc est accompagné d'un mouvement compensateur de flexion dans les genoux qui maintient le centre de gravité au-dessus de la base de sustentation. Chez le cérébelleux, ce mouvement de compensation nese produit paset lemalade tombeen arrière. Quelque chosed'analogue se produit pendant la marche. Le cérébelleux, en marchant, n'incline pas le tronc en avant pendant que le membre inférieur se lève, il en résulte nécessairement une ten^nce à la chute en arrière.
Commesymptômefréquentd'une affection cérébelleuse, Babinski a signalé encore le phénomène désigné par lui sous le nom de adiado-cociiîésie.
L' adiadococmésie est, d'après Babinski, la faculté pour l'homme normal d'exécuter rapidement une série de mouvements antagonistes, tel que par exemple les mouvements de pronation et de supination de la main. Cette faculté est affaiblie ou abolie dans un grand nombre d'affections cérébelleuses, bien que chaque mouvement isolé puisse s'exécuter avec une force normale.
Dans ces troubles de la motilité on retrouve donc les mêmes caractères : conservation de la force musculaire normale pour chaque muscle isolé, trouble de la coordination dès que plusieurs muscles doivent se contracter pour arriver à l'exécution d'un mouvement plus ou moins compliqué.
A côté de ces troubles de la coordination on observe encore, dans les affections cérébelleuses, au moins jusqu'à un certain degré, de la diminution du tonus musculaire ou hypotonie, souvent unilatérale, en rapport direct avec l'hémisphère lésé. Cette hypotonie d'origine cérébelleuse ne s'accompagne d'aucune modification dans l'état des réflexes.
Outre les symptômes purement cérébelleux dus à la lésion
cérébelleuse elle-même, on peut observer des symptômes de voisinage dus à la compression des parties voisines :
compression du quatrième ventricule, d'où obstacle à l'écoulement vers le confluent cérébello-méduUaire du liquide encéphalorachidien : de là augmentation de tension intracranienne avec les symptômes caractéristiques dont un des plus précoces est la papille de stase ;
compression à distance du nerf oculo-moteur externe entraînant la parésie ou la paralysie du muscle droit externe d'un côté ou des deux côtés : de là strabisme interne unilatéral ou bilatéral (fig. 304 et 3o5) ;
compression de la moelle allongée entraînant : de la paraplégie spastique par mise hors de fonction des fibres des pyramides bulbaires; du nystagmus vestibulaire et du vertige par lésion des noyaux vestibulaires ou des fibres qui en proviennent.
Dans plusieurs cas de tumeur du cervelet nous avons vu survenir une inclinaison de la tête du côté sain tout à fait caractéristique ; le malade donnait l'impression d'immobiliser la tête dans cette position comme s'il portait sur la tête ou à l'intérieur d'elle quelque chose de précieux. Dans un de nos cas, opéré par le D^ Lambotte, il s'agissait d'un vaste kyste de l'hémisphère cérébelleux droit contenant de 25 à3oc.c. de liquide et qui est arrivé à guérison complète.
Pathologie.
L'hémorrhagie, la ramollissement et l'inflammation du cervelet sont des affections très rares. Les affections les plus fréquentes sont ou Vabcès du cervelet consécutif à une otite moyenne chronique, ou les tumeurs. Nous en étudierons les symptômes généraux avec l'abcès et avec les tumeurs du cerveau.
On signale encore, comme affection cérébelleuse rare, Vatrophie du cervelet. Cette atrophie peut être congénitale ou acquise, de là Vataxie cérébelleuse congénitale et Vataxie cérébelleuse acquise caractérisées par la marche titubante, des vertiges, des troubles de la parole, du tremblement, quelquefois aussi du nystagmus.
Une forme particulière, caractérisée par l'exagération des réflexes tendineux et par la nature héréditaire de l'affection, a été décrite par P. Marie sous le nom (ïataxie cérébelleuse héréditaire. Nous avons vu antérieurement qu'on tend à la considérer comme une forme spéciale de l'ataxie familiale ou maladie de Friedreich.
MALADIES DUES A UNE LÉSION DU CERVEAU
Le cerveau proprement dit est la partie de l'encéphale comprenant à la fois le diencéphale et le télencéphale.
Le diencéphale.
Anatomie.
Le diencéphale est essentiellement formé par les couches optiques et les corps genouillés.
La couche optique est une masse grise volumineuse dans laquelle viennent se terminer les fibres de la voie ascendante médullo-thalamique, de la voie ascendante bulbo-thalamique, de même qu'un certain nombre de fibres des pédoncules cérébelleux supérieurs. Là aussi se terminent un grand nombre de fibres provenant de la bandelette optique.
Chaque couche optique est reliée à l'écorce grise du télencéphale — particulièrement à celle qui recouvre la circonvolution centrale postérieure et à celle qui entoure la fissure calcarine — par un nombre considérable de fibres thalamo-corticales.
Le corps genouillé interne est le ganglion gris de la base dans lequel viennent se terminer les fibres de la voie acoustique bulbo-diencéphalique. De là partent les fibres nerveuses diencéphalo-corticales allant se terminer dans la sphère auditive de l'écorce, située dans la partie moyenne de la première circonvolution temporale.
l^Q corps genouillé externe est situé sur le trajet de la bandelette optique. Un grand nombre de fibres rétino-diencéphaliques y trouvent leur terminaison. Ce ganglion forme le noyau d'origine des fibres diencéphalo-corticales allant se terminer dans la sphère visuelle de l'écorce, située sur la face interne du lobe occipital autour de la fissure calcarine.
Physiologie.
La couche optique est donc un ganglion gris de la base intercalé sur le trajet des voies longues ascendantes transmettant vers l'écorce cérébrale les impressions de sensibilité superficielle et profonde
amenées par les fibres de la voie médullo-thalamique, de la voie bulbo-thalamique et par certaines fibres des pédoncules cérébelleux supérieurs. Les couches optiques sont pour les voies nerveuses appartenant à la sensibilité générale ce que les corps genouillés internes sont pour les voies acoustiques et ce que les corps genouillés externes sont pour les voies optiques.
Physiologie pathologique.
Une lésion isolée, irritative, d'une couche optique devra donc se traduire cliniquement par des symptômes de paresthésie ou d'hyperesthésie dans la surface cutanée du côté opposé du corps, de même qu'une lésion destructive doit entraîner des symptômes de déficit consistant en hémianesthésie cutanée. Les lésions isolées des corps genouillés sont excessivement rares.
Pathologie.
La lésion la plus fréquente de la couche optique est Vhémorrhagie. Quand elle est importante et brusque, elle débute par un ictus apoplectique que nous étudierons avec l'hémorrhagie cérébrale. Quand l'hémorrhagie est lente ou de peu d'importance, l'ictus peut faire défaut.
Cliniquement, les lésions de la couche optique se caractérisent essentiellement par le syndrome thalamique consistant en :
hémianesthésie cutanée plus ou moins accusée du côté opposé du corps, accompagnée d'un certain degré d'astéréognosie,
perte de la sensibilité profonde avec un certain degré d'ataxie,
mouvements choréiques et athétosiques dans les membres du côté anesthésié.
L'hémianesthésie peut s'accompagner d'hémiplégie ; dans ce cas la lésion déborde la couche optique et envahit le bras postérieur de la capsule interne dont elle peut ou détruire (hémiplégie définitive), ou simplement comprimer les fibres (hémiplégie transitoire).
Les malades atteints de lésion de la couche optique se plaignent souvent d'hyperesthésie dans le côté opposé du corps, consistant en une sensation pénible et persistante de douleur ou de chaleur qui résiste à tout traitement.
Le télencéphale.
Anatomie.
Le télencéphale se subdivise anatomiquement en trois parties : le corps strié, le rhinencéphale et le pallium.
Le corps strié est formé par trois ganglions gris : le noyau coudé, le noyau lenticulaire et Y avant-mur qui constituent, avec la couche
optique, les ganglions gris de la base ou ganglions sous-corticaux. Ces ganglions sont rarement atteints isolément par des processus anatomo-pathologiques. On ne connaît encore rien de bien établi concernant leurs connexions anatomiques et leur valeur fonctionnelle.
Le rhinencéphale comprend l'ensemble des parties du télencéphale en connexion avec les bulbes olfactifs. Les troubles olfactifs sont difficiles à explorer, aussi les lésions des diverses parties du rhinencéphale n'offrent-elles, dans l'état actuel de la science, guère d'importance au point de vue clinique.
'Lepalliimi ou manteau cérébral est la partie la plus volumineuse et la ' plus importante du cerveau. Il comprend la substance blanche des deux hémisphères ainsi que la couche corticale grise qui la recouvre.
Uécorce grise, de par ses connexions avec les centres nerveux inférieurs, peut être subdivisée en deux immenses zones : la zone des fibres de projection ou zone des sphères sensorielles et la zone des fibres d^ association ou zone des sphères intellectuelles.
Cette subdivision de l'écorce, introduite dans la science par Flechsig, est loin d'être généralement admise par les auteurs. Elle nous parait exacte, au moins dans ses grandes lignes; de plus, elle facilite considérablement l'étude de l'anatomie et de la physiologie du cerveau, pour autant que cette étude est nécessaire à la compréhension de la pathologie de télencéphale. C'est pour ce motif que nous l'adoptons.
Les sphères sensorielles ou zones de projection sont les parties de l'écorce en connexion directe avec les centres nerveux inférieurs : soit par des fibres ascendantes appartenant aux voies de sensibilité, soit par des fibres descendantes appartenant aux voies de motilité.
Les sphères intellectuelles ou zones d' association sont les parties de la couche corticale grise plus ou moins complètement dépourvues de fibres de projection, sans relation anatomique directe donc avec les masses grises inférieures depuis le diencéphale jusqu'à l'extrémité inférieure de la moelle. Ce qui les caractérise anatomiquement, c'est qu'elles sont reliées aux zones de projection par un nombre considérable de fibres d'association qui sont, pour les centres sensoriels, des fibres centripètes ou des fibres centrifuges.
Les lésions qui peuvent survenir dans les sphères intellectuelles ne se traduisent pas, abstraction faite des parties de ces sphères en rapport avec le langage articulé, par des symptômes cliniques directement appréciables. Il résulte de là que, au point de vue des symptômes objectifs qui peuvent être la conséquence d'une lésion du manteau cérébral, l'étude des zones de projection est d'une utilité primordiale.
Zones de projection.
La zone des ceittres de projection comprend la sphère tactile, la sphère auditive, la sphère visuelle, la sphère gustative et la sphère olfactive.
FiG. 3io.
Les régions pointillées sont les parties de lécorce pourvues de fibres de projection. Les régions claires sont les parties de lecorce dépourvues de fibres de projection.
(d'après Flechsig).
Mais le centre cortical du goût n'est guère connu. Quant au centre olfactif, son importance n'est pas bien grande vu que l'examen
des troubles olfactifs, chez un sujet déterminé, est entouré de grandes difficultés. Il ne nous reste donc à étudier que la sphère tactile, la sphère auditive et la sphère visuelle.
La sphère tactile correspond à la partie de l'écorce qui, dans chaque hémisphère, entoure le sillon de Rolando, recouvrant les circonvolutions centrales, le lobule paracentral ainsi qu'une partie de la circonvolution frontale supérieure (fig. 3io).
La sphère auditive comprend l'écorce grise de la partie moyenne de la circonvolution temporale supérieure et les circonvolutions transverses qui forment à ce niveau la paroi inférieure de la fissure de Sylvius (fig. 3ioj.
La sphère visuelle est la partie de l'écorce qui, sur la face interne de chaque lobe occipital, entoure la fissure calcarine (fig. 3ioi.
De ces diverses régions corticales, celle qui correspond à la circonvolution centrale antérieure et à la partie antérieure du lobule paracentral, c'est-à-dire la partie de la sphère tactile située au devant du sillon de Kolando, est seule en rapport avec des fonctions de motilité. Elle forme seule la zone motrice corticale. Toutes les autres régions : partie postérieure de la sphère tactile, la sphère auditive et la sphère visuelle, sont en rapport avec des fonctions de sensibilité. Elles forment par leur ensemble la zone sensible corticale.
Zone motrice.
La zone motrice cor/zc^/^ comprend donc l'écorce grise qui recouvre la circonvolution centrale antérieure (fig. 3 ii) et la partie antérieure
Fig. 3ii.
Face externe.
La zone motrice correspond à la circonvolution centrale antérieure.
FlG. 3l2.
Face interne.
P.L : Lobule paracentral dont la partie antérieure appartient à la zone motrice.
du lobule paracentral (fig. 3 12). C'est la seule partie de toute l'écorce cérébrale manifestement en rapport avec des fonctions de motilité. Elle est caractérisée, au point de vue histologique, par la
présence des cellules pyramidales géantes ou cellules de Betz. Au point de vue afiatomique, elle donne origine aux fibres constitutives de la voie motrice centrale(fig. 3i3). Celles-ci partent deces cellules
pyramidales géantes, traversent la substance blanche du cerveau pour se rendre vers la capsule interne, dont elles vont occuper \e genou et la partie lenticulaire du bras postérieur.
Elles occupent ensuite les quatre cinquièmes internes du pied du pédoncule cérébral, traversent le pont de Varole pour entrer dans la constitution de la pyramide antérieure du bulbe. Vers la partie inférieure de la moelle allongée, les fibres constitutives de chaque pyramide bulbaire se divisent en deux faisceaux :
l'un, le plus volumineux, est formé de fibres qui passent la ligne médiane pour entrer dans la constitution de la zone pyramidale du cordon latéral du côté opposé de la moelle, où elles forment le faisceau pyramidal croisé ;
l'autre, plus grêle, est formé de fibres qui vont se rendre dans le cordon antérieur du même côté de la moelle. C'est le faisceau pyramidal direct, prenant part à la constitution de la zone pyramidale antérieure. Ses fibres vont se terminer dans la corne grise antérieure du côté opposé en passant par la commissure blanche. Elles forment, avec les fibres du faisceau pyramidal croisé, l'ensemble des fibres cortico-spinales hétérolatérales unissant la zone motrice d'un hémisphère à la colonne grise antérieure de la moelle du côté opposé.
Quelques fibres pyramidales passent toutefois de la pyramide du bulbedans lecordon latéral du côtécorrespondant,pourse terminer dans la corne grise antérieure. Elles représentent des fibres cortico-
FiG. 3i3.
Voie motrice principale.
Spinales homolatérales reliant la zone motrice d'un hémisphère aux cellules radiculaires du côté correspondant de la moelle.
En descendant de l'écorce cérébrale vers la partie inférieure de la moelle épinière, la voie pyramidale conserve la même importance jusqu'au niveau du mésencéphale. A partir de là la voie motrice diminue de haut en bas. Elle abandonne, en effet, successivement, pendant son trajet descendant, les fibres destinées aux noyaux d'origine des nerfs moteurs du côté opposé, ainsi qu'aux masses grises du pont de Varole [noyaux dît pont) et à l'olive bulbaire.
La voie motrice se trouve donc formée en réalité de fibres corticomotrices et de fibres corticoprotiibérantielles et corticooHvaires (fi g. 314).
Les fibres cortico-motrices relient la zone motrice d'un hémisphère aux noyaux d'origine des nerfs moteurs du côté opposé.
Elles comprennent des fibres cortico - mésencépha ligues, des fibres corticomélencephaiiq lies, des fi bres cortico-bulbaires et de nombreuses fibres cortico-médullaircs en rapport avec toutes les cellules radiculaires des cornes grises antérieures de la moelle.
Par la superposition de ces neurones moteurs centraux et des neurones moteurs périphériques, on peut constituer une longue voie nerveuse, formée essentiellement de deux neurones : un neurone central croisé et un neurone périphérique direct, qui constitue la voie motrice principale ou voie motrice directe cortico-musculaire (fig. 314).
Les fibres cortico-protubérantielles et cortico-olivaires relient les cellules de la zone motrice d'un hémisphère aux cellules des noyaux
Fig. 314.
Voie motrice principale et voie motrice cérébelleuse.
du pont et de l'olive bulbaire du côté correspondant. De là partent les fibres ponto-cérêbelleiises et \e.s fibres olivo-cérébclleuses, en majeure partie croisées, qui vont se terminer soit dans l'écorce grise des hémisphères cérébelleux, soit dans l'écorce grise du lobe médian. Par la superposition de ces deux neurones se forme une voie descendante croisée : cortico-ponto-cérébelleiise et cortico-olivo-cérébelleuse .
De l'écorce du cervelet partent les fibres des cellules de Purkinje se terminant dans le noyau dentelé ou olive cérébelleuse (fibres cérébello-olivaires) et dans le noyau du toit (fibres cérébello-tectales).
De l'olive cérébelleuse partent les fibres du pédoncule cérébelleux supérieur, fibres croisées allant se terminer dans le noyau rouge, fibres olivo-riibriqties , et en partie dans les cellules de la formation réticulaire du mésencéphale et du métencéphale, formant par leur ensemble le noyau magnocellulaire supérieur, fibres olivo-réticiilaires .
Du no3^au du toit partent les iïbres cérébello-bulbaires, fibres croisées allant se terminer dans la formation réticulaire du myélencéphale et s'y mettre probablement en connexion avec les cellules volumineuses qui forment le noyau magno-cellulaire inférieur.
Du noyau rouge descendent les fibres rubro-spinales qui entrent dans la constitution de la zone pj^ramidale latérale de la moelle.
Des cellules de la formation réticulaire partent les fibres réticulospinales antérieures descendant dans la zone pyramidale antérieure, et les fibres réticiilo-spinales latérales descendant dans la zone pyramidale latérale, qui toutes vont se terminer dans les cornes grises antérieures de la moelle.
La zone motrice corticale de chaque hémisphère se trouve donc reliée aux muscles périphériques par une double voie nerveuse, sur laquelle nous avons appelé l'attention il y a plus de quinze ans :
une voie 7notrice principale ou directe, formée de deux neurones superposés : un neurone central croisé et un neurone périphérique direct;
une voie motrice accessoire, indirecte ou voie motrice cérébelleuse : cortico-ponto-cérébello-spinale et cortico-bulbo-cérébello-spinale.
Ces deux voies sont intimement fusionnées dans leurs éléments constituants depuis l'écorce cérébrale jusque dans le pontde Varole et la moelle allongée. Là elles se séparent : la voie principale descend dans le bulbe et la moelle épinière, tandis que la voie secondaire se rend des noyaux du pont et de l'olive bulbaire vers le cervelet, de là vers le noyau dentelé et le noyau du toit, le noyau rouge et le noyau magno-cellulaire supérieur et inférieur de la formation réticulaire, d'où partent les fibres rubro-et réticulo-spinales
allant se mettre en connexion avec les cellules d'origine des neurones moteurs périphériques.
Physiologie.
La zone motrice de l'écorce cérébrale tient sous son influence tous les muscles striés du corps. Ce qui le prouve, c'est que l'excitation d'une partie quelconque de cette zone par le courant électrique, soit chez les singes supérieurs, soit directement chez l'homme dans les cas où cette zone a été mise à découvert lors d'une intervention opératoire, est suivie de la contraction de certains muscles du côté opposé; de plus, la destruction de la zone excitée amène de la paralysie dans les mêmes muscles.
Les diverses parties de la zone motrice corticale n'ont cependant pas la même valeur fonctionnelle. La zone motrice se laisse subdi-
FiG. 3i5. FiG. 3i6.
Face externe Subdivision de la zone motrice en zones pour
La zone motrice correspond à la circonvolution ^= ^^ langue et la face,
centrale antérieure. j|]jj| le membre supérieur.
.".•. le tronc,
= le membre inférieur, *** les yeux et la tête.
viser, en effet, en zones plus restreintes en rapport avec des groupes musculaires parfaitement déterminés. D'une manière générale on peut subdiviser la circonvolution centrale antérieure en quatre zones secondaires représentant, de haut en bas, les centres corticaux pour les muscles du membre inférieur, du tronc, du membre supérieur et pour les muscles de la langue et de la face. A la partie postérieure de la deuxième circonvolution frontale se trouve probablement le centre cortical pour les muscles de la tête et des yeux (fig. 3i5 et 3i6).
Ces différentes zones corticales ne présentent pas des limites précises. De plus, dans chacune de ces zones il existe des centres secondaires en rapport avec des groupes de muscles ayant une fonction déterminée à remplir.
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Il est, en effet, un point de la plus haute importance qu'il convient de ne pas perdre de vue, c'est que l'innervation corticale est essentiellement une innervation fonctionnelle, contrairement à ce que nous avons vu pour l'innervation médullaire, qui est avant tout une innervation anatomique.
Dans la corne grise antérieure du la moelle il y a des groupements cellulaires en rapport avec les différents muscles périphériques. Chaque muscle s'}^ trouve représenté par un nombre variable de cellules nerveuses qui constituent son noyau d'origine.
Dans l'écorce cérébrale le groupement des cellules p3^ramidales en noyaux corticaux est surtout fonctionnel. C/za^/z/^' mouvement périphérique s'y trouve représenté par un nombre variable de cellules pyramidales constituant son centre cortical. De par notre écorce cérébrale, en effet, nous ne sommes pas en état de provoquer des contractions musculaires, mais bien d'exécuter des mouvements, à moins que le mouvement demandé ne nécessite la contraction que d'un seul muscle, tel que serait le mouvement de flexion du pouce ou de l'indicateur. C'est ce que l'expérience de tous les jours prouve à l'évidence. Si quelqu'un nous demande de contracter volontairement le biceps brachial, nous devons nous en déclarer absolument incapable, et cependant nous pouvons sans difficulté aucune produire, quand nous le voulons et aussi souvent que nous le voulons, le mouvement de flexion de Tavant-bras sur le bras.
C'est ce que les recherches expérimentales confirment en tous points. L'excitation électrique portée en un point quelconque de l'écorce cérébrale, au niveau de la zone motrice, provoque des mouvements périphériques, nécessitant pour se produire la contraction, à des degrés divers, d'un nombre variable de muscles.
Dans le quart inférieur de la circonvolution centrale antérieure se trouve le centre cortical pour les mouvements de la langue et de la face On y trouve des centres fonctionnels plus étroits en rapport, de bas en haut, avec
les mouvements du larynx, de la langue, des lèvres, des joues et
des paupières (fig. iiy).
Dans le centre cortical du membre supérieur on trouve, de bas
en haut, le centre fonctionnel des mouvements du pouce, des
— Sgi
FiG. 3i8.
doigts, des mouvements se passant dans l'articulation du poignet, du coude et de l'épaule.
Le centre cortical du membre inférieur se subdivise en centres fonctionnels plus petits : le centre cortical des mouvements des orteils et celui des mouvements du pied semblent être localisés dans le lobule paracentral, sur la face interne de l'hémisphère : tandis que les centres corticaux des mouvements se passant dans l'articulation du genou et dans l'articulation de la hanche occupent le quart supérieur de la circonvolution centrale antérieure.
Le centre cortical pour les mouvements des yeux et de la tête, surtout pour le mouvement qui produit la déviation conjuguée de deux yeux et de la tête, semble se trouver à la partie postérieure et supérieure de la deuxième circonvolution frontale.
De ces différents centres corticaux partent les fibres correspondantes de la voie pyramidale. Elles gagnent la capsule interne en conservant, les unes par rapport aux autres, la même position relative ; c'est ainsi que, DispositioH des fibres de la dans la capsule interne ifig. 3i8), les fibres voie motrice dans la capsule
, i -111 interne.
corticales provenant du centre cortical de la j p^^^ ^^ langue face et de la langue occupent le genou ou H- Membre supérieur. faisceau géniculé, puis viennent en arrière ^^^' ^^°"^- .
'-' ^ . IV. Membre intérieur.
les fibres provenant du centre cortical du
membre supérieur, derrière lesquelles passent les fibres provenant
du centre cortical du tronc et du membre inférieur.
11 est probable quedans ces zones, grossièrement délimitées, de la capsule interne, les fibres provenant des centres corticaux secondaires conservent la même position relative qu'au niveau de l'écorce.
Dans le pied du pédoncule cérébral la mêmesubdivision persiste, (fig. 3ig), en ce sens que les fibres du centre cortical de la face et de la langue occupent le cinquième interne de ce pied, puis viennent, de dedans en dehors, les fibres du centre cortical du membre supérieur, du tronc et du membre inférieur.
En passant par le pont de Varole la voie motrice corticale abandonne les fibres du faisceau géniculé, qui vont se terminer dans le noyau d'origine du nerf facial et du nerf hypoglosse du côté opposé. Le long du bulbe il ne persiste que le faisceau pyramidal renfermant les fibres corticales pour les muscles du membre supérieur, du tronc et du membre inférieur du côté opposé.
FiG. Sig.
Disposition des fibres de la voie motrice dans le pied du pédoncule.
1 , Fibres pour la face et la langue.
2. Fibres pour le membre supérieur, le tronc et le membre inférieur.
La subdivision de la zone motrice corticale en centres corticaux secondaires et la connaissance exacte de la topographie de ces
centres sont de la plus haute importance au point de vue pratique. Toute excitation de l'écorce au niveau de la circonvolution centrale antérieure, quelle qu'en soit la nature expérimentale ou pathologique, se traduit, en effet, au dehors par un mouvement périphérique plus ou moins étendu, mouvement clonique ou mouvement tonique. De par le mouvement produit nous pourrons donc indiquer, avec une précision presque mathématique, le siège de l'excitation corticale.
Si on excite l'écorce cérébrale par un courant faible, le mouvement périphérique produit, toujours limité, variera avec le siège de l'excitation et cessera avec cette dernière. Si le courant employé est plus fort, le mouvement initial sera le même que lors d'une excitation faible, mais il ne reste pas localisé aux muscles dont le centre cortical a été excité, il envahit progressivement les muscles voisins et cela dans l'ordre de superposition, vers le haut et vers le bas, des centres corticaux ; absolument comme si, du point primitivement excité, l'excitation corticale envahissait progressivement les centres corticaux voisins.
Physiologie pathologique.
Ce qui s'observe dans les conditions purement expérimentales, lors de l'application d'un courant électrique, s'observe également dans les conditions pathologiques. Toute lésion irritative au niveau de la zone motrice, si elle est faible, produit des secousses musculaires ou des convulsions cloniques dans les groupes musculaires qui en dépendent. C'est de Vépilepsie corticale, appelée encore épilepsie partielle ou épilepsie jaksonienne.
Si la lésion irritative est plus forte, les convulsions cloniques qui en sont la conséquence débuteront également dans un domaine musculaire circonscrit pour envahir ensuite, dans un ordre parfaitement déterminé, plus ou moins tous les autres. La marche de
cet envahissement progressif des groupes musculaires suit la disposition des petites zones motrices corticales.
Dans ces cas il est important de rechercher attentivement par quel groupe musculaire commence l'attaque convulsive, car on peut en déduire que c'est au niveau du centre cortical correspondant que se trouve le siège précis de la lésion.
En cas de lésion destructive de l'écorce cérébrale au niveau de la circonvolution centrale antérieure, on verra survenir de la paralysie. Celle-ci sera d'ordinaire limitée comme la lésion elle-même. Elle atteindra soit les muscles de la langue et de la face, soit les muscles du membre supérieur ou ceux du membre inférieur, suivant que la lésion occupe le quart inférieur, la partie moyenne, ou le quart supérieur de la circonvolution centrale antérieure.
Ces paralysies limitées, en quelque sorte segmentaires, d'origine corticale portent le nom de monoplégies . On distingue une monoplégie faciale , intéressant les muscles innervés par le facial inférieur et les muscles de la langue ; une monoplégie brachiale et une monoplégie crurale plus ou moins étendues, intéressant, à un degré variable suivant le siège et l'étendue de la lésion corticale, soit les muscles d'un segment de membre, soit ceux de tout le membre supérieur ou inférieur.
Dans la paralysie faciale d'origine cérébrale, corticale, souscorticale ou capsulaire, les muscles innervés par le facial supérieur sont généralement beaucoup moins atteints que ceux innervés par le facial inférieur. De même dans les cas de monoplégie brachiale ou crurale, comme dans la plupart des cas d'hémiplégie, la paralysie généralement incomplète prédomine dans les muscles des extrémités des membres, par lesquels s'effectuent surtout les mouvements appris par l'éducation et par l'exercice.
A côté de ces lésions corticales se traduisant par de l'épilepsie jacksonienne ou par une monoplégie, on peut voir survenir des lésions sous-corticales intéressant la voie pyramidale en un point quelconque de son trajet. Ces lésions de la substance blanche n'entraînent jamais des phénomènes d'excitation, mais toujours des symptômes de déficit, c'est-à-dire de Xa paralysie. L'étendue de cette paralysie dépendra du siège de la lésion et du nombre plus ou moins grand de fibres cortico-spinales mises hors de fonction. Ce sera encore une monoplégie, ç\Md,v\à la lésion survient dans la substance blanche, entre les ganglions de la base et la couche corticale. Ce sera une hémiplégie, quand la lésion survient dans la capsule interne ou dans son voisinage immédiat et cela parce que, à ce niveau, toutes les fibres centrales descendantes, tassées les unes contre les autres, sont
généralement lésées en même temps. Une lésion de la voie pyramidale survenant dans le mésencéphale, le pont de Varole ou le myélencéphale produira de la paralysie alterne, ainsi que nous l'avons vu en étudiant les maladies du tronc cérébral.
Les fibres cortico-spinales interviennent, avons-nous vu, dans le mécanisme de la motilité volontaire, dans le mécanisme des réflexes cutanés supérieurs ; elles exercent une influence inhibitive sur les réflexes tendineux, les réflexes cutanés inférieurs et le tonus normal des muscles. La mise hors de fonction de ces fibres devrait donc se traduire par une diminution de la motilité volontaire, l'abolition des réflexes cutanés supérieurs, l'exagération des réflexes tendineux, des réflexes cutanés inférieurs et du tonus normal des muscles. Cela est vrai quand les fibres de la voie motrice directe sont seules lésées, comme cela s'observe dans la paraplégie spastique. Dans cet état pathologique, la motilité volontaire persiste jusqu'à un certain degré grâce à la voie motrice indirecte. C'est pour le même motif qu'il y a hypertonicité des muscles. Mais quand la lésion atteint la voie motrice dans sa partie encéphalique, depuis l'écorce cérébrale jusque dans le bulbe, elle intéresse à la fois la voie motrice directe et la voie motrice indirecte. Dans ces conditions on voit survenir, à côté de l'abolition des réflexes cutanés supérieurs, de l'exagération des réflexes tendineux et des réflexes cutanés inférieurs, l'abolition complète de la motilité volontaire et l'atonie des muscles, c'est-à-dire de la paralysie flasque et cela parce que, dans ces conditions, toute connexion, directe ou indirecte, entre l'écorce cérébrale et les muscles périphériques est supprimée : l'écorce grise du cerveau est devenue sans influence aucune sur les muscles.
Zone sensitive.
La zone sensitive de l'écorce comprend, dans chaque hémisphère cérébral, trois sphères distinctes, abstraction faite du centre cortical de la sensibilité olfactive et de la sensibilité gustative. Ce sont : la partie postérieure de la sphère tactile, la sphère auditive et la sphère visuelle.
Sphère tactile.
Anatomie
La partie sensitive de la sphère tactile correspond essentiellement à la partie de l'écorce qui recouvre la circonvolution centrale postérieure (fig. 32o), et la partie postérieure du lobule paracentral (fig. 32 r). C'est là le centre cortical où vont se terminer toutes
les fibres ascendantes thalamo-corticales en connexion avec la sensibilité générale, aussi bien la sensibilité profonde que les différents modes de la sensibilité superficielle.
Il est à remarquer que la circonvolution centrale postérieure est
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L.P. : Lobule paracentral dont la partie
postérieure appartient à la zone sensitive.
généralement beaucoup plus volumineuse que la circonvolution centrale antérieure. Ce fait ne doit guère surprendre. On retrouve ici, entre la partie sensitive et la partie motrice de la sphère tactile, la même différence que celle qui existe au point de vue de leur importance numérique entre les fibres des racines antérieures et les fibres des racines postérieures des nerfs spinaux.
Ces dernières sont, en effet, trois fois plus nombreuses. Il ne peut donc paraître étrange que la zone de projection corticale des fibres centripètes l'emporte en importance sur la zone de projection des fibres centrifuges.
Physiologie.
On ne sait pas encore d'une façon précise comment les différents modes de sensibilité s'y trouvent localisés. Tout ce que l'on sait, c'est que, dans les recherches faites chez l'homme dans les cas de mise à découvert des circonvolutions centrales, l'excitation d'un point quelconque de l'écorce cérébrale, au niveau de la circonvolution centrale postérieure, provoque la sensation de paresthésie dans le côté opposé du corps, de même que la destruction de l'écorce est suivie d'anesthésie cutanée. Cette anesthésie intéresserait surtout la sensibilité tactile et musculaire.
Il est plus (jue probable que, dans la circonvolution centrale postérieure, on rencontre, au point de vue de la sensibilité cutanée, un mode de répartition identique à celui que nous avons signalé pour la motilité dans la circonvolution centrale antérieure,
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I le membre supérieur, .•.•. le tronc, = le membre intérieur.
c'est-à-dire que là aussi on trouverait superposées, de haut en bas, des zones corticales en rapport avec la sensibilité consciente du membre inférieur, du tronc, du membre supérieur et de la face (fig. 322).
Ces zones corticales sensibles de la circonvolution centrale postérieure seraient placées en regard des zones corticales motrices correspondantes de la circonvolution centrale antérieure.
Et de même que, dans les diverses zones corticales motrices, il existe des centres corticaux plus étroits en rapport avec les mouvements des différents segments de membre (mouvements de la main se passant dans l'articulation du poignet, mouvements de l'avant-bras se passant dans l'articulation du coude, mouvements du bras se passant dans l'articulation de l'épaule, etc.), de même dans la circonvolution centrale postérieure il y a probablement lieu d'admettre l'existence de centres corticaux plus restreints où arrivent les impressions de sensibilité qui se sont produites sur la surface cutanée des mêmes segments des membres (main, avant-bras, bras, etc). C'est ce qui résulte au moins d'un cas clinique que nous avons eu l'occasion d'observer il y a quelques années.
A la suite d'un traumatisme ayant porté sur la partie supérieure du crâne, à droite de la ligne médiane, un malade a présenté des troubles de la motilité dans le membre inférieur gauche consistant en diminution de la motilité volontaire avec exagération du réflexe rotulien, clonus du pied et signe de Babinski. Le malade présentait en outre de l'anesthésie cutanée de tout le membre inférieur jusqu'au niveau d'une ligne horizontale passant par le milieu de la cuisse. Au premier abord cette anesthésie cutanée en imposait pour une anesthésie hystérique. Mais l'homme présentait une solution de continuité dans l'os pariétal, d'environ trois centimètres de diamètre, dans le voisinage immédiat de la ligne médiane. La radiographie a montré que la rondelle osseuse, taillée comme à l'emporte-pièce, qui faisait défaut à ce niveau avait été enfoncée à l'intérieur de la boite crânienne et, d'après le repérage du sillon de Rolando, elle devait comprimer le quart
supérieur de la circonvolution centrale postérieure (fig. 323 et 324).
De là les troubles de motilité et de sensibilité dans la partie distale du membre inférieur du côté opposé. La localisation de la sensibilité cutanée dans la circonvolution centrale postérieure semble donc bien être une localisation segmentaire.
Une anesthésie segmentaire, qui est généralement considérée comme étant de nature hystérique, peut donc être également de nature organique lorsqu'elle est la conséquence d'une lésion limitée de la circonvolution centrale postérieure. Pour que cette anesthésie segmentaire puisse toutefois se produire, il faut que la partie correspondante de la circonvolution centrale postérieure soit lésée dans toute sa largeur.
11 résulte, en effet, d'observations cliniques relevées par Muskens que, dans certainscas de lésion corticale au niveau de la circonvolution centrale postérieure, on peut observer de l'anesthésie cutanée à type radicîdaire. Nous devons conclure de là que, dans chacun des centres sefrmentaires de
Fig. 323.
la circonvolution centrale postérieure (centres de l'épaule, du bras, de l'avant-bras et de la main pour le membre supérieur; de la fesse, de lacuisse,de la jambe et du pied pour le membre inférieur),
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il y a des centres secondaires en rapport avec la distribution cutanée de chaque racine postérieure. Les anesthésies à type segmentaire seraient produites par des lésions transversales de la circonvolution centrale postérieure, tandis que les anesthésies à type radiculaire seraient la conséquence physiologique de lésions longitudinales de cette même circonvolution.
La localisation segmentaire de la sensibilité cutanée dans la circonvolution centrale postérieure n'est que le corollaire de la localisation segmentaire de la motilité dans la circonvolution centrale antérieure.
Si les observations de Muskens se confirment sur la localisation corticale radiculaire de la sensibilité, nous devons admettre par analogie une localisation corticale également radiculaire pour la motilité. Rien ne s'oppose à admettre, en effet, que si une lésion transversale d'une partie de la circonvolution centrale antérieure peut entraîner la paralysie des muscles d'un segment de membre, une lésion longitudinale, intéressant partiellement plusieurs centres segmentaires, puisse être suivie d'une paralysie radiculaire.
Nous retrouverions ainsi dans l'écorce cérébrale, pour la motilité et pour la sensibilité, la double localisation, segmentaire et radiculaire, que l'on observe dans la moelle.
Physiologie pathologique.
Il résulte de ces considérations que toute lésion irritative survenant dans une région quelconque de la circonvolution centrale postérieure se traduira cliniquement au dehors soit par de la paresthésie, soit par des douleurs dans la zone cutanée correspondante. Ce sont les doideiirs d'origine corticale c^\ie nous avons un jour observées d'une façon typique, dans toute l'étendue du membre supérieur, chez un malade atteint d'épilepsie jacksonienne due à un kyste de l'arachnoïde comprimant la partie moyenne des deux circonvolutions centrales.
Toute lésion destructive de la circonvolution centrale postérieure sera suivie de déficit du côté de la sensibilité tactile et musculaire, accompagné de perte du sens stéréognosiqiie, c'est-à-dire la faculté de reconnaître, les yeux fermés, la forme et la nature des objets pris en main.
La sensibilité à la douleur et à la température peut cependant persister et cela pour des motifs qui, dans l'état actuel de la science, nous échappent encore complètement.
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Anatomie.
La sphère auditive correspond à la partie moyenne de la circonvolution temporale supérieure (fig. 325). C'est le centre cortical où vont se terminer les fibres de la voie acoustique centrale qui proviennent du corps ge nouille interne, ou fibres diencéphalo-corticales.
Physiologie.
La sphère auditive est donc la partie de l'écorce cérébrale où se fait la perception consciente de toutes les excitations recueillies pour les cellules neuro-épithéliales de l'organe de Corti.
Physiologie pathologique.
Les lésions irritatives de cette partie de l'écorce doivent produire des hallucinations auditives. C'est plus que probablement une lésion irritative à ce niveau qui produit Vaura auditive, que l'on observe quelquefois comme signe avant-coureur d'une crise d'épilepsie essentielle.
Les lésions destructives de l'écorce cérébrale à ce niveau doivent j p entraîner de la surdité uni-
latérale ou bilatérale.
Sphère visuelle.
Anatomie.
La sphère visuelle, c'està dire la projection corticale de la rétine, se trouve sur la face interne de chaque lobe occipital, dans la partie de l'écorce qui entoure la fissure calcarine (fig. 326). C'est là le centre cortical où vont se terminer les fibres de la voie optique centrale provenant du corps genouillé externe et de la couche optique, fibres optiques diencéphalo-corticales faisant suite aux fibres rétino-diencéphali(]ues renfermées dans la bandelette optique.
Fig. 226.
Face interne.
Sphère vi.suelle au niveau du lobe occipital.
A la sphère visuelle se rattache intimement l'étude des voies optiques dans leur ensemble.
Voies optiques. On peut subdiviser les voies qui relient la rétine à la sphère visuelle de l'écorce en une partie extra- cérébrale et une partie intra-cérébrale.
A. La. partie extra-cérébrale relie les globes oculaires aux masses grises diencéphaliques ; elle comprend les rétines, les deux nerfs optiques avec le chiasma et les bandelettes optiques se terminant dans les tubercules quadrijumeaux supérieurs, les corps genouillés externes et la partie postérieure des deux couches optiques.
Le nerj optique est formé exclusivement de fibres rétiniennes. Celles-ci conservent dans le nerf la même situation relative que leurs cellules d'origine dans la rétine, c'est-à-dire que les fibres centrales proviennent des cellules ganglionnaires qui avoisinent la macula, tandis que les fibres périphériques sont les prolongements cylindraxiles des cellules ganglionnaires des zones périphériques. Une mise hors de fonction des fibres centrales se traduira donc cliniquement par de l'insensibilité à la lumière au niveau de la macula et des parties voisines, d'où la présence d'une tache noire au centre du champ visuel appelée scotome ; tandis que la mise hors de fonction des fibres périphériques du nerf optique se manifestera par un rétrécissement concentrique du champ visuel de l'œil correspondant.
Le nerf optique est libre dans la cavité orbitaire. Il occupe le centre du cône musculaire formé par les quatre muscles droits. Sur toute l'étendue de son trajet intra-orbitaire il est entouré par une gaine conjonctive très épaisse, prolongement de la dure-mère, qui, au niveau du globe, va se continuer avec les couches superficielles de la sclérotique. Entre le nerf optique proprement dit, c'est-à-dire le faisceau de fibres rétiniennes, et la face profonde de la gaine durale, il existe une mince lame conjonctive, gaine arachnoïdienne limitant autour du nerf un prolongement des espaces sous-arachnoïdiens occupé par le liquide encéphalorachidien.
La partie intracranienne du nerf optique, depuis le trou optique jusqu'au chiasma, est simplement entourée par une lame de l'arachnoïde.
Ces dispositions anatomiques expliquent pourquoi, dans les cas de tumeur cérébrale comprimant les organes de la base, ou bien dans les cas de tumeur du cervelet, du pont de Varole ou de la toile choroïdienne du quatrième ventricule oblitérant ce dernier et amenant ainsi une accumulation de liquide encéphalo-rachidien
dans les ventricules du cerveau et les espaces sous-arachnoïdiens, la tension du liquide dans la gaine du nerf optique puisse amener
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Papille de stase et dilatation de la gaine du nerf optique dans un cas de tumeur cérébrale.
du gonflement de la papille (papille de stase) (fig. 327), des hémorrhagies rétiniennes et consécutivement l'atrophie du nerf, par obstacle à la circulation en retour de la rétine et par constriction directe des fibres.
Dans le chiasma optique les fibres de chaque nerf subissent un entrecroisement partiel. Les fibres de la partie nasale de la rétine s'entrecroisent pour aller occuper la partie interne de la bandelette optique du côté opposé, tandis que les fibres de la partie temporale de la rétine passent dans la partie externe de la bandelette optique du côté correspondant (fig. 328).
Chaque bandelette optique est donc formée d'un faisceau externe de fibres directes, provenant de la moitié temporale de la rétine correspondante, et d'un faisceau interne de fibres croisées provenant de la moitié nasale de la
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Schéma montrant la constitution du chiasma optique et des bandelettes optitiues.
rétine du côté opposé. 11 résulte de là que la mise hors de fonction de toutes les fibres d'une bandelette optique entraînera à sa suite la mise hors de fonction, c'est-à-dire l'insensibilité à la lumière, des moitiés correspondantes des deux rétines. C'est ce qu'on appelle de Vhémiopie homonyme. Cet état anatomique se traduira cliniquement par une obnubilation de la moitié opposée du champ visuel des deux yeux, ou de Vhémianopsie homonyme. Cette hémianopsie sera droite, c'est-à-dire intéressera la moitié droite du champ visuel, dans une lésion de la bandelette optique du côté gauche ayant entraîné de Vhémiopie gauche. Ce sera une hémianopsie gauche, quand la lésion intéressera la bandelette optique droite.
Un fait digne de remarque c'est que, dans l'hémianopsie homonyme droite ou gauche, le point de fixation des deux rétines, c'est-àdire la macula, reste sensible. Il en résulte que l'acuité visuelle reste normale et que très souvent le malade ignore l'existence de l'hémianopsie. Ce fait ne peut s'expliquer qu'en admettant, pour les fibres maculaires, un entrecroisement incomplet, de telle sorte que chaque macula enverrait des fibres dans les deux bandelettes.
De la structure anatomique du chiasma optique il résulteque les fibres croisées ou nasales des deux rétines occupent exclusivement l'angle antérieur, le corps et l'angle postérieur du chiasma, tandis que les fibres temporales ou directes occupent l'angle latéral.
Il suit de là que les lésions du chiasma et surtout celles qui atteignent son angle postérieur avec les parties internes des deux bandelettes intéresseront les fibres croisées, mettant hors de fonction la partie nasale des deux rétines. Cette hémiopie binasale, donc hétéronyme, se traduira cliniquement par de Vhémianopsie bitemporale. C'est ce que l'on verra survenir dans le cas de tumeur de la région hypothalamique, principalement de l'hypophyse qui, augmentant de volume, comprimera les fibres postérieures du chiasma et les fibres internes des bandelettes.
Une hémianopsie nasale unilatérale, par mise hors de fonction de la moitié temporale d'une seule rétine, ne peut être due qu'à une lésion de l'angle externe du chiasma ou de la moitié externe d'une bandelette. Ce fait explique l'excessive rareté des hémianopsies binasales, qui ne peuvent être la conséquence que d'une lésion bilatérale intéressant, de chaque côté, les fibres externes ou directes du chiasma tout en respectant toutes les fibres croisées.
B. La partie intra-cérébrale des voies optiques est formée par l'ensemble des fibres nerveuses qui relient les tubercules quadrijumeaux supérieurs, les corps genouillés externes et les couches
optiques aux autres parties de l'axe nerveux et principalement à la sphère visuelle du lobe occipital.
Les fibres rétiniennes qui se terminent dans les tubercules quadrijumeaux supérieurs ne servent pas à la vision consciente, puisque ces tubercules sont en connexion avec l'écorce cérébrale. Elles interviennent plus que probablement dans le mécanisme du réflexe pupillaire à la lumière. Elles interviennent encore, au moins dans une certaine mesure, dans le mécanisme des mouvements involontaires de dé-
fense ou de protection rétinienne qui suivent une irritation lumineuse un peu trop intense, tels que mouvements de déplacement des globes oculaires, de fermeture de la fente palpébrale, même d'écartement de la tête. Il a été établi, en effet, que de chaque tubercule quadrijumeau supérieur part un faisceau de fibres nerveuses qui s'entrecroise au devant de l'aqueduc de Sylvius pour descendre, à travers le tronc cérébral, jusqu'à la partie supérieure du bulbe (fig. 329).
C'est le faisceau tecto-bulbaire dont les fibres constituantes se mettent en connexion avec les noyaux d'origine des nerfs moteurs oculaires, avec le noyau du facial et peut-être avec les cellules du noyau magno-cellulaire supérieur éparpillées dans la formation réticulaire du mésencéphale et du pont de Varole et d'où naissent les fibres réticulo-spinales.
Avant de se terminer dans les masses grises diencéphaliques, la bandelette optique abandonne un faisceau de fibres nerveuses qui contourne d'arrière en avant le tronc cérébral sous le nom de faisceau pédonculaire transverse, pour se terminer dans la moitié ventrale de la partie supérieure du mésencéphale où se trouve le noyau rouge.
Fig. 329.
Schéma montrant l'origine et le trajet des fibres du faisceau tecto-bulbaire.
Les voies réflexes optiques sont donc importantes et nombreuses.
Les fibres rétiniennes qui se terminent dans le corps genouillé interne et dans la couche optique servent seules à la vision consciente. Ces deux masses grises, en effet, ne donnent origine qu'à des fibres ascendantes qui passent par la partie postérieure du bras postérieur de la capsule interne, contournent la corne occipitale du ventricule latéral sous le nom de fibres de la radiation optique, pour se terminer dans l'écorce grise qui entoure la fissure calcarine.
Physiologie pathologique.
Les fibres visuelles diencéphalo-corticales ne sont que la continuation vers l'écorce cérébrale des fibres de la bandelette optique, après le départ des fibres servant aux voies réflexes. Il résulte de là qu'une lésion destructive soit des fibres de la radiation optique, soit de la sphère visuelle elle-même, doit se traduire cliniquement
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Hémianopsie homonyme droite par lésion traumatique du lobe occipital gauche.
par de Vhémianopsie homonyme (fig. 33o\ absolument comme une lésion basale intéressant l'une ou l'autre des bandelettes optiques. Mais, tandis que l'hémianopsie due à une lésion de la bandelette est accompagnée d'abolition du réflexe piipillaire à la lumière, lorsque le faisceau lumineux tombe sur la partie insensible de la rétine; on verra ce réflexe persister dans l'hémianopsie cérébrale.
Les lésions irritatives de la sphère visuelle produiront des hallucinations visuelles.
Zones d'association.
Les zones d'association sont plus que probablement les régions de l'écorce auxquelles sont dévolues les fonctions psychiques. Elles forment un vaste territoire correspondant environ aux deux tiers de toute l'étendue de la couche corticale grise (fig. 33i).
Il est impossible, dans l'état actuel de la science, de faire une localisation même approximative des facultés intellectuelles. L'intelligence dans son ensemble est d'ailleurs la résultante de plusieurs activités intellectuelles distinctes, dont quelques-unes
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Les régions pointillées sont les parties de l'écorce pourvues de fibres de projection. Les régions claires sont les parties de l'écorce dépourvues de fibres de projection
(d'après Flechsig).
seulement ont pu recevoir une localisation précise. Ce sont celles qui interviennent dans le mécanisme du langage et dont les localisations corticales forment par leur ensemble ce cjue l'on appelle la zone corticale du langage.
Il y a, entre les fonctions dévolues aux zones de projection proprement dites et celles dévolues aux zones d'association, une différence fondamentale qu'il convient, avant tout, de bien mettre en évidence
Les fonctions de motilité et de sensibilité qui appartiennent aux zones de projection sont des fonctions communes aux deux hétnisphères ; de plus, ce sont des fonctions inhérentes en quelque sorte à la constitution anatomique des centres nerveux et qui sont la conséquence logique et inévitable des connexions établies par les fibres ascendantes et descendantes. Nous savons, en effet, que, dès que les connexions ascendantes existent entre la surface du corps où se fait l'excitation et la zone corticale où surgit la perception, toute excitation cutanée suffisamment intense doit produire une sensation consciente. De même, dès que les connexions anatomiques existent entre la circonvolution centrale antérieure et les muscles périphériques, toute excitation suffisamment intense partant de la zone motrice corticale ^oiV produire un mouvement. La perception consciente d'une part et la réaction motrice d'autre part disparaissent, sans laisser de trace, avec l'excitation qui en a été la cause initiale.
Les fonctions intellectuelles, qui ont pour substratum anatomique \qs zones d' association, se localisent de préférence dans un seul hémisphère : l'hémisphère gauche chez le droitier et l'hémisphère droit chez le gaucher. De plus, elles nécessitent, pour pouvoir se manifester, non seulement l'existence des zones de projection et des connexions anatomiques centripètes et centrifuges qui les relient aux zones d'association, mais encore une éducation lentement acquise dans le cours du développement de chaque individu. Ce ne sont donc nullement des fonctions inhérentes à la constitution anatomique des centres nerveux, comme les fonctions de motilitéet desensibilité. Celles-ci sont les mémescheztousles individus, tandis que les fonctions intellectuelles sont éminemment variables d'un individu à l'autre. De plus, nous devons admettre que chaque excitation, arrivée jusque dans les zones d'association, y laisse une trace de son passage, qui constitue le souvenir, et dont l'intensité augmente avec la répétition de l'excitation.
Nous savons que, pendant les premières semaines de la vie extrautérine, il n'existe chez l'enfant, comme fibres myélinisées en rapport avec la sphère tactile et les régions corticales voisines, que les fibres ascendantes se terminant dans la circonvolution centrale postérieure et les fibres descendantes provenant de la circonvolution centrale antérieure. Ces connexions sont suffisantes pour qu'une excitation cutanée puisse arriver jusque dans l'écorce céré-
La zone motrice somatique.
ou centre moteur cortical primaire.
brale et y provoquer une sensation élémentaire, et pour qu'une réaction motrice puisse partir de la circonvolution centrale antérieure pour produire un mouvement.
L'enfant exécute donc des mouvements que nous pouvons considérer comme étant d'origine corticale, c'est-à-dire comme ayant leur point de départ dans le centre moteur cortical primaire (fig. 332). Mais ces mouvements sont incoordonnés et totalement dépourvus de but. Dans la suite, chaque mouvement appropriée un but devra être répété un grand nombre de fois avant qu'il puisse être exécuté d'une façon normale.
Chaque individu doit donc apprendre lentement et péniblement la façon dont il doit contracter les différents muscles qui interviennent dans l'exécution d'un mouvement déterminé, afin d'exécuter ce mouvement avec toute la perfection possible. Les souvenirs des contractions
musculaires nécessaires pour exécuter chacun des multiples mouvements appris par l'exercice, — ce que l'on a appelé, pour leur donner un nom, les images motrices des mouvements — et, à côté et au-dessus de cela, les souvenirs des actes eux-mêmes, — ce que l'on pourrait appeler les représentations mentales des
Les régions striées représentent les circonvolutions ^^^^^ ^ -^ . Pexercice —
centrales. _ ^^ '^
La région pointillée au devant de la circonvolution doivCUt Se loCaliscr quclqUC
centrale antérieure représente le centre moteur ^^.ït daUS l'éCOrCC cérébrale,
cortical secondaire ou la zone motrice psychique. ,^
1 out porte a croire, par analogie avec ce qui existe pour la localisation des différentes fonctions du langage, que ces souvenirs moteurs s'amassent dans le voisinage immédiat de la circonvolution centrale antérieure, c'est-à-dire la partie postérieure des circonvolutions frontales (fig. 333). Cette région de l'écorce représenterait donc le centre moteur cortical secondaire, centre psychique ou intellectuel de la motilité volontaire.
Fig. 3o3.
Grâce à tous ces souvenirs accumulés et conservés dans cette zone corticale, l'individu acquiert la faculté d'exécuter des mouvements appropriés à un but, faculté que l'on a désignée sous le nom de praxie.
La praxie est une faculté excessivement complexe acquise par l'éducation et par l'exercice, variable à l'extrême d'un individu à l'autre, variable également chez le même individu aux différentes époques de sa vie. Pour s'en rendre compte, il suffit de penser aux multiples mouvements particuliers que chaque individu doit exécuter dans l'exercice de son métier et dont le nombre et
l'extrême précision varient au delà de toute limite, aux mouvements si variés et si délicats des musiciens, etc., et de se rappeler les difficultés que chacun de nous a dû surmonter pour apprendre à exécuter normalement n'importe quel exercice nouveau. On pourra ainsi se faire une idée approximative de l'extrême complexité et de l'immense variabilité de cette faculté motrice.
Dans la circonvolution centrale postérieure arrivent toutes les impressions de sensibilité superficielle et profonde provenant soit de la surface cutanée, soit de la profondeur des organes. Cette zone de l'écorce est le centre tactile cortical primaire de la sensibilité générale (fig. 334). Il est permis d'admettre que, chez l'enfant nouveau-né et pendant les premières semaines de la vie, les excitations cutanées arrivées dans l'écorce provoquent une sensation consciente qui ne dure qu'un instant pour s'évanouir avec l'excitation initiale. Dans la vie ultérieure, l'enfant garde insensiblement le souvenir des excitations perçues. Grâce à ces souvenirs il apprend à reconnaître les excitations, à les différencier, à les localiser. C'est bien la preuve que, d'une façon quelconque, les sensations ont laissé dans son cerveau une trace de leur passage, ce qu'on appelle, pour leur donner un nom, une image tactile ou un souvenir. Non seulement le cerveau garde le souvenir des sensations antérieures avec leur nature, leur intensité et leur siège, de telle sorte que, grâce à ces souvenirs, l'individu est en état de reconnaître, les yeux fermés, la forme extérieure et les qualités phy-
Fig. 334.
La zone sensitive somatique ou centre tactile
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siques des objets qu'il prend en mains; mais le cerveau garde également le souvenir de l'usage de chaque objet et du nom sous lequel l'individu a appris à le connaître.
Cette faculté de reconnaître par le tact, les yeux fermés, les objets venant en rapport avec la surface cutanée a reçu le nom de gnosie tactile. On la subdivise généralement en gnosie tactile stéréosiqiie (stéréognosie tactile) ou faculté de reconnaître la forme extérieure des objets ainsi que leurs qualités physiques, et en gnosie tactile symbolique (symbolognosie) ou faculté de reconnaître l'usage des objets et le nom sous lequel on les désigne.
La gnosie tactile, faculté sensible — comme la praxie, faculté
motrice — varied'un individu à l'autre commeelle varie chez le même individu aux différentes époques de sa vie.
La stéréognosie tactile et la symbolognosie tactile se localisent en dehors de la circonvolution centrale postérieure, centre tactile cortical primaire dont l'intégrité est indispensable pour que la gnosie tactile puisse se développer. La localisation se
centrale postérieure représente le centre tactile f^it plus qUC probablement cortical secondaire ou la zone tactile psychique. , , . . . ,
dans les parties voisines des circonvolutions pariétales (fig. 335). Cette partie de l'écorce deviendrait donc le centre tactile cortical secondaire, centre psychique ou intellectuel de la sensibilité cutanée.
Ce qui prouve qu'il doit y avoir un centre cortical indépendant pour les différentes formes de gnosie tactile, c'est qu'on peut observer des cas cliniques caractérisés par la perte soit de la gnosie tactile stéréosique (astéréognosie tactile), soit de la gnosie tactile symbolique (asymbolie tactile), avec conservation de toutes les sensibilités élémentaires.
Ce qui existe pour la sensibilité tactile doit exister également pour la sensibilité douloureuse, pour la sensibilité thermique et pour la sensibilité profonde. Les souvenirs de toutes les sensations perçues et les associations entre ces diverses sensations se localisent plus que probablement dans les circonvolutions pariétales.
Il est logique d'admettre, au moins à titre d'hypothèse, que les centres psychiques pariétaux (centres d'association), en rapport
Fig. 335.
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centrales. La région pointillée en arriére de la circonvolution
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avec le centre somatique représenté par la circonvolution centrale postérieure (centre de projection^, seront d'autant plus rapprochés de cette dernière que les actes associatifs qui s'y localisent seront plus simples. Ces centres psychiques simples, voisins du centre somatique, seront en même temps ceux qui seront développés les premiers dans l'évolution éducative ou intellectuelle de l'individu. Ces vues sur les localisations corticales des images motrices et des images tactiles sont encore en grande partie théoriques. Elles ne sont que l'application à la zone motrice, zone somatique de motilité, et à la zone tactile, zone somatique de sensibilité, des connaissances plus précises actuellement acquises au point de vue des localisations centripètes et centrifuges de la fonction du langage.
Le langage, dans son sens le plus large, comprend tous les actes qui permettent à l'homme de communiquer avec ses semblables : parole parlée, parole écrite, langage musical, langage digital (optique pour les sourds-muets, tactile pour ceux qui sont à la fois sourds, muets et aveugles). On peut même y faire rentrer le langage par gestes des nègres (pantomimie) et la mimique.
Tous ces moyens de communication des individus entre eux sont des fonctions de l'écorce du cerveau gauche chez les droitiers et du cerveau droit chez les gauchers, fonctions lentement acquises par l'éducation et par l'exercice.
La parole parlée et la parole écrite sont cependant, chez l'immense majorité des individus, les plus importants de ces moyens.
Parole parlée.
Pour communiquer ave c
sessemblablesaumovendela
parole parlée, l'individu doit :
1° entendre les mots qui
lui sont adressés ;
2^ comprendre le sens conventionnel de ces mots et
3° pouvoir à son tour exprjprimer ses idées par des mots.
1° U au_dition des mots comme son ou comme bruit se fait dans la sphère auditive des deux hémisphères cérébraux, qui représente ainsi le centre auditif cortical primaire (fig. 336);
2° Le souvenir du sens conventionnel des mots entendus. c£_qnP! l'on a^ppelle encore les images auditives des mots, se localise exclusivement dans un seul hémisphère — le gauche chez-le droitier — et cela dans le voisinage immédiat du centre auditif primaire, en
Fig. 336.
Sphère auditive ou centre auditif
cortical primaire.
arrière de la sphère auditive, c'est-à-dire dans l'écorce qui recouvre le tiers postérieur de la circonvolution temporale supérieure (fig. 337). Là se trouve donc pour les mots le centre auditif corticat secondaire, centre psychique ou intellectuel des mots entendus, qui ne peut se développeii_aue par l'exercice et grâce à l'existence du centre auditif cortical primaire .
Il existe de même, dans
une région voisine de l'écorce , un centre cortical destiné à conserver le souvenir de la valeur absolue et relative des, chiffres, de la valeur des sons, des tons de la musique, etc. Ces centres des images auditives des lettres, des mots, des chiffres, des tons, etc., sont donc pour la sphère auditive ce que les centres des images tactiles (circonvolutions pariétales) seraient pour la partie sensible de
Zone corticale du langage.
Les parties noires représentent les centres corticaux primaires auditifs (circonvolution temporale supérieure) et moteurs pour la parole et 1 écriture (circonvolution centra'e antérieure).
Les parties pointillées représentent les centres corticaux secondaires : en arrière de la sphère auditive le centre des images auditives des mots ou centre auditif cortical secondaire ; au devant du quart inférieur de la circonvolution centrale antérieure, le centre de la parole ou centre moteur cortical 1 U' - + t'I secondaire du langage articulé.
La faculté de reconnaître par l'ouïe le sens des mots, des lettres, des chiffres, etc., peut être désignée sous le nom de gnosie auditive, faculté complexe, variable d'un individu à l'autre et que l'on peut subdiviser en facultés distinctes plus simples : gnosie auditive littérale, verbale, musicale, etc. ;
3° Pour articuler des mots, nous devons pouvoir mettre en mouvement les muscles des lèvres, des joues, de la langue, du pharynx et du larynx, même les muscles abaisseurs et élévateurs du maxillaire inférieur qui ont tous leur centre cortical dans le quart inférieur de la circonvolution^centrale antérieure. C'est là le centre moteur cortical primaire ou centre somatique du langage articulé.
M^is_cet appareil neuro-musculaire ne nous permet que
_£ro-
duction des sons. Pour articuler des mots nous devons avoir appris par l'exercice, pour chacun d'entre eux, les mouvements nécessaires à son articulation ; nous devons surtout avoir gardé le souvenir du mot lui-même, souvenir beaucoup plus important que celui de la faconde l'articuler. Tous ces souvenirs, souvenirs des mouvements d'articulation et souvenirs des mots à articuler, ce que l'on a appelé
d'une manière générale les images ?notriccs d'articulation (comprenant en réalité les images des mots et les images des mouvements nécessaires pour les articuler), s'amassent dans la partie postérieure de la circonvolution frontale inférieure gauche, c'est-à-dire le pied et la partie voisine du cap de la circonvolution de Broca. Cette zone de l'écorce représente donc le centre moteur cortical secondaire, centre psychique ou intellectuel du langage articulé.
T .^faculté du langage articulé^ faculté acquise par l'exercice, variable d'un individu à l'autre. et^ chez le même individu, variable aussi d'une époque à l'autre de sa vie, a reçu le nom de phasie.
On admet que les deux centres du langage articulé, celui des images auditives, qui nous fait comprendre le sens des mots entendus et celui des images motrices d'articulation, qui nous rnet en état d'articuler des mots, doivent être, dans l'acte du langage, en connexion intime l'un avec l'autre par des fibres d'association reliant le tiers postérieur de la circonvolution temporale supérieure à la partie postérieure de la circonvolution frontale inférieure.
Cecjui prouve bien que ces considérations ne sont pas théoriques, mais correspondent à l'état réel du fonctionnement cérébral, c'est le fait surprenant qu'une lésion destructive limitée au tiers postérieur de la circonvolution temporale supérieure gauche (chez le droitier) entraîne sur-le-champ la perte complète de la compréhension des mots, par destruction des images auditives correspondantes, alors que l'ouïe est absolument intacte. Un malade atteint d'une telle lésion entend donc les mots comme des sons, mais il§ ont perdu toute valeur conventionnelle. C'est comme s'il entendait une langue étrangère. Ce déficit intellectuel est connu sous le nom de surdité verbale ; on pourrait l'appeler encore apwsip. nudjtive veihaJx ou surdité psychique pour les mots par lésion du centre psychique correspondant qui^ pour ce motif, a reçu encore le nom de centre de la surdité verbale.
La surdité pour le sens des mots peut exister avec la conservation intégrale de l'ouïe pour la valeur des chiffres, la valeur des notes musicales, etc. Nous devons conclure de là que, dans le centre auditif psvchique ou centre auditif cortical secondaire, il y a des localisations distinctes pour les images des mots, des chiffres, des notes de la musique, peut-être même pour les images auditives des mots appartenant à des langues différentes.
Iljy_a^donc et il doit y avoir des formes différentes de surdité psychique ou d'agnosie auditive (verbale, littérale, musicale, etc.), de même qu'il y a des formes différentes d'agnosie tactile. Tout dépend du siège et de l'étendue de la lésion survenue dans le centre
auditif psychique dont le_tiers postérieur de la circonvolution temporale supérieure ne représente que la partie en rapport avec les lettres et les mots.
La même chose survient du côté moteur. Une lésion destructive de la partie postérieure de la circonvolution de Brocaestsuivie de la perte complète de la faculté du langage articulé. malgré la persistance de ja^jnotilité volontaire dans tous les muscles du langage. C'est V aphasie motrice ou aphasie de Broca par lésion du centre moteur cortical^ secondaire ; on pourrait l'appeler encore paralysie phasiqne psychique par destruction du centre psychique moteur correspondant.
L'aphasie motrice est toute différente de Vaiiarthrie, ou perte du langage par paralysie des muscles consécutive à une lésion bilatérale, soit du quart inférieur de la circonvolution centrale antérieui'e, soit des voies nerveuses qui relient ce centre cortical aux noyaux moteurs du bulbe et du pont de Varole et ceux-ci aux mnsrles périphéviqnp.s .
On comprend que l'aphasie motrice puisse exister seule, par lésion du centre de Broca. sans trouble aucun du côté de la compréhension des mots. Il n'en est pas de même de la surdité verbale qui est toujours accompagnée de certains troubles moteurs d'articulation, malgré l'intégrité complète de la circonvolution frontale inférieure. Les troubles du langage articulé qui accompagnent la surdité verbale ont reçu le nom de paraphasie. Il y a une par aphasie verbale, consistant dans l'emploi des mots les uns pour les autres, et une par aphasie littérale, consistant dans l'altération des mots euxmêmes. La paraphasie verbale et la paraphasie littérale combinées donnent naissance à un langage incompréhensible désigné sous Je nom de jargonaphasie. Ces troubles paraphasiques peuvent aller jusqu'à V aphasie complète, ainsi que nous avons eu l'occasion de l'observer dans un cas de surdité verbale par abcès du lobe temporal gauche. Et ce qui prouve bien que, dans ce cas, l'aphasie était une conséquencede lasurditéverbale, c'est qu'aprèsouverturede l'abcès la parole est revenue en même temps que la surdité verbale s'atténuait. C'était là une véritable aphasie sensitive.
Ces troubles paraphasiques ne sont qu'un épiphénomène de la surdité verbale. Pour les expliquer, on dit généralement que le malade atteint de surdité verbale se trouve dans l'impossibilité de contrôler par lui-même la vaj^eur des mots qu'il prononce et la façon dont il les prononce, de là les lapsus nombreux qui rendent son langage inintelligible. Mais cette explication n'est pas satisfaisante. La surdité verbale à elle^seule n'explique pas la paraphasie. Ce qui le prouve, c'est que la paraphasie n'exit>te pas chez les
sourds. Iles^_évident qu'un malade atteint de surdité absolue fsurdité somatique). par lésion bilatérale de la sphère auditive ou par lésion des voies nerveuses qui y aboutissent, est également atteint de surdité verbale (surdité psychique). Si la surdité est congénitale, le.centre psychique des images auditives des mots n'a pas pu se développer, comme cela existe chez les sourds muets. Si la surdité est acquise, le centre des images auditives s'est développé^ et ce qui prouve bien que dans ce cas, après la lésion du centre somatique ou centre auditif primaire, les images sont conservées dans le centre psychique ou centre auditif secondaire, c'est que si on parvient à éveiller ces images d'une façon indirecte, par la vue des rnouvements des lèvres pendant l'articulation des mots par exemple, le malade atteint de surdité acquise parlera et cela, chose curieuse, sans paraphasie aucune.
On peut conclure de là que le centre psychique moteur des lettres et des mots dépend, au moins dans une certaine mesure, du centre psychique auditif correspondant. Dans les conditions ordinaires de la vie, le centre auditif psychique des lettres et des mots guide, donc en quelque sorte le centre psychique moteur. Dès que cette direction fait défaut, le centre psychique moteur des mots continjie à fonctionner, mais, dépourvu de tout guide, il trébuche à chaque instant. De_là de la paraphasie à des degrés variables pouvant aller jusqu'à l'aphasie, phénomènes que l'on peut considérer, au moins jusqu'à un certain degré, comme les manifestations d'une véritable ataxie phasiqiie.
Cette influence du centre psychique auditif sur le centre psychique moteur co rrespondant ne doit pas surprendre, puisque la phasie, ou faculté d'articuler les lettres et les mots, n'a pu se développer que grâce à la gnosie auditive, ou faculté de conserver le souvenir du sens des lettres et des mots. C'est ce qui explique peut-être pourquoi les sourds, par lésion congénitale des sphères auditives et absence de développement du centre auditif psychiqu e , sont toujours 77iuets par absence de développement du centre de Broca qui en est la conséquence.
L_j£hâsie, ou la perte de la faculté d'articuler des mots, peut_donc avoir une double origine : il y a une aphasie motrice sans surdité verbale, par lésion du centre de Broca ; et une aphasie sensitive accompagnée de surdité verbale par lésion du centre auditif psychique, malgré l'intégrité du centre de Broca. Il en_gst de même des troubles paraphasiques qui peuvent être dus soit à une lésion incomplète du centre de Broca sans surdité verbale (paraphasie motrice), soit à une lésion du centre
auditif psychique (paraphasie sensitive) accompagnant la surdité verbale.
Parole écrite.
Pour communiquer avec ses semblables au moyen de la parole écrite l'individu doit :
1° voir les mots écrits ou imprimés ;
2° comprendre leur sens conventionnel et
3° pouvoir à son tour exprimer ses idées par l'écriture :
1° L'image de la lettre et du mot, comme l'image d'un objet quelconque, se proj ette dans la sphère visuelle des deux hémisphères. C'est 1 à le centre visuel cortical priniaire (fig. 338) ;
2° Le souvenir que les lettres laissent dans l'écorce cérébrale et qui nous permet
Fig. 338.
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de les reconnaître, de même La sphère visuelle sur la face interne du lobe occipital
que le souvenir du sens des mots formés par l'assemblage des lettres^ ce que l'on di.'p'pe.Wç.lesima^esvisiiellesdes lettres et des mots, se localisent exclusivement dans un seul hémisphère. Cette localisation se fait en dehors du cent re visuel cortical primaire , dans la partie de l'écorce du lobe pariétal, connue sous le nom de pli courbe, contournant l'extrémité postérieure du sillon temporal supérieur ou sillon parallèle ifig. 339).
Des centres corticaux analogues doivent exister pour les images visuelles des chi ffres,des notesde la musique, des objets, des personnes, en un mot pour tout ce qui a jamais frappé les rétines. Dans le pli courbe se trouve donc^ pour les lettres et les mots, le centre visuel cortical secondaire, centre psychique ou intellectuel qui ne peut se
i^ IG. .09.
Zone corticale du lan<:;a<je.
Les parties noires représentent les centres corticaux primaires auditifs (circonvolution temporale supérieure) et moteurs pour la j^arole et l'écriture (circonvolution centrale antérieure)
Les parties pointillées représentent les centres corticaux secondaires : au niveau du pli courbe le centre des images visuelles des mots ou centre visuel cortical secondaire; au niveau du pied de la circonvolution frontale moyenne, le centre de l'écriture ou centre moteur cortical secondaire du langage écrit.
dévelo£per_gue^ par rexercice, grâce à l'existence du centre visuel cortical primaire localisé dans la sphère visuelle, ainsi que de toutes lesvoies nerveuses d'origine rétinienne qui y aboutissent.
La facultéde reconnaître par la vue les lettres, les chiffres, les notes de musique, le sens conventionnel des mots écrits ou imprimés constitue la gnosie visuelle, faculté complexe qui se compose de multiples gnosies visuelles partielles, telles que gnosie visuelle littérale, verbale, musicale, gnosie visuelle des chiffres, des objets, des personnes ^ etc. ;
3° Pour écrire des lettres et des mots nous devons pouvoir mettre en mouvement les muscles du membre supérieur droit qui ont leur centre cortical dans la partie moyenne de la circonvolution centrale antérieure. T. à se trouve donc ce que l'on peut appeler le centre moteur cortical primaire ou centre somatique de l'écriture (fig. 339).
Les souvenirs des mouvements nécessaires pour écrire j^eslettres et les mots, et surtout les images graphiques elles-mêmes des lettres et des Tnnts^^j^p_qjje l'on pppelle^djine manière générale les images motrices graphiques, ont leur centre de localisation dans la partie du lobe frontal voisine de la circonvolution motrice, c'est-à-dire la partie postérieure et inférieure de la circonvolution frontale moyenne gauche. Cette zone de Técorce représente le centre moteur -cortical secondaire, centre psychique ou intellectuel de l'écriture.
La faculté du langage écrit, faculté acquise, variable d'un individu à l'autre, porte le nom de graphie.
On admet que les deux centres du langage écrit, celui des images visuelles, qui nous fait comprendre le sens des mots vus, et celui des images motrices qui nous met en état d'écrire des mots, doivent être en connexion étroite l'un avec l'autre au moyen de fibres d'association reliant le pli courbe au pied de la circonvolution frontale moyenne.
Ce qui prouve encore une fois que ces considérations sur je mécanisme cérébral du langage écrit ne sont pas des vues abstraites, mais correspondent à la réalité, c'est qu'une lésign limitée au pied de la circonvolution frontale moyenne gauche produit de Vagraphie, tandis qu'une lésion destructive survenue au niveau du pli courbe entraine de la cécité verbale ou alexie (in^BQ^' sibilité de lire), que l'on pourrait désigner encore sous le nom de agnosie visuelle verbale ou cécité psychique pour les lettres et les mots par lésion du centre psychique correspondant. Dans ces conditions le malade voit les lettres et les mots comme des figures dont il ne <:omprend plus la valeur conventionnelle.
¥a de même qu'il peut y avoir diverses formes d'agnosie tactile
et d'agnosie auditive, il peut y avoir diverses formes d'agnosie visuelle : agnosië pour les lettres, pour les mots, pour les chiffres, Ip'^nntpc: dp la nrmdiqnp, les objets, les personnes, suivant le siège et l'étendue de la lésion corticale.
Un centre moteur psychique pour l'écriture, dont la destruction entraînerait de l'agraphie, n'est pas généralement admis par les auteurs. Nous çroj^nns cependant qu'il existe au même titre que le centre moteur psychique de la parole. Xous avons observé, en effet, un cas d'agraphie pure sans trouble aucun du côté de la parole articulée, sans surdité ni cécité verbale. Il s'agit d'un homme de 5o ans, huissier de son état, qui, occupé à rédiger un acte, s'est trouvé brusquement dans l'impossibilité de continuer l'ém^ure, ne^faisant plus que des jambages. Il présentait en même temps quelques légers troubles de la parole qui ont disparu lenternent. Un an après l'accident, la parole est facile, le malade comprend tout ce qu'il lit et tout ce qu'il entend, mais il est atteint d'agraphie totale pour les lettres et les mots, sans agraphie pour les chiffres. L'écriture spontanée et l'écriture sous dictée sont impossibles. Il est capable toutefois d'écrire son nom, celui de sa femme et du village qu'il habite. Il copie les caractères écrits, mais se trouve dans l'impossibilité de transformer en caractères écrits les mots imprimés. Ce dernier fait prouve bien que l'agraphie n'est pas due à la perte du souvenir des mouvements nécessaires pour écrire, mais bien à la perte du souvenir de la forme graphicjue des lettres et des mots, à la perte de leur représentation mentale.
L'agraphie motrice peut exister pour son compte, absolument comme l'aphasie motri ce .
La cécité verbale existe rarement seule. Elle se complique d'ordinaire de para^vaMiie, c'est-à-dire d'erreurs plus ou moins grossières dans l'écriture des mots. Il peut y avoir de la txifasfaphic littérale, de la paraf^raphie verbale, de la jar songer aphie et même de Va^ra^Jne complète ivêritahle ;^igraphip sensitive). Ces troubles paragraphiques ne sont qu'un épiphénomène deja^ cécité verbale, absolument comme les troubles paraphasiques qui dépendent de la surdité verbale. L'absence de contrôle du côté de la vue ne suflit pas pour expli(|uer les troubles paragraphiques. Ce qui le prouve, c'est que si je ferme les yeux, ou bien si j'écris dans l'obscurité complète, les troubles paragraphiques font totalement défaut^ Ici aussi il faut adjjiettre que, dans les conditions ordinaires, le centre psychique moteur est subordonné au centre psychique visue 1 . Abandonné à lui-même, soUvStrait à l'influence directrice du pli courbe, le centre psychique moteur se trompe dans les lettres et
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les mots. Il V a de la paragraphie à des degrés variables, que l'on peut considérer comme de Vataxie graphique.
L'agraphie, ou la perte de la faculté d'écrire des lettres et des mots, peut donc, comme l'aphasie, avoir une double origine : il y a une agraphie motrice sans cécité verbale, probablement par lésion du pied de la circonvolution frontale moyenne, et il y a une ac[rat>hie sensitive accompagnée de cécité verbale, par lésion du centre visuel psychique des lettres et des mots. Nous avons observé tout récemment un cas typique d'agraphie complète avec cécité verbale chez un homme de 79 ans à la suite d'un léger ictus. Ce malade comprend tout ce qu'on lui dit ;^pas de surdité verbale), il présente un peu de paraphasie, surtout quand il donne une explication un peu longue, mais il ne reconnaît ni les lettres, ni les mots, ni les chiffres; de plus, il se trouve dans l'impossibilité absolue d'écrire son nom, d'écrire des lettres ou des chiffres, même de copier soit des mots écrits ou imprimés, soit des lettres ou des chiffres. Il reconnaît cependant les personnes et les objets et les dénomme exactement.
Mais les troubles paragraphiques ne_sont pas uniquement la conséquence d'une lésion du pli courbe, de même que les troubles paraphasiques n'accompagnent pas exclusivement la surdité verbale. Nous avons observé un cas de surdité verbale pure, par abcès du lobe temporal gauche, accompagnée de paraphasie et de paragraphie. De même, le malade atteint de cécité psychique complète pour les lettres, les mots et les chiffres, sans surdité verbale, dont nous venons de parler, présentait, à côté d'une agraphie totale, de la paraphasie littérale et verbale très manifeste. Il faut conclure de là que le centre de la cécité verbale et le centre de la surdité verbale exercent une influence directrice à la fois sur le centre moteur psychique de l'écriture et sur le centre moteur psychique de la parole.
D'ailleurs des troubles paraphasiques et paragraphiques d'origine sensitive peuvent exister, même sans surdité verbale et sans cécité verbale, par lésion du lobe occipital. Il faut, en effet, ne pas oublier que dans le pli courbe ne se localisent que les images visuelles des lettres et des mots. Quant aux images visuelles des chiffres, des notes de musique, des objets et des personnes, elles doivent se localiser ailleurs dans une partie de l'écorce plus ou moins voisine de la sphère visuelle. Nous avons observé tout récemment une malade de 46 ans qui a présenté brusquement des troubles paraphasiques intenses, au point que, au premier abord, nous croyions à de l'apliasie motrice. Il y avait absence de cécité verbale et de surdité verbale ; l'examen du champ visuel a révélé l'existence d'une hémianopsie en cadran supérieure droite. Celle-ci ne pouvait donc être que la conséquence
d'une lésion de la sphère visuelle gauche. Et, à moins de conclure à l'existence chez cette malade d'une double lésion survenue au même moment, l'une expliquant l'hémianopsie et l'autre, les troubles paraphasiques — ce qui serait tout à fait étrange, — nous devons bien admettre qu'une lésion unique du lobe occipital peut produire de l'hémianopsie en cadran, de la paraphasie et même de la paragraphie. D'ailleurs le malade dont nous avons reproduit le champ visuel (fig. 328), qui était atteint d'hémianopsie droite par suite d'une lésion traumatique du lobe occipital gauche, a présenté également pendant quelque temps des troubles paraphasiques qui se sont lentement amendés, malgré l'absence de cécité verbale et de surdité verbale.
Tous les troubles du langage, intéressant à un degré quelconque soit le langage parlé, soit le langage écrit, ont été désignés sous le nom générique à' aphasie .
Les aphasies sont donc multiples. On les subdivise généralement en^deux grands groupes : les aphasies centripètes ou sensorielles et les aphasies centrifugées ou motrices.
Les aphasies sensorielles comprennent : la surdité verbale, J_a cécité verbale et l'aphasie sensorielle totale ou aphasie de ^Vernicke .
Les aphasies motrices comprennent : l'aphasie, l'agraphie et l'aphasie motrice totale.
"Ce^ont là les aphasies simples, toujours dues à une lésion limitée de la zone corticale du langage .
A côté de ces formes typiques, il existe encore de nombreuses autres formes d'aphasie qui résultent de la combinaison, à des degrés variables, des aphasies simples. Ces aphasies complexes peuvent être totales ou partielles.
Dans Vaphasie totale il y a destruction de toute la zone corticale du langage. On observera donc de la cécité verbale, de la_suDlilé verbale, de l'aphasie et de l'agraphie. Toute communication parlée ou écrite a disparu.
Les aphasies complexes partielles dépendent inévitablement du nombre de centres corticaux lésés et de l'importance de la lésion. Il y a donc là les formes les plus diverses.
Comme tous les centres corticaux du langage sont reliés entre eux, reliés à la sphère auditive et à la sphère visuelle, de même (ju'aux centres moteurs primaires de la circonvolution centrale antérieure, on peut aisément comprendre que toute aphasie n'est pas due inévitablement à une lésion corticale, mais qu'elle peut aussi être la conséquence d'nne lésion sous-corticaleir\\éxtss'3in\. les fibres d'association.
Il est impossible de passer en revue toutes les formes possibles d'aphasie. Ce qui montre clairement jusqu'où peut aller la locali-
sation corticale de cette fonction complexe qui constitue le langage, c'est qu'on peut observer des cas cliniques étranges, auxquels Brissaud a donné le nom d'aphasie d'intonation et dont nous avons eu l'occasion d'observer un cas typique.
Il s'agit d'un jeune homme de 24 ans qui, après un séjour de deux ans et demi au Congo, revient au pays. Il a souffert pendant quelque temps de maux de tête; quatre jours après son retour, il présente brusquement une difficulté extrême pour articuler les mots, le langage est devenu incompréhensible. Avec cela la marche devient un peu titubante, il a de la difficulté pour la mastication, la vue est quelque peu trouble. Au bout d'une huitaine de jours les symptômes alarmants disparaissent. Six mois plus tard, il persiste de la difficulté pour écrire et pour parler. Il n'y a pas d'agraphie, mais l'écriture est devenue enfantine, le malade écrit en déplaçant la main en totalité. Il lui est impossible d'écrire en faisant mouvoir uniquement les doigts; cependant l'examen objectif ne révèle rien de spécial et le malade est capable d'exécuter avec les doigts tous les mouvements commandés. Il n'y a pas d'aphasie, mais la tonalité de la voix a changé. Le malade dit tout ce qu'il veut dire, mais il parle le français avec un accent étranger. On dirait que les centres corticaux de la parole et de l'écriture qui se sont développés les premiers au début de son éducation intellectuelle (au voisinage immédiat du centre moteur primaire) se sont conservés : de là l'écriture enfantine et la parole hésitante ; et que ce sont les centres de perfectionnement de la parole et de l'écriture (situés peut-être plus en avant dans les deux circonvolutions frontales inférieures), dont le développement a été plus tardif, qui sont seuls lésés.
La dénomination rt^/z^s/V s'applique donc à des troubles excessivementvariables, troubles qui intéressent partiellement ou totalement le langage parlé ou le langage écrit et qui peuvent avoir leur siège dans une région très étendue de l'écorce cérébrale. Cette dénomination manque de précision , elle est trop générale et prête à confusion .
U aphasie à proprement parler devrait , non seulement être distincte de ragraphie,mais ne s'appliquer qu'à la seule perte du langage articulé; elle ne devrait donc comprendre ni la cécité verbale, ni la surdité verbale. Une revision dans la nomenclature s'impose. Il serait beaucoup plus logique et plus en rapport avec l'état actuel de nos connaissances de subdiviser les troubles du langage en :
I" troubles de compréhension pour les mots par l'ouïe et par la vue, et
2" troubles de transmission des mots par la parole et par l'écriture.
Les troubles de la compréhension des mots comprennent la cécité verbale et la surdité verbale.
Les troubles de la transmission des mots comprennent : Vaphasie et Vagraphie, de même que la pavaphasie et la paragraphie.
Uaphasie et l'agraphie peuvent être purement motrices. Elles sont dues alors à une lésion totale du centre moteur cortical secondaire (pied de la circonvolution frontale moyenne pour l'agraphie et de la circonvolution frontale inférieure pour l'aphasie).
U aphasie et ragraphie peuvent être ^pxxre.ment sensitives . Elles sont dues alors à une lésion du centre auditif cortical secondaire (tiers postérieur de la circonvolution temporale supérieure), ou du centre visuel cortical secondaire (pli courbe). Dans ces conditions elles accompagnent soit la surdité verbale, soit la cécité verbale.
Les troubles paraphasiques et paragraphiques sont d'origine motrice ou d'origine sensitive. Quand ils sont à^origine motrice, ils sont dus à une lésion partielle du centre moteur cortical secondaire correspondant. Ils remplacent alors l'aphasie motrice, ou l'agraphie motrice. Quand ils sont d'origine sensitive, ils sont dus soit à une lésion du centre de la surdité verbale ou de la cécité verbale, soit à une lésion du centre cortical secondaire de la vue en crénéral occupant une zone encore indéterminée du lobe occipital. Ils accompagnent alors la surdité verbale, la cécité verbale, ou l'hémianopsie.
On peut résumer cette classification des troubles du langage parlé et écrit dans le tableau suivant :
Symptômes.
Troubles ( Surdité verbale de j
compréhension ( Cécité verbale
Aphasie motrice
Troubles
de
transmission
Aphasie sensitive -(- Surdité verbale
Afjraphie motrice
Agraphie sensitive -|- Cécité verbale Paraphasie motric:e
Paragraphie motrice
Paraphasie et paragraphie sensitives -|- cécité verbale
-\- surdité verbale + hémianojisie.
Siège.
Tiers postérieur de la circonvolution temporale supérieure.
Pli courbe.
Pied de la circonvolution frontale intérieure.
Partie postérieure de la circonvolution temporale supérieure
l.obe oci i]iital.
Ces considérations sur la zone corticale du langage viennent corroborer les idées que nous avons émises antérieurement sur le centre ps} chique moteur en rapport avec la circonvolution centrale antérieure. Xous avons dit que l'on peut admettre, au moins d'une façon hypotlïétique, que la partie postérieure des circonvolutions frontales gauches soit considérée comme un centre moteur cortical secondaire, dans lequel sont conservées les images motrices de tous les mouvements volontaires appropriés à un but. La faculté qui serait ainsi localisée dans ce centre cortical a reçu le nom de praxie.
L'étude des fonctions du langage nous montre, à côté du centre moteur cortical primaire pour les muscles de la face, de la langue, du pharynx et du larynx (le quart inférieur de la circonvolution centrale antérieure), l'existence incontestable d'un centre moteur cortical secondaire où s'amassent les images motrices d'articulation des mots et surtout le souvenir de ces mots eux-mêmes (partie postérieure de la circonvolution frontale inférieure).
Elle nous montre encore, à côté du centre moteur cortical primaire pour les muscles du membre supérieur, principalement les muscles moteurs des doigts et de la main (deuxième quart inférieur de la circonvolution centrale antérieure), l'existence éminemment probable d'un centre moteur cortical secondaire où s'amassent les souvenirs des mouvements nécessaires pour écrire et surtout les images graphiques des lettres et des mots (partie inférieure du pied de la circonvolution frontale mo3^enne).
Il nous semble que de ces faits nettement établis on peut conclure, par analogie, que dans le pied de la circonvolution frontale mojT^enne gauche doit se trouver le centre ps3^chique de tous les mouvements que nous avons appris à exécuter avec les muscles de l'avant-bras, du bras et de l'épaule ; de même que le pied de la circonvolution frontale supérieure doit être le centre psychique de tous les mouvements que nous avons appris à exécuter avec le tronc et avec les membres inférieurs.
Nous en arrivons ainsi à admettre la localisation, dans la partie postérieure des trois circonvolutions frontales gauches, de tout ce qui, ps3-chiquement, intervient dans l'exécution d'un acte, c'està-dire non seulement le souvenir des mouvements nécessaires pour réaliser l'acte, mais encore et surtout la représentation mentale de ce que l'acte est en lui-même.
La faculté d'exécuter des actes, c'est-à-dire des mouvements appropriés à un but déterminé, a reçu le nom de praxie. Quand elle s'applique à l'acte de l'écriture, elle s'appelle graphie ; quand elle s'applique à l'acte de la parole, elle s'appelle phasie. La
graphie et la phasie peuvent donc être considérées comme des formes particulières, en quelque sorte spécialisées, de la faculté générale qui est Idi praxie.
La perte de la faculté d'exécuter des actes a été désignée sous le nom général de apraxie, et on réserve les noms de agraphie et aphasie pour la perte isolée soit de la faculté d'écrire, soit de la faculté de parler.
'L' apraxie , dit-on généralement, est la perte du souvenir des mouvements nécessaires pour exécuter un acte, comme l'agraphie serait la perte du souvenir des mouvements nécessaires pour écrire et l'aphasie, la perte du souvenir des mouvements d'articulation des mots. Mais ces explications sont incomplètes. Elles sont la conséquence de la définition incomplète que l'on donne généralement des mots praxie, phasie et graphie. Un aphasique moteur n'a pas seulement perdu le souvenir des mouvements nécessaires pour articuler des mots, il a surtout perdu le souvenir des mots eux-mêmes. Un agraphique moteur n'a pas seulement perdu le souvenir des mouvements nécessaires pour écrire des lettres et des mots, mais il a surtout perdu le souvenir de la forme graphique des lettres et des mots. Ce qui le prouve, c'est que bien souvent il est capable d'écrire des chiffres, d'écrire isolément toutes les lettres de l'alphabet, d'écrire son nom et le nom de son village, comme l'aphasique moteur peut prononcer correctement quelques mots. L'agraphique moteur est donc capable d'écrire, mais il a oublié sinon ce qu'il doit écrire, au moins comment il doit l'écrire. Il a perdu le souvenir de l'image graphique des mots. Il est atteint de véritable amnésie graphique, comme l'aphasique moteur est atteint d'amue'sie phasique.
Il nous semble qu'il en est de même pour l'apraxie.
Un homme atteint d'apraxie pure peut fléchir et étendre les différents segments des membres supérieurs, mais mettez-lui entre les mains un cigare et une boite d'allumettes il ne parvient pas à allumer le cigare. Demandez lui de poser nettement n'importe quel acte : montrer le poing, faire un pied de nez, faire le salut militaire, etc., il en est incapable. Il est évident que cette incapacité d'exécuter un acte ne provient pas uniquement de ce que le malade a perdu le souvenir des mouvements qu'il doit exécuter, mais bien de ce qu'il a perdu la conscience de ce qu'est l'acte en lui-même. Il en a perdu la représentation mentale. Il est atteint si l'on veut d'amnésie praxique.
Le centre cortical secondaire de la sphère tactile, centre psychique tactile, se localise donc dans les circonvolutions pariétales, siège de la gnosie tactile.
Le centre cortical secondaire de la sphère auditive, centre ps}'-
chique auditif, se localise, au moins pour les mots, dans la partie postérieure de la circonvolution temporale supérieure, siège de la gnosie auditive verbale.
Le centre cortical secondaire de la sphère visuelle, centre psychique visuel, se localise dans le pli courbe, siège de la gnosie visuelle pour les lettres et les mots.
Il est évident qu'il doit y avoir encore, dans l'écorce cérébrale, un centre cortical secondaire pour la sphère olfactive et pour la sphère gustative, centres psychiques olfactif et gustatif qui seront le siège de la gnosie olfactive et de la gnosie gustative. La localisation de ces centres nous est inconnue.
La lésion du centre cortical primaire tactile, auditif ou visuel entraine de l'anesthésie, de la surdité ou de la cécité.
La lésion du centre cortical secondaire correspondant entraine de l'agnosie tactile, de l'agnosie auditive ou de l'agnosie visuelle.
Dans le premier cas, le déficit est dû à la lésion d'un centre de projection. Il s'agit d'anesthésie, de surdité ou de cécité somatiqiie, de projection ou de perception.
Dans le second cas, le déficit est dû à la lésion d'un centre d'association. On peut parler alors d'anesthésie, de surdité ou de cécité psychique, d'association ou dHnterprétation.
Nous avons vu que l'agnosie visuelle pour les mots, ou cécité verbale, s'accompagne inévitablement de paragraphie, ou ataxie graphique psychique pouvant aller jusqu'à l'agraphie totale (agraphie sensitive) ; que l'agnosie auditive pour les mots, ou surdité verbale, s'accompagne toujours de paraphasie, ou ataxie d'articulation psychique pouvant entraîner de l'aphasie complète (aphasie sensitive). On peut se demander si l'agnosie tactile, pour autant qu'elle s'applique à la sensibilité profonde, ne doit pas s'accompagner d'un trouble analogue du côté de la motilité volontaire, trouble que l'on pourrait désigner sous le nom de parapraxie et qui serait une véritable ataxie tactile ou ataxie motrice psychique. Cette ataxie tactile existerait à des degrés variables suivant l'intensité de la lésion et pourrait entraîner de Vapraxie totale.
C'est ce que les recherches cliniques et anatomo-pathologiques auront à élucider dans l'avenir.
Si ces considérations sont vraies, et elles nous paraissent incontestables pour ce qui concerne la parole écrite et la parole parlée, on devra donc reconnaître deux formes d'apraxie, comme il y a deux formes d'agraphie et deux formes d'aphasie : une apraxie motrice par lésion du pied de la circonvolution frontale supérieure
et moyenne sans trouble aucun du côté de la gnosie tactile, et une apraxie sensitive, accompagnée d'astéréognosie, par lésion des circonvolutions pariétales.
Entre ces deux états extrêmes de troubles moteurs psychiques, apraxie motrice et apraxie sensitive, doivent exister des états intermédiaires caractérisés par des troubles moins accentués de la faculté praxique, troubles parapraxiques, dépendant d'une lésion partielle des circonvolutions pariétales et accompagnant l'astéréognosie ou l'asymbolie.
L'existence de ces deux formes d'apraxie, à laquelle nous conduisent logiquement les faits cliniques se rapportant à l'aphasie et à l'agraphie. permet de comprendre et d'expliquer les divergences actuelles entre les auteurs concernant le siège probable de la lésion corticale, cause de l'apraxie.
LiEPMANN,qui,le premier, a étudié et décrit les troubles moteurs qu'il a désignés sous le nom de apraxie, admet, ajuste titre, que, dans ces cas, les centres corticaux sensitivo-moteurs sont conservés, mais qu'une lésion est venue les séparer ou les isoler du reste de la corticalité cérébrale et principalement du lobe temporal et du lobe occipital. Il pense qu'une lésion du lobe pariétal gauche expliquerait le mieux les troubles moteurs qui caractérisent l'apraxie.
Pour lui l'hémisphère gauche joue, dans la fonction praxique, le rôle prédominant ou même exclusif que tous lui reconnaissent pour la fonction graphique et la fonction phasique. Pour expliquer dans ces conditions, après lésion de l'hémisphère gauche ayant entraîné de l'hémiplégie droite, les troubles praxiques qui peuvent survenir dans les membres supérieur et inférieur gauches, il admet une lésion concomitante des hbres commissurales du corps calleux unissant le centre praxique de l'hémisphère gauche aux centres moteurs primaires de l'hémisphère droit.
La localisation de la fonction praxique dans le lobe pariétal, faite par Liepmann, ne l'a été qu'à titre provisoire II n'exclut pas la possibilité de localiser cette fonction dans le lobe frontal gauche, localisation pour laquelle s'est prononcé Hartmann.
Depuis les travaux de Liepiviann, on a publié un grand nombre de cas d'apraxie suivis d'autopsie et on a toujours rencontré — abstraction faite d'une lésion du corps calleux qui expliquerait les troubles apraxiques du côté gauche — soit une lésion du lobe frontal gauche, soit une lésion de la partie inférieure du lobe pariétal gauche, surtout celle qui contourne l'extrémité postérieure de la fissure de Sylvius et qui est connue sous le nom de circonvolution supramarginale. Nous croyons, par analogie avec ce ([ui se passe pour la fonction
phasique et pour la fonction graphique, que la praxie, ou si l'on veut Veupraxie, nécessite non seulement l'intégrité des centres corticaux primaires de la sensibilité et de la motilité (localisés dans les circonvolutions centrales), mais aussi l'intégrité des centres corticaux secondaires aussi bien tactiles ilobe pariétal) que moteurs (partie postérieure des circonvolutions frontales).
La lésion des centres corticaux /)r/;7/aî>^5 entraine l'anesthésie ou la paralvsie et par conséquent empêche le fonctionnement des centres secondaires. De là inévitablement de l'apraxie, mais de Vapraxie primaire ou somatiqiic.
La lésion du centre cortical secondaire moteur (circonvolutions frontales gauches) produit de Vapraxie vraie ou psychique, apraxic motrice sans troubles apparents de la motilité volontaire,
La lésion du centre cortical secondaire tactile (circonvolutions pariétales gauches) produit de la parapvaxie pouvant aller jusqu'à l'apraxie complète, forme sensitive de l'apraxie psychique généralement accompagnée d'un certain degré d'astéréognosie.
Xous arrivons ainsi à admettre l'existence de trois facultés distinctes à localisation corticale précise qui permettent à l'homme de se mettre en rapport avec ses semblables : la faculté praxique, la faculté graphique et la faculté phasique.
L'exercice rés^ulier de chacune de ces facultés nécessite l'intégrité anatomique et fonctionnelle de certaines régions déterminées de l'écorce que nous mettons en regard Tune de l'autre clans le tableau suivant :
Eupiaxie Eugraphie Euphasie
I) La circonvolution La sphère visuelle La sphère auditive
centrale postérieure
centre cortical primaire de la sensibilité tactile visuelle auditive
dont la lésion produit l'anesthésie la cécité la surdité.
2) Les circonvolutions Le pli courbe La partie postérieure de la circon-
pariétales volution temporale supérieure
centre cortical secondaire de la sensibilité, siège de la gnosie tactile gnosie visuelle gnosie auditive
dont la lésion entraîne l'agnosie tactile l'agnosie visuelle l'agnosic auditive
ou astéréognosie ou cécité verbale ou surdité verbale
accompagnée de parapraxie paragraphie paraphasie
pouvant aller jusqu'à l'apraxie sensitive l'agraphie sensitive l'aphasie sensitive.
3 1 Le pied de la Le pied de la Le pied de la
circonvolution frontale circonvolution frontale circonvolution frontale
supérieure et moyenne moyenne inférieure
centre cortical secondaire moteur des actes de récriture de la parole
dont la lésion entraîne l'apraxie motrice l'agraphie motrice Taphasie motrice
4) La circonvolution centrale antérieure, centre cortical primaire de toute motilité volontaire, dont la lésion produit de la paralysie.
Aux différents centres psychiques qui interviennent clans le mécanisme du langage écrit et parlé correspondent des centres analogues mais indépendants pour le langage musical. Ici aussi on distingue une surdité musicale ou amusie auditive qui, di'd.'^rès certaines recherches de Probst, serait localisée dans la partie antérieure de la circonvolution temporale supérieure gauche, au devant de la sphère auditive ; une cécité musicale ou amusie visuelle ; une aphasie musicale ou amusie phasique ; une agraphie musicale ou amiLsie graphique ; une amusie instrumentale ou amusie praxiquc et même de la paramusie, sans que l'on connaisse exactement leur localisation corticale.
Nos connaissances actuellement acquises sur le mécanisme du langage jettent un jour tout nouveau sur une des facultés intellectuelles des plus précieuses, à savoir la mémoire., c'est-à-dire la faculté d'évoquer volontairement, quand nous le voulons et aussi souvent que nous le voulons, les souvenirs que les impressions du monde extérieur ont dû laisser dans nos cellules cérébrales,
Onconsidèregénéralement lamémoire comme une faculté simple dont on a cherché en vain la localisation cérébrale, et cela parce qu'on a pensé, sans aucun doute, que son siège cortical devait être l'aboutissant de nombreuses fibres d'association provenant des diverses zones sensorielles. Le mécanisme du langage parlé et écrit montre à toute évidence que la mémoire est une faculté complexe, formée par la juxtaposition de nombreuses mémoires distinctes à localisation précise et à fonction indépendante. Les centres corticaux secondaires, centres psychiques en rapport avec la sensibilité générale, la sensibilité auditive, visuelle, olfactive et gustative, ne sont rien d'autre que les régions de l'écorce où se localisent les mémoires partielles correspondantes. Chaque individu possède donc une mémoire visuelle, une mémoire auditive, tactile, olfactive et gustative. Et comme il y a aussi des centres psychiques où s'amassent les souvenirs en rapport étroit avec la fonction de motilité, nous devons admettre que chaque individu possède une mémoire motrice comprenant elle-même au moins trois mémoires distinctes : mémoire pour la parole, mémoire pour l'écriture et mémoire pour les actes.
Chacune de ces mémoires se laisse à son tour subdiviser en mémoires plus restreintes. Dans le centre psychique visuel n'existe pas seulement une zone corticale où se localisent les souvenirs des lettres et des mots vus (pli courbe), mais encore des zones distinctes pour le souvenir des chiffres, des notes de la musique, des objets et des personnes. L'indépendance de ces diverses mémoires visuelles résulte de ce fait qu'un malade peut être atteint de cécité pour les mots, sans être aveugle pour les lettres, les chiffres, etc. ; il peut même être incapable de lire ou de reconnaître isolément les lettres qui constituent un mot, tout en lisant du coup le mot dans son ensemble.
La même subdivision existe pour tous les autres centres psychiques. On peut rencontrer des malades atteints d'agraphie pour les mots seuls et pas pour les lettres et les chiffres, d'autres sont atteints d'agraphie pour les lettres et les mots et pas pour les chiffres, d'autres encore peuvent être atteints d'agraphie totale.
La subdivision est surtout complexe dans le centre psychique pour la parole, où l'on admet et où l'on doit admettre l'existence de centres distincts (et par conséquent de mémoires distinctes) non seulem.ent pour les lettres, les mots, les chiffres, etc., mais même pour chaque catégorie de mots ; car on peut observer des malades qui, comme seul trouble aphasique, présentent soit la perte des noms propres, soit la perte des substantifs, etc.
L'existence de ces mémoires multiples, indépendantes l'une de l'autre, explique ce fait étrange au premier abord qu'un agraphique, qui ne présente aucun trouble apparent de motilité,ni aucun trouble phasique, qui est capable d'écrire son nom, celui de sa femme, de ses enfants, capable d'écrire des chiffres, soit dans l'impossibilité absolue d'écrire des mots qu'on lui dicte ou qu'il se dicte à luimême. Cette incapacité provient uniquement de la perte de la petite mémoire graphique. Dans les conditions ordinaires le centre moteur cortical primaire de l'écriture n'obéit qu'au centre psychique correspondant (où siège la mémoire graphique), qui est partiellement détruit, et n'est pas habitué à recevoir des ordres des autres centres psychiques. Tous les souvenirs liés à l'acte d'écrire les mots, qui forment la mémoire motrice graphique des mots, ont disparu.
Ce qui montre bien l'indépendance absolue qui existe dans le fonctionnement de toutes ces petites mémoires partielles représentées par les multiples centres psychiques, c'est qu'un de nos malades atteint de cécité verbale, par conséquent dans l'impossibilité absolue de reconnaître par la vue les lettres de l'alphabet, reconnaissait ces lettres quand il les voyait tracer devant lui. Il utilisait donc non la mémoire visuelle des lettres, mais la mémoire visuelle des mouve-
ments ; de même qu'il les reconnaissait quand on les traçait avec sa main et cela par la mémoire motrice.
Un autre de nos malades, atteint de cécité psychique pour les lettres, les mots et les chiftres, accompagnée d'agraphie complète et de légers troubles paraphasiques, est incapable de dire son nom quand on le lui demande. Il est incapable de l'écrire, mais au moment où il veut l'écrire il prononce tout bas son nom sans le savoir, tout en étant incapable de le répéter quand on le lui demande.
De toutes ces mémoires distinctes, les diverses formes de mémoire sensibleivisuelle, auditive, tactile, etc.) sont les premières à se développer. Elles sont aussi les plus fidèles. Les mémoires motrices ne se développent que secondairement et grâce à l'existence des mémoires sensibles. Elles sont les plus fragiles. Tout le monde sait par expérience personnelle que quand il possède quelques éléments d'une langue étrangère, il lui est souvent facile de comprendre le sens des mots vus (mémoire visuelle) ou entendus (mémoire auditive), tout en étant dans l'impossibilité absolue de retrouver le mot quand il veut lui-même le prononcer ou l'écrire (mémoire motrice).
Xos connaissances sur les centres corticaux du langage ont été, dans ces dernières années, mises en doute et vivement combattues par P. Marie et ses élèves. Ayant trouvé, dans un certain nombrede cas suivis d'autopsie, que l'aphasie motrice peut exister sans lésion du pied de la circonvolution de Broca et que, de plus, une lésion du centre de Broca peut exister sans trouble apparent du langage articulé, P. Marie en est arrivé à contester toute importance à la circonvolution de Broca dans la fonction du langage. Pour lui, l'aphasie est toujours due à une lésion de la zone de Wernicke ; c'est V aphasie de Wernicke ou aphasie sensitive des auteurs comprenant la surdité verbale et la cécité verbale. Si, à la lésion de la zone de Wernicke, s'ajoute une lésion de ce qu'il appelle la zone lenticulaire — vaste zone du cerveau comprise entre l'insula de Reil et les cavités ventriculaires — on se trouve en présence d'une aphasie totale ou d'une aphasie de Broca. Ce seraient là les deux formes typiques de V aphasie vraie. Quant à la lésion isolée de la zone lenticulaire, elle ne donne pas naissance à de l'aphasie, mais à de simples troubles dans l'articulation des mots, c'est-à-dire à de Vanarthrie.
Toute la question si compliquée des aphasies se réduirait, d'après P. Marie, à ce schéma bien simple :
Lésion isolée de la zone de Wernicke — aphasie sensitive ou aphasie de Wernicke.
Lésion isolée de la zone lenticulaire quels qu'en soicMit le siège et l'étendue = anarthrie.
Lésion simultanée des deux zones = aphasie totale.
Dans ce schéma il n'y a pas de place pour la circonvolution de Broca. La lésion du pied de cette circonvolution serait, pour P. Marie, un fait accessoire, banal, dépourvu de toute signification clinique.
Si ces idées de P. Marie sont exactes, toute lésion de la zone lenticulaire gauche, chez un droitier, doit produire les troubles du langage qui caractérisent l'anarthrie, et aucune lésion du pied de la troisième circonvolution frontale gauche ne peut produire de l'aphasie. Or, nous avons publié il y a quelques années un cas d'hémiplégie droite chez un droitier, sans trouble aucun du côté du langage articulé, malgré l'existence d'une vaste lésion dans la zone lenticulaire gauche. De plus, dans un cas récent d'aphasie motrice pure, sans apparence aucune ni de surdité verbale, ni de cécité verbale, aphasie, accompagnée d'agraphie et de parésie faciale et brachiale, nous avons trouvé une lésion destructive du pied et du cap de la circonvolution de Broca, de la moitié inférieure du pied de la circonvolution frontale moyenne, ainsi que de la moitié inférieure de la circonvolution centrale antérieure (fig, 340 et 341),
Si les idées de P. Marii: étaient vraies, notre malade n'aurait dû présenter aucun trouble du langage, si ce n'est peut-être de Vanarthrie, car il existe probablement une lésion de la partie antérieure de l'insula ; or il était aphasique moteur complet, dans l'impossibilité absolue de prononcer le moindre mot. Il était de plus agraphiqiie, ce qui, d'après P. Marie, ne peut être qu'une conséquence de la lésion de la zone de Wernicke qui était absolument intacte.
Si, au contraire, l'ancienne théorie sur les centres du langage est conforme à la réalité, nous trouvons qu'il y a concordance parfaite entre les symptômes observés du vivant du malade et les lésions révélées par l'autopsie. Cette concordance est telle que, s'appuyant sur la théorie classique des fonctions du langage et des localisations en général, on pouvait, du vivant du malade, délimiter exactement les parties cérébrales qui devaient être atteintes :
aphasie motrice = destruction du pied et peut-être d'une partie du cap de la circonvolution de Broca ;
agraphie = destruction de la partie postérieure et inférieure de la circonvolution centrale antérieure ;
parésie faciale inférieure droite =-- lésion du quart inférieur de la circonvolution frontale moyenne;
parésie brachiale = lésion de la partie voisine de la même circonvolution centrale.
C'est ce (jue l'autopsie a confirmé (fig. 340 et 341).
FiG. 340 et 341.
Ramollissement par oblitération brusque de trois petites
bran( hes .le l'artère sylvienne gauche ayant entraîné de l'aphasie, de ra^rajihie
et de la j)arésie faciale et brachiale.
D'autre part, tout partisan de la théorie classique des fonctions du langage, à la vue du cerveau, du siège et de l'étendue des lésions, sans connaissance de l'histoire clinique, aurait pu en ■établir les principaux symptômes.
On ne saurait trouver de démonstration expérimentale plus ■éclatante.
Si donc la théorie des localisations des fonctions du langage, inaugurée par Broca, nous parait être l'expression de la réalité, il reste encore à se demander pourquoi il peut y avoir, d'une part, des aphasiques moteurs sans lésion du centre de Broca; d'autre part, des cas de lésion du pied de la circonvolution frontale inférieure gauche sans troubles aphasiques.
Pour comprendre ces faits incontestables il ne faut pas oublier que, si le centre cortical du langage se forme dans l'hémisphère gauche chez le droitier, il se forme dans l'hémisphère droit chez le gaucher. Il est plus que probable que l'on nait gaucher ou droitier, mais l'usage veut que, dans le cours de l'éducation, on donne la préférence à la main droite. Il s'ensuit que des gauchers de naissance, chez lesquels le centre cortical du langage occupe l'hémisphère droit, deviennent droitiers par éducation.
On comprend que, dans ces conditions, une lésion du centre de Broca classique pourra exister sans aphasie aucune, les centres du langage étant localisés à droite; de même une aphasie peut survenir par lésion de l'hémisphère droit, malgré l'intégrité du pied de la circonvolution frontale inférieure gauche.
Il convient d'ailleurs encore de faire ressortir que la classification des individus en ijauchers et en droitiers est loin d'être exacte.
On tend de plus en plus à admettre que les gauchers vrais et les droitiers vrais forment les deux extrêmes de toute une série de types intermédiaires, de telle sorte qu'il existerait des individus qui sont droitiers pour les trois quarts, la moitié ou le quart de leur activité cérébrale, et gauchers pour le reste; chez eux la localisation des fonctions du langage se répartirait d'une façon inégale entre les deux hémisphères. C'est ce qu'on appelle de la localisation dissociée pouvant donner naissance à de Vaphasie dissociée.
Résumé. Si nous jetons maintenant un coup d'œil d'ensemble sur les fonctions cérébrales, en les mettant en rapport avec les différents lobes, nous pouvons les résumer de la façon suivante (fig. 342) :
Lobe frontal. On peut subdiviser le lobe frontal en trois parties fonctionnellement distinctes :
i*^ La circonvolution centrale antérieure dans les deux licmi-
la circonvolution centrale antérieure (partie striée), centre moteur cortical primaire ou somatique de la motilité volontaire; 2'^ le pied des trois circonvolutions frontales (partie pointillée) centre moteur cortical secondaire ou psychique de la motilité volontaire; S** la partie antérieure des circonvolutions frontales et les circonvolutions orbitaires.
sphères est la zone de projection des fibres motrices, c'est-à-dire le centre cortical primaire de toute motilité volontaire. Son excitation se traduira cliniquement par des convulsions partielles ou généralisées, sa destruction sera suivie de paralysie ;
2° La partie postérieure des trois circonvolutions frontales forme la zone d'association en rapport intime avec la zone motrice. C'est le centre cortical secondaire de la motilité volontaire, centre Fig. 342.
intellectuel ou psychique où Le lobe frontal comprend trois parties :
se localisent tous les souvenirs nécessaires à l'exécution normale des actes appris par l'exercice :
mémoire des mots et des mouvements en rapport avec la fonction phasique : partie postérieure de la circonvolution frontale inférieure dont la lésion entraine l'aphasie motrice ;
mémoire des mots et des mouvements en rapport avec la fonction graphique : partie inférieure du pied de la circonvolution frontale moyenne dont la lésion entraine l'agraphie ;
mémoire des actes et des mouvements en rapport avec la fonction praxique : partie postérieure de la circonvolution frontale supérieure et moyenne dont la lésion entraîne l'apraxie.
Cette localisation existe dans l'hémisphère gauche chez le droitier et dans l'hémisphère droit chez le gaucher ;
3° Le reste du lobe frontal — c'est-à-dire les circonvolutions orbitaires et la partie antérieure des circonvolutions frontales gauches, les circonvolutions orbitaires et toutes les circonvolutions frontales droites — représente une vaste partie du cerveau dont on ignore complètement la valeur fonctionnelle. Les lésions destructives de cette partie du lobe frontal passent généralement inaperçues, parce qu'elles ne se traduisent par aucun symptôme objectif, en dehors de troubles olfactifs souvent difficiles à apprécier. C'est ainsi que, chez un de nos malades, une tumeur volumineuse à évolution lente a pu comprimer presque tout le lobe frontal droit et une grande partie du lobe frontal gauche (fig. 343 et 344), sans se révéler par aucun symptôme clinique, abstraction faite d'une atrophie des nerfs opti(|ucs
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l'IG. 344.
par lésion directe. C'est ainsi encore que des abcès volumineux
du lobe frontal peuvent ne se manifester que par les symptômes
ofénéraux d'aus^mentation de tension intracranienne, sans aucun
symptôme de siège (fig. 345
et 346) ; tout au plus signale-
t-on, chez quelques-uns des
malades atteints de lésion
étendue du lobe frontal , une
altération plus ou moins
profonde du caractère.
Lobe pariétal. Le lobe pariétal se laisse subdiviser en trois parties fonctionnellement distinctes (fig. 347).
1° La circonvolution centrale postérieure est, dans
les deux hémisphères, la zone de projection où aboutissent les fibres de la sensibilité générale. C'est le centre cortical primaire de la
Fig. 346.
Abcès volumineux du IoIjc frontal gauche ayant évolué sans sympti>ines de siège.
sensibilité consciente profonde et superficielle, dont l'excitation se traduit cliniquement par des paresthésies et des douleurs dans la partie correspondante du corps, dont la destruction entraine de l'anesthésie cutanée à distribution segmentaire ou radiculaire, ainsi que de l'anesthésie profonde suivie d'ataxic de conduction;
2" Les circonvolutions pariétales gauches forment une vaste zone d'association en rapport immédiat avec la circonvolution centrale
postérieure. C'est le centre cortical secondaire de la sensibilité générale, centre intellectuel ou psychique où se localisent les images tactiles de tous les objets qui ont été en rapport avec la surface cutanée et qui constituent par leur ensemble la mémoire tactile, indispensable à l'exercice de la faculté désignée sous le nom de gnosie tactile. La lésion de ce centre cortical entraine de Vagnosie tactile, stéréosique ou symbolique, qui s'accompagne à son tour d'incoordination motrice, connue sous le nom de parapvaxie ou ataxie psy-
Le htbe pariétal comprend :
lo la circonvolution centrale postérieure (partie striée), centre tactile cortical primaire de la sensibilité consciente;
2° les circonvolutions pariétales (partie pointillée), centre tactile cortical secondaire ou psj^chique de la sensibilité;
3° \e pu courbe, centre visuel cortical secondaire ou centre psychique pour les images visuelles des lettres et des mots.
Le lobe temporal comprend ;
1° la sphère auditive (partie striée), centre auditif clliqUC pOUVaut aller juSqu'à
cortical primaire; i> # ■ i « ^ /r
2. la partie postérieure de la circonvolution tempo- 1 ^praXlC COmpkte (forme SCU-
raie supérieure (partie pointillée) centre auditif sitivC de l'apraxic) ;
cortical secondaire ou centre psychique pour les ^o La partie de la cirCOU-
lettres et les mots. . .,.-,.
volution pariétale intérieure gauche qui contourne le sillon parallèle, constitue le pli courbe en rapport avec la^;^os^>^7Swg//(^.
Lobe occipital. Il se laisse subdiviser en deux parties fonctionnellement distinctes (fig. 34S) :
i" La sphère visuelle des deux hémisphères est la zone de projection des fibres de la voie optique centrale.
C'est le centre cortical primaire de la vision consciente, dont l'excitation provoque des hallucinations visuelles et dont la destruction unilatérale est suivie d'hémianopsie ;
2° Le reste du lobe occipital gauche forme une vaste zone
La sphère visuelle sur la face interne du lobe occipital ou centre visuel cortical primaire.
d'association en rapport immédiat avec la sphère visuelle. C'est le centre cortical secondaire de la vision consciente, centre intellectuel ou psychique où se localisent les images ou les souvenirs de tout ce qui a jamais frappé les rétines. Ces images visuelles, pour autant qu'elles concernent les lettres et les mots, se localisent dans une zone déterminée de la circonvolution pariétale inférieure, désignée sous le nom de pli courbe. Les images visuelles des chiffres, des notes de la musique, des objets, des personnes doivent se localiser dans les régions voisines. Tous ces souvenirs, laissés dans le cerveau occipital par la vue des objets, forment par leur ensemble la mémoire visuelle, indispensable à l'exercice de la faculté désignée sous le nom de gjwsie visuelle. La lésion de ce centre cortical entraîne, suivant son siège, de Vagnosie visuelle, partielle ou totale, toujours accompagnée de troubles paraphasiques et paragraphiques. Si la lésion intéresse le pli courbe, elle se traduit cliniquement par de la cécité verbale, qui entraîne à sa suite de la paragraphie pouvant aller jusqu'à l'agraphie complète (agraphie sensitive), quelquefois accompagnée de paraphasie.
Lobe temporal. On y trouve (fig. 347) :
1° La sphère auditive qui est la zone de projection des fibres de la voie acoustique centrale, centre cortical primaire dont l'excitation provoque des hallucinations auditives et dont la destruction bilatérale est suivie de surdité somatique ;
qP Derrière la sphère auditive existe, à gauche, le centre cortical secondaire de l'audition, centre intellectuel ou psychique où se localisent les souvenirs du sens des mots, dont la destruction est suivie de surdité verbale, ou d'agnosie verbale auditive, entraînant à sa suite de la paraphasie pouvant ailer jusqu'à l'aphasie complète (aphasie sensitive), quelquefois accompagnée de paragraphie.
Il doit exister, dans les zones corticales voisines, d'autres centres intellectuels où se localisent les souvenirs du sens conventionnel des chiffres, des tons et des sons (partie antérieure de la circonvolution temporale supérieure), dont l'ensemble forme la mémoire auditive indispensable à l'exercice complet de la faculté désignée sous le nom de gnosie auditive.
A la pointe du lobe temporal existe encore la sphère olfactive, centre cortical primaire des voies olfactives. Il est évident que dans le voisinage de cette partie de l'écorce doit se trouver le centre cortical secondaire, centre psychi(}ue ou intellectuel où se localise la mémoire olfactive.
On ignore la localisation de la sphère giistative et des zones d'association {|ui y correspondent.
Pathologie. Les considérations générales sur l'anatomie et la physiologie du cerveau que nous venons de développer, quelque longues qu'elles puissent paraître, sont absolument indispensables pour la compréhension de la pathologie cérébrale. Le vieux dicton qui dit que la pathologie n'est que l'exagération ou l'affaiblissement du fonctionnement normal est surtout applicable aux centres nerveux. Les symptômes cliniques qui caractérisent les affections nerveuses ne dépendent, en effet, que pour une faible part de la nature de la lésion. Ils sont surtout la conséquence du siège de la lésion. Or, pour faire un diagnostic de siège, les connaissances anatomiques et plwsiologiques sont absolument indispensables.
Les diverses lésions qui peuvent intéresser la substance cérébrale sont les mêmes que celles qui peuvent survenir dans n'importe quelle partie des centres nerveux. Ce sont :
1° des intiammations aiguës ou chroniques, connues sous le nom d'encéphalites ;
2° des lésions vasculaires : rupture vasculaire donnant naissance à une Jiémorrhagie cérébrale, et oblitération vasculaire entraînant à sa suite du ramollissement ;
3° des néoformations désignées sous la dénoniination générale de tumeurs;
4<^' Vabcès cérébral et
5° des malformations congénitales dont la plus commune est V hydrocéphalie.
Les Encéphalites.
Des iniiammations aiguës, à localisation variable, peuvent survenir dans le manteau cérébral, principalement dans sa couche grise corticale. Elles sont, pour l'écorce cérébrale, les homologues des inflammations aiguës que nous avons décrites antérieurement dans la substance grise du tronc cérébral et de la moelle épinière.
Le long de la moelle épinière, ces inflammations aiguës portent le nom de poliomyélites antérieures aiguës. Au niveau du tronc cérébral on les appelle polioencéphalites aiguës. Quand elles surviennent dans le manteau cérébral on les désigne sous le nom d'encéphalites aiguës. Mais, tandis que la poliomyélite antérieure aiguë, ou paralysie spinale infantile, est une maladie fréquente, la polioencéphalite aiguë et l'encéphalite aiguë proprement dite sont, au contraire, des maladies rares. Ce cjui prouve toutefois qu'il s'agit, dans tous ces cas, d'une même affection à localisation différente, c'est qu'une même cause peut produire, suivant sa localisation dans le système nerveux, une poliomyélite, une polioencéphalite ou une
encéphalite. C'est ce que démontre à toute évidence la maladie de Heine-Medin dont la poliomyélite antérieure aiguë n'est que la localisation la plus fréquente. Les encéphalites surviennent d'ailleurs généralement dans le jeune âge comme les poliomyélites et les polioencéphalites.
Il y a plusieurs formes d'encéphalite.
Une forme, heureusement rare, mais excessivement grave est
L'encéphalite aiguë hémorrhagique.
Étiologie.
C'est une maladie infectieuse pouvant survenir dans le cours de toute maladie infectieuse, de préférence toutefois dans Vinfliienza, non pas comme complication d'une influenza existante, mais comme constituant à elle seule l'unique manifestation de l'infection. Elle survient de préférence chez les enfants âgés de 6 à 12 ans.
Symptomatologie.
Le début est foudroyant : l'enfant perd brusquement connaissance. Cette perte de la conscience devient de plus en plus profonde allant jusqu'au coma. D'autres fois l'enfant se plaint pendant un ou deux jours de malaises vagues consistant en maux de tête, vertiges, irritabilité, puis brusquement survient la perte de connaissance suivie de coma.
Le début de la maladie est souvent marqué par un frisson et une fièvre élevée allant jusque Sg*^' ou 40°. Pendant le coma la respiration est accélérée. Le type peut se modifier : tantôt on voit survenir la respiration de Cheyne-Stokes, tantôt la respiration est irrégulière, avec des arrêts plus ou moins prolongés. Le pouls est à 140, 160, 180 à la minute.
Pendant cet état apoplectique peuvent survenir des mouvements convulsifs soit généralisés, soit unilatéraux. Le coma peut durer un, deux ou trois jours et conduire à la mort. C'est ce que nous avons vu survenir chez un petit garçon de 10 ans comme seule manifestation d'une influenza en quelque sorte foudroyante.
D'autres fois, au bout de quelques jours, l'enfant reprend connaissance, présentant les symptômes de paralysie unilatérale plus ou moins prononcée (hémiplégie, monoplégie, aphasie) et la mort peut survenir au bout de huit à quinze jours.
Dans les cas plus favorables, l'enfant survit avec des symptômes définitifs d'hémiplégie, d'aphasie ou des troubles variés des facultés intellectuelles. Chez un de nos malades âgé de i3 ans, nous avons
vu survenir, d'une façon définitive, de l'aphasie complète aussi bien sensitive que motrice sans aucun symptôme de paralysie. L'enfant, au sortir de sa maladie, était incapable d'articuler le moindre mot et toutes les connaissances antérieurement acquises avaient disparu pour toujours. Il était, à l'âge de i3 ans, au point de vue intellectuel, comme un enfant nouveau-né.
Anatomie pathologique.
Les lésions anatomo-pathologiques consistent dans une inflammation aiguë de certaines régions de l'écorce cérébrale accompagnée d'hémorrhagie. Les parties intéressées sont macroscopiquement hyperémiées et œdémateuses. Microscopiquement on y trouve une dilatation vasculaire intense, de l'infiltration périvasculaire et, par places, de petites hémorrhagies dues à la rupture des vaisseaux sanguins.
Le pronostic est grave surtout quand le début est brusque et que le coma se prolonge. La mort peut survenir sans retour de la conscience.
La guérison est possible, mais, dans le plus grand nombre des cas, il persiste des symptômes de déficit durables. La guérison complète est excessivement rare.
Traitement.
Pendant le coma il faut laisser le malade tranquille et n'avoir recours qu'à des soins hygiéniques. On applique d'ordinaire de la glace sur la tète et on a recours à une soustraction sanguine, soit par application de sangsues aux apophyses mastoïdes, soit par ponction veineuse au pli du coude. Le médecin doit encore surveiller les fonctions viscérales. Si le com.a se dissipe et que la paralysie survient, on la traite comme la paralysie des hémiplégiques.
Une autre forme d'encéphalite, moins grave dans son début, est celle que l'on peut voir survenir chez de jeunes enfants pendant les premières années de la vie et qui guérit généralement, laissant après elle une hémiplégie plus ou moins prononcée, c'est
La paralysie cérébrale infantile ou l'hémiplégie
spastique infantile.
Etiologie.
L'étiologie de cette afiection n'est pas bien connue. L'hémiplégie intantile peut être la conséquence de certains traumatismes que
provoque un accouchement difficile. On pense qu'il se produit alors une hémorrhagie méningée au niveau de la zone motrice. D'autres fois l'accouchement a été normal, et au moment où l'enfant apprend à marcher, on constate une hémiplégie d'un côté du corps. On pense que dans ce cas une cause quelconque a produit un arrêt de développement in utero. D'autres fois encore, l'enfant s'est développé normalement, mais dans les premières années, à l'occasion d'une maladie infectieuse t rougeole, scarlatine, coqueluche, pneumonie) on voit survenir des accès convulsifs suivis d'une hémiplégie plus ou moins prononcée.
Enfin l'hémiplégie peut être due à une oblitération embolique de l'artère sylvienne ou survenir à la suite d'une encéphalite aiguë hémorrhagique infantile.
Anatomie pathologique.
La lésion initiale, le plus souvent inconnue, est variable. Ce peut être une hémorrhagie méningée ou cérébrale, une embolie, une encéphalite, une méningo-encéphalite.
Comme les enfants survivent généralement à la lésion initiale, on ne trouve plus tard que le reliquat des lésions primitives et on se trouve à l'autopsie en présence de foyers de ramollissement ou de kystes. Il y a souvent atrophie de l'un ou l'autre hémisphère et à la surface du cerveau on trouve des dépressions communiquant parfois avec les ventricules. C'est la pore^icéphalie .
Ces lésions siègent à n'importe quel niveau. La lésion de la zone motrice produit V hémiplégie , celle de la zone du langage, Vaphasie. Une lésion bilatérale des zones motrices donne naissance à la diplégie cérébrale ou maladie de Little à forme cérébrale. La forme la plus commune est Vhéniiplégie spastiqiie infantile.
Symptômes.
La maladie débute pendant les deux ou trois premières années de la vie par de la fièvre, des vomissements, un état plus ou moins comateux, du délire, des convulsions généralisées ou localisées suivies bientôt d'hémiplégie.
La période initiale d'infection peut faire défaut et la maladie débute directement par de l'hémiplégie ou des convulsions suivies d'hémiplégie.
L'hémiplégie au début est complète, puis, au bout de (juekjues jours, quelques semaines, il y a un certain retour de la motilité volontaire. Ce retour se fait chez l'enfant comme chez l'adulte : des racines des membres vers les extrémités. Les muscles dans lesquels le mouvement volontaire revient présentent la contracture
post-hémiplégique en flexion au membre supérieur, en extension au membre inférieur.
Particularités de Uiémiplégie infantile.
i<' Le membre paralysé ne se développe plus ;
2° Chez les enfants on voit survenir dans les muscles paralysés <ie Vhémichorée ou de VhémiatJiétose. Ce sont des mouvements lents <ie flexion et d'extension ;
3° Dans les deux tiers des cas on voit survenir après quelques mois ou quelques années des crises d'épilepsie qui se localisent dans les muscles paralysés. Ces crises se caractérisent par l'absence du ■cri initial et l'absence de morsure de la langue ;
4° Souvent l'hémiplégie est accompagnée d'affaiblissement des facultés intellectuelles.
Diagnostic.
Il est facile lorsqu'il y a hémiplégie.
Dans \di poliomyélite antérieure aiguë ^ il 3^ a atrophie, réaction de ■dégénérescence, abolition de tous les réflexes.
Dans l'hémiplégie cérébrale, au contraire, il n'y a pas d'atrophie, pas de réaction de dégénérescence et exagération des réflexes tendineux et cutanés inférieurs.
En cas de monoplégie brachiale, il faut éliminer la paralysie obstétricale. Dans celle-ci, il y a atrophie, réaction de dégénérescence et abolition des réflexes tendineux.
Pronostic.
Pendant la période de début, le pronostic est grave. Cette période passée, l'hémiplégie ou la monoplégie est définitive.
Traitement.
A. Pendant la période d'infection il faut mettre l'enfant au lit, appliquer de la glace sur la tête, des sangsues aux apophyses mastoïdes, des révulsifs aux membres inférieurs.
En cas de fortes convulsions, on donne du chloroforme au moment des crises.
B. Au stade d'hémiplégie. Le traitement est le même que pour l'hémiplégie de l'adulte : Electrisation, massage, mouvements passifs.
Hémorrhagie cérébrale.
Etiolo^ie.
L'hémorrhagie cérébrale est la conséquence d'une rupture de Tune ou l'autre petite artère du cerveau. Cette rupture ne se produit jamais sur des artères saines mais suppose toujours une lésion des
parois artérielles due le plus souvent à rartério-sclérose ou à Tendartérite syphilitique. Les lésions consistent en un épaississement et une friabilité plus grande des parois artérielles associés au rétrécissement de la lumière vasculaire et à des inégalités. Elles n'atteignent que les artères d'un certain calibre, surtout les artères de la base.
L'artério-sclérose des artères de la base est souvent accompagnée à^anévrismes miliaires des artères intracérébrales.
Ces anévrismes miliaires sont considérés par certains auteurs comme une conséquence de l'artério-sclérose. D'autres, au contraire, n'admettent pas cette relation. Ce sont de petites poches vasculaires d'un diamètre de quelques dizièmes de millimètre à un millimètre, situées de préférence au niveau des corps opto-striés sur les branches de la syl vienne.
Ils sont une cause J>rijno7'diale d'hémorrhagie cérébral e .
Les causes prédisposantes sont toutes celles qui produisent des lésions artérielles : la^^outte, l'âge, les intoxications, les infections.
Les causes déterminantes sont toutes celles qui augmentent brusquement la tension artérielle :
i^' 'L'hypertrophie du cccur gauche. Associée à l'âge et à la goutte, elle constitue une menace constante d'hémorrhagie cérébrale ;
2° Les émotions ;
3° Les efforts musculaires : toux, éternuement, vomissement, accouchement, etc. ;
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Les artères des ganglions de la base et quelques artères de circonvolutions.
4° Les repas ci
5*^ Les bains froids.
Parfois l'hémorrhagie survient
déterminante.
pendant le sommeil sans cause
Anatomie pathologique.
Toutes les artères cérébrales sont exposées à la rupture, mais il y a des endroits de_4irédiIei±Lon, surtout les ramifications de l'artère sylvienne au moment où elle croise les corps opto-striés (artères terminales dans le sens de Conheim, fig. 34g).
La rupture de l'anévrisme miliaire entraine une hémorrhagie dont nmportance est variable de 2 grammes à 200 ou 3qo gramrnes.
Le sang sortant brusquement du vaisseau se creuse une cavité dans la substance cérébrale voisine, puis se coagule. Au bout de quelque temps le sérum se résorbe et le caillot se rétracte. Si les parois ne suivent pas la rétraction il se forme un kyste post-hémipléfflque ; si les parois~~la suivent, il persiste une cicatrice apoplectique.
Symptomatologie .
Les symptômes dépendent de la rupture d'une artère produisant l'hémorrhagie et de la destruction brusque de la substance cérébrale.
L La rupti'/re de _ïafrtère amène Victus apoplectique caractérisé par la suppression complète de toute activité cérébrale et le relâchement de tous les muscles.
Cet ictus apoplectique est dû à l'hémorrhagie. Il survient chaque fois qu'une hémorrhagie brusque se produit dans la circulation cérébrale. Ce qui montre bien l'étroite corrélation entre l'ictus et_niémorrhagie, c'est que l'ictus peut faire défaut lorsque l'hémorrhagie est lente, et que son intensité et sa durée sont en rapport avec la quantité de sang répandue.
L apoplexie est soudaine. Si elle se produit en plein jour, le malade tombe comme foudroyé ; si elle se produit pendant la nuit, elle peut passer inaperçue .
h^état apoplectique consiste en un anéantissement complet de la vie de relation :
Abolition delà motilité volontaire et de la sensibilité consciente; quelquefoismême abolition complète de toute activité réflexe, il ne persiste que la vie végétative. Le malade est dans le coma. La figure est rouge, couverte de sueur; la respiration est bruyante, st^rtoreuse, ronflante; les pupilles sont normales ou dilatées et ne réagissent plus à la lumière. Le réflexe conjonctival est aboli, le réflexe de déglutition est aboli ; les sphincters sont relâchés. La musculature est flasque, le pouls est plein, régulier, de fréquence variable, souvent ralenti par ^pigmentation de la tension intra.cranienne. La température descend de 1° à 2^ sous la normale.
Cet état djire de quelques heures à un ou deux jours si l'hémorrhagie est jTayÊ_ou se fait jour dans les ventricules cérébraux ou le bulbe .
Si l'hémorrhagie est moins abondante, le malade peut survivre. Il entre dans un état de somnolence", les réflexes réapparaissent.
puis lentement reviennent la sensibilité consciente et la motilijté
volontaire.
Alors l'ictus est fini et l'on assiste à la seconde phase de l'accident : IL T.r.s siiniptchnes de lésion cérébrale ou d'hémipléçiie. Ce sont
des symptômes de foyer dus aux lésions organiques produites par
geivou.
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Section horizontale du cerveau montrant les rapports des ganglions de la base.
rhémorrhagje. Or, l'hémorrhagie intéresse surtout les branches de l'artère sylvienne qui se rendent dans le corps opto-strié. Le sang va donc détruire une partie plus ou moins grande des ganglions de la base (fig. 35o).
Nous savons que la couche optique reçoit toutes les fibres ascendantes de sensibilité et que les impressions reçues sont transmises à l'écorce par le neurone thalamo-cortical .
? A une lésion complète de la couche optique correspondra une anesthéste totale du côté opposé à la lésion. Si la couche optique et
les libres thalamo-corticales sont intactes, il y aura, après l'ictus. retouT_complet de la sensibilité. Et si en même temps les fibres cortico-spinales qui occupent__le bras postérieur de la capsule interne ne sont pas lésées, il y aura retour complet de la motilité volontaire. Dans ce cas, l'ictus est le seul symptôme, il n'y a pas
de S3miptôme de foyer.
Le_plus_souyent l'hémorrhagie intéresse les fibres du bras postérieur de la capsule i nterne,so i t directement, soit indirectement, par compression, et produit Vhémiplés^ie.
A. Hémiplégie.
Lorsque lavoiecortico-spinale est interrompue, l'hémiplégie au début est toujours complète. Elle intéresse alors tous les muscles du membre inférieur, tous les muscles du
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Signe de Babinski.
membre supérieur, les muscles de la moitié de la langue et ceux de la moitié inférieure de la face. Elle respecte d'ordinaire les muscles du tronc, du pharynx, du larynx et ceux innervés par le facial supérieur.
La paralysie est flasque au m embre supérieur e tau membre inférieur. Si on demande au malade de pousser la langue, elle dévie du côté paralysé par prédominance d'action du génio-glosse du côté opposé. La joue est Basque, la commissure buccale est abaissée, le pli naso-labial est effacé, la figure est asymétrique.
B. Modifications des réflejj^^.
Les réflexes cutanés supérieurs, crémastérims., abdominaux, plantaire en flexion sont abolis du côté lésé.
Les réflexes tendineux sont exagérés. Il y Rclonus du pied etclonus de_la_rotule .
Les réflexes cutanés inférieurs_sont exagérés. Cette exagération se manifeste surtout par le si^s^^ie de Babinski (fig. 35 1 et 352).
Si la lésion intéresse l'hémisphère gauche il y a hémiplégie droite et, dans ce cas, le centre de Broca peut être atteint, ce qui produit de V aphasie.
Evoh'tion ultérieure de ïhèmipléçiie :
R11e dépend de X^à. gravité des lésions nerveuses.
fl) S'il y a simple compression, le caillot va se résorber, la compression disparaître. Cette hémiplégie /)fl55fl06'rg est un symptôme de foyer indirect.
V) S'il y a destruction de toutes les fibres cortico-spinales dans le
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Contracture post-hémiplégique.
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bras postérieur de la capsule interne, l'hémiplégie est dtirable et constitue un symptôme de foyer direct.
c) Le plus souvent, la destruction a été incomplète, et dans ce cas, la compression cessant, l'hémiplégie peut lentement rétrocéder.
Le retour à la motilité normale se manifeste d'abord dans les muscles des racines des membres. Ce retour est presque typique.
Au membre supérieur ce retour se fait
dans les muscles fléchisseurs : Pectoraux, biceps, brachial antérieur, fléchisseur commun des doi<Jts ;
dans les muscles rotateurs internes : Pronateurs.
ISMjmembre inférieur
dans les muscles extenseurs : Ouadriceps crural, triceps sural ;
dans les rotateurs externes : Péroniers.
En même temps on voit survenir la contracture post-hémiplégique^. qui ne se manifeste que dans les muscles qui recouvrent plus ou moins leur motilité volontaire. Ejle fait toujours défaut dans les muscles atteints de paralysie complète.
La contracture post- hémiplégique amène des attitudes déterminées ;
celle des muscles pectoraux ramène le bras contre le corps ;
celle du bice^ et du brachial antérieur produitUa_flexion de r avant-bras vSur le bras ;
celle du fléchisseur commun produit la flexion des doigts et du poignet ;
celle du pronateur la flexion et la pronation de la main. • Aiimembre inférieu r
celle du muscle crural produit l'extension de la jambe ;
celle du triceps sural l'extension du pied sur la jambe ;
celle des muscles péroniers l'abduction du pied.
Cette contracture en extension du membre inférieur amène un allongement de la jambe et le malade pour marcher relève le bassin et marche en fauchant, c'est-à-dire en décrivant des cercles avec la pointe du pied rasant le sol (fig. 353, 354 ^^ 355).
Résumé des si/ n iptô mes jjrincipa ux :
Paralysie flasque au début ;
Contracture dans certains ffl'oupes de muscles produisant la
paralysie spastique ;
Exagération des réflexes tendineux :
Exagération des réflexes cutanés inférieurs ;
A bolition des réflexes cutanés supérieurs .
Jamais de réaction de dégénérescence parce que le neurone péri-phérique est intact .
'L'atrophie peut survenir à la_longue, mais elle est toujours limitée.
Si/ mptôn les seco'i idaires :
a) Douleurs articulaires, surtout localisées à l'épaule. Elles peuvent être dues à l'immobilité du membre ;
b) Troubles vaso-moteurs. Peau froide cyanosée. Parfois œdème localisé à la face dorsale de la main (main potelée ou succulente des hémiplégicjues).
Formes cHniques atiipiqiws :
L'hémorrhagie cérébraleji'a pas toujours cette marche caractéristique.
i*^ L'ictus peut exister 5^;;^ paralxsie ;
2"^ L'ictus peut être suivi âChérniflé^ie transitoire ;
3" L'ictus peut être suivi de mort rafide ;
4" L'ictus peut faire défaut et rhémrplégie s'établit lentement et ■cela lorsque l'hémorrhagie est lente et progressive.
Le syndrome hémiplégie surviendra donc chaque fois que les
fibres corticQ-spinales sont mises hors de service. Il peut résulter des lésions survenant à des endroits variés :
a) dans la capsule interne ;
b) dansje mésencéphale ;
c) dans le pont de Varole ; d\ dans le bulbe rachidicn.
Les symptômes concomitants permettent de faire le diagnostic de ces différentes hémiplégies.
a) Une lésion de la capsule interne s'accompagne le plus souvent dliémianesthésie ;
b) Dans le mésencéphale, le nerf III est presque toujours atteint. Il y a hémiplégie du côté opposé à la lésion et paralysie dans le domaine de l'oculo-moteur commun du même côté. C'est une paralysie alterne ou syndrome de Weber ; ■
c) Dans le pont de \'arole, la lésion des nerfs \'l et VII produit la paralysie dans le domaine du facial et de l'oculo-moteur externe du côté de la lésion avec hémiplégie du côté opposé. C'est le syndrome de Millard-Gubler ;
d) Dans le bulbe la lésion des fibres du nerf XII a pour conséquence la paralysie de la moitié correspondante de la langue, avec hémiplégie du côté opposé.
Diagnostic.
On doit le faire soit lorsque l'hémiplégie est établie, soit pendant l'ictus apoplectique.
V Au stade d'héniiple'j'ie le diagnostic est facile. Du côté atteint il y a diminution de la motilité volontaire, exagération des réflexes tendineux, exagération des réflexes cutanés inférieurs, abolition des réflexes cutanés supérieurs. Il n'y a pas de réaction de dégénérescence et pas d'atrophie;
2" Au stade cV ictus le diagnostic est plus difficile. On peut confondre :
à) Ayec^la syncope. Le diagnostic est facile parce que dans ce cas il n'y a pas decoma, la face est pâle, exsangue, le pouls est lent et petit et la perte de connaissance est de peu de durée ;
b] Avec V attaque d'épilcpsie, ou plutôt avec l'état comateux qui suit la crise épileptique. On se base pour faire le diagnostic sur les antécédents, sur l'âge, l'épilepsie étant plus fréquente dans le jeune âge, sur la morsure de la langue et sur l'absence des symptômes unilatéraux ;
c) Avec des attaques d'hystérie sous forme de corna hystéric|uc. On tiendra compte de l'âge, des antécédents. La température est
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normale. Il n'y a pas abolition du réflexe pupillaiie ni des réflexes tendineux ;
d) Avec le coma iirémique. Dans ce cas il y a souvent des œdèmes^ de la rétinite albuminurique, des symptômes antérieurs d'urémie (convulsions, vomissements). L'examen des urines est un importanFélément de diagnostic ;
é) Avec le coma diabétique. Il ne s'établit pas brusquement. On fera l'examen des urines ;
f) Avec V ivresse alcoolique. Les vomissements décèlent l'odeur d'alcool. Il y a tendance au délire.
Lorsque le diagnostic de lésion cérébrale est établi, il reste à différencier Yhémorrliagie du ramollissement.
(3n se basera sur l'âge Avant 40 ans, l'hémorrhagie est rare. Entre 40 et 60 ans, lorsqu'il n'y a ni syphilis ni lésion cardiaque, l'hémorrhagie est plus fréquente que le ramollissement. Entre 60 et 80 ans, l'hémorrhagie est aussi fréquente que le ramollissement. Après^So ans, elle est rare .
Ce n'est là évidemment qu'une présomption. Xous reviendrons sur ce diagnostic au chapitre du Ramollissement cérébral.
Pronostic.
Le pronostic est toujours grave à cause des récidives.
Dans l'état d'ictus apoplectique, le pronostic dépend de Vimportancc de l'hémorrhagie et de son siè^e.
On_peut juger approximativement de l'importance d'une hémorrhagie cérébrale par la durée du coma. Si celui-ci dure plus de ^• ingt-quatre heures, la vie est en dange r .
Les hémorrhagies du tronc cérébral sont beaucoup plus graves que les hémorrhagies se produisant dans la substance cérébrale elle-même, à moins qu'il n'y ait envahissement des cavités ventriculaires.
Au sortir de l'ictus apoplectique, quand les symptômes d'hémiplégie flasque sont nettement prononcés^l s'agira de savoir si on peut espérer une rétrogression des symptômes pouvant conduire vers une guérison plus ou moins complète. La guérison ne peut être obtenue que dans les cas de compression des fibres descendantes, or il n'existe aucun symptôme permettant de distinguer une compression des fibres descendantes de leur interruption anatomique.
L'évolution ultérieure peut seule nous renseigner sur le véritable trauma subi par les fibres nerveuses. Si la motilité volontaire revient déjà au bout de quelques jours et si l'amélioration est
progressive, l'hémiplégie est le plus souvent un symptôme de foyer indirect. Elle sera alors transitoire et pourra disparaître plus ou moins complètement
Si au bout de trois ou quatre semaines l'hémiplégie n'a que très léjgèrement rétrocédé, il est presque certain que les hbres corticales ont été interrompues ; l'hémiplégie, étant alors un S3miptôme de foye£^lirect, restera définitive.
Dès que les phénomènes de contracture post-hémiplégique surviennent, il n'y a plus guère d'espoir de voir survenir de l'amélioration.
Traitement.
Pendant le stade d'ictus apoplectique, le traitement se borne à peu
de chose. Si le malade est tombé à terre, il faut tout d'abord
dégager le cou, puis mettre le malade au lit, la tête un peu relevée,
dans une chambre bien aérée, loin des bruits de la rue. Il faut
s'abstenir de toute tentative pour tirer le malade du coma.
Une pratique généralement suivie consiste dans l'application de glace sur la tète et une soustraction sanguine soit par saignée pratiquée au pli du coude, soit par une application de sangsues au niveau d'une apophyse mastoïde. L'application de glace sur la tête ne peut nuire en aucune façon. Elle calme le malade, on peut donc y recourir. Quant aux émissions sanguines on ne peut y avoir recours qu'avec beaucoup de prudence. En cas d'hémorrhagie cérébrale, une saignée serait indiquée pour diminuer la tension sanguine dans la boite crânienne, mais elle serait contre-indi(|uée en cas de ramollissement. Or, le diagnostic différentiel entre l'hémorrhagie cérébrale et le ramollissement est généralement impossible. Pour savoir si une soustraction sanguine est indiciuée on doit se baser exclusivement sur l'état du cœur. Chez un individu vigoureux, la face injectée, le pouls dur et lent, les fortes pulsations de la carotide indiquent une tension sanguine exagérée ; dans ce cas il }- a espoir, si le coma dure longtemps, de diminuer l'importance de l'hémorrhagie en abaissant la tension sanguine d es le début de l'attaque .
Dans les cas contraires il vaut mieux s'abstenir et laisser le malade tranquille. Toute l'intervention du médecin mp^i'^'^p''^ ^ favoriser les fonctions viscérales, à éviter la constipation et à recourir de bonne heure au catéthérisme en cas de rétcntic^n urinai re : il_aura de plus à surveiller le cœur, à le soutenir en cas de défaillance, à entretenir la nutrition et à éviter le décubitus.
Contre la lésion artérielle elle-même il n'y a rien à faire.
Quand le malade est sorti de l'ictus apoplccti(|ue et (ju'il y a
soupçonde_s^:philis on peut lecouiir au traitement spécifique : l'iodure et le traitement mercuriel .
Lorsque V hémiplégie est définitivement établie, soit environ trois mwjri^trf' semaines après l'ictus, il est d'usage d'instituer un^ti'aitement contre la paralysie elle-même ; mais ce traitement ne peut avoir qu'un effet suggestif, la paralysie est en effet la conséquence physiologique de la lésion cérébrale, cette lésion étant définitive il doit en être de même de ses conséquences. On conseille généralement l'électricité. On peut y recourir. On recommande soit la galvanisation de la tête par un courant faible pendant deux ou trois minutes tous les jours, soit la faradisation des muscles. Quand on recourt au courant faradique il faut bien prendrësoin de ne pas électriser les muscles qui ont une tendance à la contracture, sinon, on favoriserait cette dernière. Il vaut donc mieux électriser leurs antagonistes, c'est-à-dire les extenseurs et les rotateurs externes au membre supérieur, les fléchisseurs et les rotateurs internes au membre inférieur.
Pour prévenir la contracture et les douleurs articulaires il faut recourir aux mouvements passifs et au massage des muscles.
Comme médication interne on conseille l'iodure. ; En cas de contracture, le malade trouvera du soulagement dans ' les bains chauds salés.
On a préconisé, dans ces derniers temps, djins le but de diminuer la contracture, la radicotomie postérieure qui donne des résultats incontestables dans la paraplégie spastique. Mais cette intei'venliûiLn'est pas à conseiller et cela parce que le mécanisme de la contracture n'est pas le même dans les deux états pathologiques. Xous avons vu, en étudiant la paraplégie spastique, que l'interruption bilatérale des fibres cortico-spinales pendant leur trajet médullaire entraîne les mêmes symptômes cliniques que ceux que l'on voit survenir dans l'hémiplégie avec cette double différence : 1° que dans la paraplégie la motilitévolontaire persiste, mais ne peut se manifester à cause de l'hypertonicité des muscles, tandis que dans l'hémiplégie la motilité volontaire est abolie ;
2° dans la paraplégie, la contracture est le phénomène initial, elle est primitive et entraine à sa suite la paralysie. Elle intéresse tous les muscles. Il n'y a paralysie que pour autant que la contracture s'oppose à l'exercice de motilité volontaire. Dans l'hémiplégie la paralysie est le phénoniène initial. Elle peut persister indéfiniment sans apparence de contracture. Si la contracture survient elle est toujours un phénomène secondaire, n'intéressant que les muscles qui ont récupéré un certain degré d_e__niotilité
volontaire. Il n'y a contracture que pour autant qu'il y a eu retour de la motilité volontaire .
Ces^ différences dans la pathogénie de la contracture dans l'hémiplégie et dans la paraplégie doivent être attribuées à ce fait que, dans la paraplégie, il n'y a interruption que de la voie niotrice principale, de telle sorte que le cerveau continue à
cirtt .
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Les artères de la base du cerveau (d'après Dvret).
exercer son influence sur la moelle et sur les muscles par la voie motrice secondaire, tandis que dans l'hémiplégie il y a à la fois interruption de la voie motrice principale et de la voie motrice secondaire de telle sorte que, au_début, du moins, j_e cerveau est sans connexion aucune avec la moelle épinière. Dans la paraplégie il _n^ a donc pas de paralysie véritable, mais l'exercice de la motilité volontaire est contrecarré par V hyper tonicité des muscles. On_ comprend que dans ces conditions toute intervention capable de diminuer la contracture favorisera l'exercice des mouvements volontaires. Dans l'hémiplégie il y a avant tout paralysie, cette paralysie est complète dans certains groupes de musdes^elle est
incomplète dans, d'aulrgs^précisément ceux qui sont envahis par la contracture. En coupant les racines postérieures on pourra diminuer cette dernière, on ne fera pas revenir une connexion corticale qui n'existe plus. Ilvaut donc mieux ne pas recourir à la radicotomie postérieure .
Le ramollissement cérébral.
Définition.
C'est une lésion cérébrale consécutive à Voblitération brusque pu lente d'une ou de plusieurs branches artérielles du cerveau. Cette oblitération produit d'abord l'anémie du territoire cérébral correspondant, puis la mortification et le ramollissement.
Anatomie pathologique.
Il importe de se rappeler la disposition des artères du cerveau. Les deux carotides internes, avant de se diviser, sont situées dans l'anp^le externe du chiasma optique.
Leu^i-s deux braTic.hes de terminaison sont Vartcre cérébrale antériciire et V artère cérébrale moyenne.
T)u_b'onc basilaire formé par la réunion des deux artères vertébrales naissent les artères cérébrales postérieures. Celles-ci communiquent de chaque côté avec l'artère cérébrale moyenne par la
branche communicante postérieure .
En avant, les deux cérébrales antérieures sont unies par la communicante antérieure. L'ensemble
forme un cercle artériel complet, le cercle artériel de Willis (fig. 356).
Les artères qui en naissent vont se ramifier dans la pie-mère.
Elles s'anastomosent
nixIc-icLiie.
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Face interne de rhémisphére cérébral droit montrant les territoires vasculaires des trois artères cérébrales.
encore, il est vrai, aux confins du territoire cérébral, mais ces anastomoses sont insuffisantes. Cependant, dans certains cas d'obstruction très lente, la compensation. p<^"t «^'établir.
Con.sé(iuences de l'ohlitéralion artérielle.
1° \J artère cérébrale antérieure porte le sang à toute la face interne
del'hémisphùre correspondant depuis le pôle frontal jusqu'à la fissure perpendiculaire interne ainsi qu'à la face supérieure du
FiG. 358.
Face externe de l'hémisphère cérébral gauche.
corps calleux ; à une partie de la face convexe de l'hémisphère : les circonvolutions frontales supérieure et mo3^enne et le tiers supé-
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rieur de la circonvolution centrale antérieure et à la partie interne de la face inférieure du lobe frontal depuis la fissure médiane ius(iu'au sillon crucial (fig. 357 ^ 36o).
Cettepartie du cerveau sert très probablement aux fonctions
intellectuelles. Il y a donc peu de symptôiiies, le déficit intellectuel é.fpnj" ^^^^ difficile à apprécier ;
2° Uartèrc cérébrale postérieure se distribue au lobe occipital. Là se trouye_la_spli£i£_idsiielle dont la destruction amène Thémianopsie:
?>^ Uartère cérébrale moyenne se ramifie dans la fissure de Sylvius et par là
a) dans les deux circonvolutions temporales supérieures où siège dans l'hémisphère droit la sphère auditive, dans l'hémisphère gauche la sphère auditive et le centre des images auditives ou centre de la surdité verbale. Immédiatement en arrière de ce dernier est le
pli courbe, centre des images
visuelles (fig. 36 1); *.,;.- . V A b] dans la circonvolution
frontale inférieure où s e trouve à gauche le centre de
>^ Broca ou centre du langage
articulé;
c\ dans la circonvolution centrale antérieure, zone motrice corticale ;
d) dans la circonvolution
centrale postérieure et parié-
t aie, siège de la sphère tactile .
Donc si l'oblitération se produit à droite, elle peut avoir comme
symptômes de l'hémiplég^ie gauche, de l'hémianesthésie, mais pas
detroubles aphasiques.
Si la lésion siège à gauche elle peut produire de l'aphasie totale, ou bien de l'aphasie motrice ou sensitive.
TiG. 3ni.
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à la face externe de l'hémisphère gauche.
la
'L'oblitération artérielle peut être due à une embolie ou à thrombose. L'embolie en est la cause la plus fréquente.
A. L'embolie :
Elle peut provenir : i*^ du cccur o^auche et être une complication de l'endocardite chronique avec lésions valvulaires. Elle est surtout fréquente dans le jeune âge ou l'âge mùr ;
2° D'une plaque athéromateuse qui s'est développée dans l'aorte ou dans l'un des grands vaisseaux, plaque due elle-même à rartério-sclérose. sénile, alcoolique, syphilitique;
3° Des veines pulmonaires en cas de gangrène ou d'abcès pulmonaires ;
4° Il y a parfois embolie graisseuse à la suite de fracture des os longs.
L'embolie est plus fréquente à g^auche qu'à droite et cela à cause de la disposition des troncs artériels. Le tronc artériel brachiocéphalique fait une coudure avec l'aorte, tandis que la carotide et la sous-clavière gauches s'offrent directement au courant sajigujn-
Si l'embolus passe dans la carotide, il arrive à la base du cerveau. La cérébrale antérieure se présente à angle droit, tandis que le passage est direct vers l'artère sy 1vienne. C'est dans celle-ci qu'il s'engage. Il y rencontre les artères des ganglions de la base où il pénètre rarement parce qu'elles forment un angle droit, et il va se loger dans une des artères de l'écorce .
Si l'embolus pénètre dans la sousclavière, il peut rejoindre le cerveau par l'artère vertébrale.
Un__embolus volumineux peut oblitérer une artère cérébrale et produire un ramollissement étenj^u , un petit embolus va se loger dans une branche corticale amenant un ramollissement limité (fig. 362 à 365).
En appliquant ces données à Vartère sylvienne gauche on voit q u\ine embolie volumineuse aura pour conséquence le ramollissement des ganglions gris de la base, de la capsule interne et de presque toute la surface externe du cerveau, à l'exception des deux lobes frontaux supérieurs et du lobe occipital ,
Il y aura donc : héiniplégie droite;
hémianesthésie droite ; aphasie totale.
Si l'embolie est petite, elle pénètre plus loin dans une artère terminale
à) I )ans l'artère qui se rend au pied de la troisième circonvolution frontale, elle produit V aphasie motrice:
b) Dans la branche qui se rend au tiers postérieur de la. circonvolution temporale supérieure, elle produit la surdite verbale ;
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branches de l'artère sylvienne gauche aj'ant entraîné de l'aphasie, de l'agraphie
et de la jiarésie laciale et brachiale.
c) Dans la branche du pli courbe, la cécité verbale ;
d) Dans la branche qui se rend à la circonvolution centrale antérieure, des jnonoplé^ies ;
e) Dans la branche de la circonvolution centrale postérieure, la stério-agnosje.
Le_plus souvent les embolies sont petites et le ramollissement est limité. Cette lésion limitée distingue le ramollissement de rfiemorrhagie. Le premier accident produit le plus souvent une monoplégie sans hémianesthésie,le second s'accompagne presque toujours d'hémiplégie, souvent d'hémianesthésie.
B. La thrombose.
^tr-iX
Elle est la conséquence de Vartéfio-sclévose d'origine sénile ou alcoolique ou encore elle survient à la suite à' end art évite sy^hilitiqiie . Au contraire de l'embolie elle est surtout fréquente chez les vieillards.
Elle intéresse aussi bien l'hémisphère droit que l'hémisphèi'e gauche et survient de préférence dans les artères de la base. Le ramollissement qui en est la conséquence est presque toujours étendu. Alors que dans l'embolie l'oblitération est brusque, la thrombose est lente et prof^ressive. Il y a d'abord anémie dans le territoire de l'artère oblitérée, puis, au bout de quelques jours, ramollissement. Les parties ramollies peuvent persister comme telles indéfiniment sous forme de p^laques jaunes, ou se liquéfier et former des kystes.
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L'oblitération s'est produite avant la division
du petit tronc artériel en trois branches.
Symptômes.
Il y a des symptômes transitoires dus àjila lésion artérielle et des symptômes définitifs dus à la lésion cérébrale.
1° Symptàiiies transi foires. Ils varient d'après la rapidité de l'oblitération et l'importance de l'artère intéressée.
A. En cas d'embolie l'oblitération est rapide et brusque. Si une grosse artère est entreprise, la perturbation profonde des fonctions
de rhémisphère lésé sejT;^drnt a.u dehors par V ictus apoplectique. Cet ictus ressemble à celin de l'hémorrhagie cérébrale mais s'en distingue par les caractères suivants :
a) Le coma est moins profond et moins prolongé :
b) Il y a absence de ralentissement du pouls ;
c) Il y a absence d'abaissement de la température ;
d) Au bout de dix à douze heures on voit survenir un état fébrile modéré correspondant au travail de ramollissement et pouvant durer plusieurs jours ;
e) Il va souvent des convulsions épileptiformes par excitation de récorçe.
Lorsque l'oblitération intéresse une petite artère, l'ictus peut faire défaut, les symptômes définitifs de lésion cérébrale peuvent survenir d'emblée accompagnés ou précédés pendant quelques heures de maux de tête et de vertige.
B. Rn cas de thronibose l'oblitération est lente. Il n'y a par conséquent pas d'ictus, niais pendant des jours, des semaines ou des mois, le malade se plaint de vertiges, de maux de tète, de diminution de la mémoire et de l'intelligence.
Ces manifestations sont dues à l'état athéromateux des artères.
Les_symptômes définitifs ou symptômes de foyer s'installent p rogressivement. 1 1 s varient d'après l'artère intéressée .
a) L'oblitération de Vartère cérébrale antérieuve n'amène aucun symptôme appréciable;
b) L'oblitération de Vartère cérébrale postérieure se manifeste par de V hémianopsie . Si la lésion est bilatérale il y a cécité complète ;
c) L'oblitération de Vartère cérébrale 7noyenne produit de Vhémiplégie et de V hémianesthésie . Lorsque la lésion siège à gauche il y aura en outre des troubles aphasiques ;
d) L'oblitération de branches collatérales produit des lésions plus limitées : mouoplégie, aphasie motrice, cécité ou surdité verbale, etc.
L'apparition de ces symptômes est lente et progressive. Les prodromes sont souvent suivis d'hémiparésie plus ou moins étendue, variable dans son intensité et conduisant par étapes à l'hémiplégie.
Paralysie pseudo-bulbaire .
C'est dans ces cas que l'on peut voir survenir la paralysie pseudobulbaire due à une embolie ou à une thrombose bilatérale des centres corticaux (]ui commandent dans le bulbe aux neurones périphériques formant les nerfs V, VII, X et XI I.
Rlle se distingue de la paralysie labio-glosso-laryngée par les caractères suivants :
1° Lap^aralvsie pseudo-bulbaire survient de préférence aux âges ■extrêmes. La paralysie bulbaire est une affection de l'âge adulte :
2° Il 3^ a presque toujours d'autres symptômes de lésion cérébrale : perte de mémoire, diminution d'intelligence, rire et pleurer spasmodiques. Il v a très souvent aussi des S3^mptômes d'hémiplég^ie :
3"^ Il V a souvent au début, un, deux ou plusieurs petits ictus apoplectiques ihémorrhagie ou embolie) ;
4*^' Il n'y a ni atrophie, ni réaction de dégénérescence, ni contractions fibrillaires.
L'articulation des mots est très défectueuse comme chez les bulbaires vrais. La voix_est sourde et saccadée.
Diagnostic.
I. Lorsqu'il v a ictus, il doit se faire entre V hêmorrha^ie et le ramollissement. Ce diagnostic est souvent difficile.
Ce qm_j)laide en faveur d'un ramollissement, c'est l'existence d'une lésion valvulaire, le jeune âge, l'artério-sclérose, l'état du cœur, la pâleur de la face. Il n'y a pas d'abaissement de la tempe ratm;e^_Qa^_dej*aJ^n^
II. Lorsque la paralysie s^mst2\\e^ansictus, le diagnostic est à faire entre Vembolie et la thrombose .
a) 'L'embolie produit le plus souvent une lésion corticale limitée. Elle survient dans le jeunej.ge, à la suite d'une lésion valvulaire. La paralysie est brusque sans prodromes ;
b\ La thrombose produit une lésion basale étendue, survient à un âge avancé chez des sujets alcooliques ou syphilitiques. L'hémiplégie est graduelle, précédée d'une longue période de troubles prodromiques. Le diagnostic différentiel avec la tumeur cérébrale est souvent très difficile. On recherchera les symptômes généraux de celle-ci.
Le pronostic gimad vitam est meilleur que dans l'hémorrhag^ie. excepté lorsque l'embolie provient d'une endocardite ulcéreuse.
Le pronostic dépend encore de l'étendue de la lésion et de l'artère intéressée. Les récidives sont toujours à craindre.
Traitement.
11 ^st le même (jue celui de l'hémorrhagie cérébrale, à part quelques particularités :
I*' On ne peut jamais prati(|uer de saignée ;
2° Silecœur est faible, on peut lui donner des excitants : vin, alcool, éther, caféine, etc. ;
3« Lorsqu'on soupçonne la syphilis, faire letraitement spécifique ;
4° En cas d'hémjolégie persistante, on peut électriser le côté paralysé mais jamais les muscles où apparaît la contracture.
Il est bon de conseiller les mouvements passifs et les bains;
5° Comme traitement médicamenteux, donner de l'iodure de potassium. /f-VMf •
Les tumeurs cérébrales.
On_comprend sous le nom de tuineurs cérébrales, non seulement les néoplasmes de la substance cérébrale proprement dite, mais encore ceux des méninges et même ceux des parois de la boite crânienne, en un mot toutes les tumeurs intracraniennes, quelle que soit leur origine, qui peuvent faire sentir leurs effets sur la substance cérébrale, d'une façon directe ou d'une façon indirecte. L'expression de tumeur est d'ailleurs prise dans son sens le plus large et s'applique même aux kystes et aux anévrysmes artériels^ à l'exclusion toutefois des abcès.
On divise généralement les tumeurs cérébrales en tumeurs vraies, tumeurs infectieuses, kystes et anévrysmes.
Les tumeurs vraies les plus communes sont le ^liome et le sarcojue; le carcinome et \e fibrome sont plus rares. Les tumeurs infectieuses les plus fréquentes sont le tubercule et le syphilome. Les tumeurs kystiques sont ou parasitaires ou non parasitaires. Les aiiévrysmes les plus importants pouvant simuler une tumeur i ntracranienne so nt ceux qui intéressent le tronc basilaire .
Parmi toutes ces tumeurs, une seulement est de provenance 'exclusivement nerveuse, c'est le o^liome. Les autres envahissent secondairement la substance cérébrale ou bien naissent dans la substance cérébrale elle-même tout en trouvant leur point de départ_dans le tissu mésodermiqne : tissu conjonctif des méninges, des vaisseaux sanguins, de la toile choroïdienne et des plexus choroïdes.
h;e^_gli(nne est formé exclusivement d'éléments de neuroglie. Le volume et le siège sont variables. La tumeur est généralement umciue. Elle prend son _point de départ le plus souvent dans l'écorce grise ou dans les ganglions gris de la base, quelquefois dans la substance blanche des hémisphères cérébraux ou cérébelleux.
LcFliome se caractérise :
par un ciévelof)f)ement excessivement lent : les éléments neurogliques '(|ui le constituent s'insinnent entre les éléments nerveux plutôt (}ue
de les refouler ou de les détruire. Il résulte de là f|ue la tumeur n'a pas de limites précises, elle fait corps commun, en effet, avec la substance cérébrale voisine et cela parce que, aux confins du rdiome, les éléments (jui le constituent se continuent directement avec les éléments ncuro^liques normaux des parties saines voisines. T e fj-liome forme une tumeui" molle, très vasculaire. Elle est fré- (}uemment le ^ièf/e d'hémorrha^des plus ou moins abondantes.
Le sarcome prend son point_de départ dans le tissu conjonctif des ménin^^es ou du périoste interne des_os. Quelquefois il provient des os eux-mêmes lo.stéosarcorne > . I )ans de rares cas il nait dans la proton deur d e shéni i s p h è l' e s cér^raux, pro_b);^blement du tissu conjonctif péiivasculaire.
Le sarcome primitij forme ^généralement une
tumeur unique à déve loppement rapide. C'est une tumeur de forme sphérique, de consistance molle et de volume variable siéf^eant de prêté rence à la base du cerveau .
\'ée des ménin;/es ou des os^ elle peut en se développant comprimer simplement la substance cérébrale. Cette compre.ssion dét(nmine alors, dans les parties intéressées, de l'anémie bientôt suivie de ramollissement . La tumeur peuj aussi envahi r secondairement la substance cérébrale, ou se dévek^pper directement et primitivement dans cette dernière. IÇUe présente des limites précises, étant i(énéralement séparée des parties voisines par une zone de ramollissement.
Le sarcome secondaire ou métastasigue est i^énéralement multiple. Nous avons eu l'occasion d'observer un cas de mélanosarcome où tout le cerveau était en queUjue sorte criVjlé de tumeurs noirâtres (fig. 366).
Le carcinome est toujours une tnmcnr secondaire transmise au cerveau par voie san<v;uine. C'est une tumeur molle, vascularisée,
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se développant aux dépens de la dure-mèi'e. des toiles choroïdiennes ou des plexus choroïdes. Elle a^ori_siè^e de prédilection dans les cavités ventriculaires d'qù elle refoule l'épendyme pour envahir la substancejcérébrale, où elle exerce plus que tout autre une action destructive. C'est une tumeur relativement rare.
Le fibrome est également une tumeur cérébrale rare. Elle trouve son point de départ soit dans le périoste interne des os, soit dans le tissu conjonctif des nerfs. Nous avons eu l'occasion de voir une tumeur volumineuse dépendant du périoste de la voûte de l'orbite (fig. 367 et 368k Une forme particulière de fibrome est celle qui
FiG. 369.
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trouve son point de départ dans le tissu conjonctif du nerf acoustique et qui, se développant au niveau de l'endroit où le pédoncule cérébelleux moyen s'enfonce dans l'hémisphère cérébelleux, porte encore le nom de tumeur de l'angle pontocérêbelleux.
Le tuberculom,e est la plus fréquente des tumeurs cérébrales, au moins dans le jeune âge. Il est solitaire dans environ un tiers des cas. Il trouve son point de départ dans les méninges ou dans le cerveau lui-même. Le plus souvent il est multiple, chacjue tuberculome tormant une petite tumeur de la grosseur d'une fève. Le siège est varmble. On le trouve de préférence aux endroits très vascularisés : la protubérance, lexfirvelej-, l'espace interpédoncullaire, la couche corticale le ]ong de la fissure de Sylvius. Il est formé de tissu conjonctif jeune, peu vascularisé, avec tendances à la caséification et se trouve toujours nettement séparé des parties voisines (fig. 36g).
Le syphilomc ou \7x. flamme provient généralement des méninges. Il peut naitre aussi dans la profondeur du cerveau, il forme alors une tumeur conjonctive de coloration jaunâtre, petite, peu vascu-
ad
larisée, ayant une tendance à la caséification dans sa partie centrale. Les gommes qui ont leur point de départ dans les méninges
l'^IG. 370.
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existent de préférence à la base, dans la région du chiasma optique, où elles peuvent englober soit les nerfs optiques, soit les nerfs moteurs oculaires (fig. 370 à 372).
Les tumenvs kystiques peuvent être dues à des parasites, cysticerques et échinocoques. Dans ce cas, elles sont généralement petites et multiplesjet peuvent exister sans symptômes cliniques appréciables.
Elles peuvent aussi être le reliquat d'une ancienne hémorrhagie ou d'un ramollissement et passer inaperçues au point de vue çlini_£ue. Elles peuvent accompagner les autres tumeurs cérébrales ou être le reliquat de la dégénérescence kystique de ces dernières . Elles peuvent exister pour leur_çompte sans que l'on connaisse la cause qui les a produites. Elles ont alors une marche envahissante, se développant sans cause apparente dans la pie-mère et l'arachnoïde, d'où elles compriment la masse cérébrale voisine. (_)uelques auteurs pensent que certaines au moins de ces poches k3^stiques peuvent être produites par une accumulation anormale de liquide encéphalo-rachidien dans l'un ou l'autre espace sousarachnoïdien. Ils parlent alors de méningite séreuse chronique circonscrite.
Etiologie.
Pour la plupart des tumeurs, l'étiologie est inconnue. Dans certaines circonstances on tend à incriminer le traumatisme, surtout pour les gliomes et les sarcornes, mais l'influence du traumatisme sur l'éclosion des tumeurs cérébrales est loin d'être prouvée.
Symptomatologie.
Les tumeurs cérébrales agissent sur le tissu nerveux par compression générale et par compression locale produisant ainsi deux grands groupes de symptômes :
i** des_ symptômes généraux caractéristiques de l'existence d'une tumeur en un endroit quelconque de la boite crânienne et
2'J des symptômes locaux ou de foyer, permettant de faire un diajgnostic de siège.
'Lesjymptômies ç^énéraiix sont dus à l'augmentation de volume de la masse intra-cranienne entraînant une compression de toute la masse cérébrale. Celle-ci se manifeste j
1° par un aplatissement des circonvolutions et la disparition plus ou moins nette des sillons qui les séparent ;
2"-' par des troubles de la circulation veineuse entraînant des congestions passives, des œdèmes et des hémorrhagies ;
3" par une tension plus forte de la dure-mère avec absence du battement cérébral, quelquefois même par un amincissement de la dure- mère ;
4" par son action sur le liquide encéphalo-rachidien, qui peut
être chassé hors de la boîte crânienne dans le confluent médullaire de la cavité rachidienne. Le pluT~souv^ent cependant le liquide s'amasse dans les cavités ventriculaires par suite d'un obstacle mécanique apporté à son écoulement vers la cavité rachidienne, comme cela s'observe dan-^ l^s tn meurs du cervelet comprimant le quatrième ventricule et les tumeurs des tubercules quadrijumeaux oblitérant l'aqueduc de Sylvius; ou bien par comprpssinn Hp Ja veine de Galien dans le cas de tumeur du ver supérieur du cervelet entraînant de la stase veineuse dans les ganglions de la base. Cette accumulation de liquide dans les cavités ventriculaires produit deVhydrocéphalie interne plus ou moins intense.
Les symptômes généraux seront surtout prononcés pour les tumeurs à développement rapide, sarcome, carcinome, ainsi que pour les tumeurs occupant les fosses occipitales inférieures : tumeurs du cervelet et du plexus choroïde du quatrième ventricule. Ils seront moins accusés pour les tumeurs à développement lent, telles que les gliomes et les fibromes, qui peuvent exister de longues années sans se traduire par des symptômes cliniques suffisants pour pouvoir en faire le diagnostic.
Les symptômes locaux sont dus à l'irritation ou à la destruction de la substance cérébrale se trouvant dans le voisinage immédiat du néoplasme.
1° Symptômes généraitœ permettant de faire le diagnostic de tumeur intracranienne.
Les symptômes généraux les plus importants sont : la céphalée., les vomissements , \di papille de stase, le ralentissement du pouls, la diminution des facultés intellectuelles , le vertige et les convulsions.
La céphalalgie est le symptôme le plus fréquent. Elle est d'ordinaire continue avec des périodes d'exacerbation intense, plus rarement avec des périodes d'apaisement et de calrne. C'est une douleur intense arrachant des cris au malade et s'exagérant par les efforts, la toux, l'éternuement. le changement de position, etc. Elle résiste à toute médication. La douleur est tantôt diffuse, tantôt localisée. Si le siège est constant et si la percussion du crâne à ce niveau la provoque ou l'exagère, elle peut être utilisée commue symptôme de foyer dans le diagnostic de siège- Les vomissements, tout en n'étant pas constants, sont cependant fréquents. Ils ont généralement le caractère cérébral, c'est-à-dire q u 'ils se produisent avec une facilité extraordinaire, sans effort apparent, souvent au moment de l'exacerbation de la céphalalgie, tantôt au moment des repas, tantôt sans rapport aucun avec ces derniers.
Uœdème de la papille ou papille de stase se produit dans 70 à 80 p. c. des cas environ. C'est un effet purement mécanique de la compression intracranienne : l'augmentation de tension du liquide encéphalo-rachidien distend la gaine conjonctive du nerf optique et comprime ainsi circulairement le nerf en même temps que la veine. Si la pression est de courte durée, la papille de stase, reconnais-
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sable à Tophtalmoscope, peut disparaître sans laisser de symptômes subjectifs .
Le plus souvent, toutefois, les malades se plaignent de troubles momentanés de la vue, sensation d'un voile à travers lequel ils aperçoivent les objets, quelquefois cécité brusque et transitoire. Si la papillite dure longtemps, la compression du nerf optique entraîne l'atrophie d'un nombre plus ou moins considérable de fibres : tant6t_des fibres périphériques amenant un rétrécissement concentrique du champ visuel, tantôt les fibres centrales donnant naissance à un scotome. Cette compression des nerfs optiques peut aller jusqu'à la cécité complète.
La papille de stase est d'ordinaire bilatéi^ale, preuve qu'elle ne peut être considérée comme un symptôme de foyer, mais bien comme un symptôme de compression intracranienne.
Ces trois symptômes : céphalée tenace, vomissements et papille destase, forment, en quelque sorte, la triade symptomatique caractéristique de l'existence d'une tumeur intracranienne., Ces^ symptômes ne sont toutefois pas constants. Ils ne sont pas indispen-
sables pour qu'une tumeur puisse exister. Quand ils surviennent, l'existence d'une tumeur cérébrale est presque indiscutable.
Ils peuvent toutefois faire défaut non seulement dans les cas où la tumeur est peu volumineuse, mais même quand la tumeur atteint un volume considérable, comme dans le cas de tumeur ayant comprimé les deux lobes orbitaires que nous avons reproduit. Tout dépend ici du siège de la tumeur et de la rapidité de son développement.
Ce sont surtout les tumeurs à évolution rapide et les tumeurs occupant les fosses occipitales inférieures qui s'accompagnent de la triade s^^mptomatique dont il est question. Quant aux tumeurs à évolution lente : les ostéosarcomes, les fibromes et surtout les gliomes, elles peuvent exister des années sans se traduire au dehors par des symptômes cliniques.
C o mme symptômes généraux moins importants on observ e encore :
Le ralentissement du pouls, symptôme fréquent et d'une assez grande importance que nous avons déjà vu apparaître dans l'hémorrhagie cérébrale. Il est le plus souvent la manifestation clinique d'une augmentation de la tension intracranienne. Il est alors un symptôme assez tardif. Quelquefois il est la conséquence directe de l'irritation du nerf vague ou de son noyau d'origine, surtout en cas de tumeur de la moelle allongée; dans ces conditions il peut êtrejin symptôme précoce.
Le vertige ou même un état vertigineux plus ou moins intense est m_oins_constant. Il s'observe surtout dans les tumeurs des fosses occipitales inférieuTesjntéi'essant le cervelet ou le nerfvestibulaire . Il est accompagné quelquefois de diplopie due à la paralysie de l'un ou l'autre des muscles extrinsèques des globes oculaires.
U' affaiblissement des facultés intellectuelles^ un état de somnolence plus ou moins prononcé, un changement dans le caractère accompagnenL_souvent les tumeurs du lobe frontal, de_préférence dans l'hémisphère droit.
Les convulsions éclatent d'ordinaire inopinément, sans cause appréciable, ce_sont des convulsions généralisées ayant tous les, caractères de répilepsie vraie.
2^ % mptômes loca i ce ou sijmpttrmes de foyer permettant de faire un diagnostic de siège.
Les symptômes de foyer peuvent tota lement faire défaut, de telle sorte que, si les symptômes généraux existent^ le seul diagnostic possible est celui de tumeur cérébrale. C'est ce^qui survient, pour les tumeurs du cefeau proprement dit, quand la tumeur se
développe dans^ce qu'on appelle les zofies silencieuses du cerveau, c'est-à-dire les diverses parties du cerveau dépourvues de projection directe au dehors : le lobe frontal droit et la plus grande partie du lobe frontal gauche, le lobe temporal droit, une grande partie du lobe pariétal droit et presque tout le lobe occipito-temporal dans les deux hémisphères. Quand la tumeur se développe dans les autres parties de l'encéphale elle entraîne d'ordinaire des symptômes deToyer hautement caractéristiques^ Pouj^^ qui concerne^ en particulier le cerveau, les tumeurs qui intéressent directement ou indirectement les zones de projection de l'écorce dans les deux, hémisphères (zone motrice, zone de sensibilité g^énérale, zone auditive, zone visuelle) et la zone du langage articulé dans l'hémisphère gauche chez lesdroitiers sont donc seules susceptibles d'un diagnostic de siège.
Les tumeurs de la zone motrice sont, sous ce rapport, faciles à localiser. Elles se traduisent en effet au dehors soit par des symptômes d'excitation, consistant en des secousses musculaires ou convulsions toniques connus sous le nom d'épilepsie corticale ou épilepsie jacksonienne. soit par des symptômes de déficit consistant essentiellement en une monoplégie, quelquefois en une hémiplégie plus ou moins complète.
Dans l'utilisation de ces symptômes d'excitation corticale ou de déficit cortical au point de vue du diagnostic de siège d'une tumeur, il faut faire une distinction importante.
Un symptôme de déficit durable tel que, par exemple, une hémiplégie plus ou moins complète, ne peut être utilisée comme S3anptôme de siège, alors que l'existence d'une tumeur est incontestable, et cela parce que cette hémiplégie peut être la conséquence d'une compression s'exerçant à distance sur les fibres du bras postérieur de la capsule interne par une tumeur située à n'importe quelle partie de l'hémisphère. C'est ainsi que nous avons vu survenir une hémiplégie gauche typique dans un cas de tumeur étendue du lobe occipital droit, sans lésion directe de la capsule interne. De même, nous avons observé un cas d'hémiplégie droite par tumeur au niveau du pied de circonvolution frontale moyenne de l'hémisphère gauche sans dégénérescence dans les fibres de la voie pyramidale. L'hémiplégie, dans ces cas, quand le diagnostic de tumeur cérébrale n'offre pas de doute, permet tout au plus d'indiquer l'hémisphère lésé.
Un symptôme de déficit plus limité, tel que le serait par exemple une monoplégie brachiale ou une monoplégie crurale, aurait plus d'importance.
r.p^nt snrtniit les symptômes d'excitation corticale qui ont de la valeur. Mais ici encore il faut distinguer ; L'épilepsie généralisée n'a aucune importance au point de vue d'un diagnostic de siège. L'épilepsie unilatérale, quand elle se produit en même temps dans tous les muscles du côté intéressé, tout comme l'hémiplégie permet tout simplement d'indiquer l'hémisphère lésé. L'épilepsie limitée^ partielle, corticale ou jacksonienne est la seule qui ait une haute valeur pour le diagnostic. L'éj)ilepsie jpartielle consiste dans les contractions musculaires cloniques survenant soit dans tous les muscles d'un membre, soit le plus souvent dans un groupe limité de muscles préposés à l'exécution d'un mouvement déterminé.
Ces secousses peuvent rester partielles et se renouveler à des époques variables, ou bien, au bout d'un certain temps, envahir prois^ressivement, dans un ordre toujours le même, tous les muscles du côté intéressé. C'est ainsi que nous avons pu observer, chez une femme de 52 ans, une épilepsie corticale gauche d'abord limitée aux yeux et à la face, envahir ensuite le membre supérieur et quelques jours après le membre inférieur. Les crises initiales étaient courtes, elles consistaient en une déviation conjuguée des yeux, puis de la tête qui se tournaient lentement à gauche, puis survenaient des secousses cloniques dans les paupières et dans toute l'étendue de la moitié gauche de la face et même dans la langue. La crise durait deux ou trois minutes, puis tout se calmait. Au bout de quelques jours la crise devenait plus longue, le début était toujours le même, mais après les convulsions dans le domaine du facial on voyait survenir des mouvements dans les doigts de la main gauche remontant lentement de la main vers l'épaule. La crise durait plus longtemps, mais les dernières secousses comme les premières se localisaient dans les paupières et la commissure labiale gauche. Quelques jours plus tard, les convulsions cloniques envahissaient également, après le membre supérieur, les muscles du membre inférieur.
Ces convulsions limitées, quand elles ont duré un certain temps, peuvent être suivies de perte de la motilité volontaire dans les muscles correspondants, d'abord paralysie transitoire, disparai ssant au bout de quelques heures, puis paralysie plus ou moins prolonp;ée jusqu'à devenir permanente. Ces paralysies ont tous les caractères de l'hémiplégie cérébrale : à côté de la perte de la moti
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Déviation conjuguée des yeux et de la tête à droite.
Début d'une crise d'épilepsie jacksonienne (lé- .sion irritative gauche").
lité volontaire on observe l'exagération des réflexes tendineux pouvà^nt aller jusqu'au clonus du pied, ainsi que l'exagération desréfiexes cutanés inférieurs se traduisant par le signe de Babinski.
Lorsque, au moment de la crise, il y a eu déviation conjuguée des yeux et de la tête du côté où se produisent les convulsions cloniques et cela par excitation du centre cortical correspondant, on peut observer, une fois la crise passée, une déviation conjuguée en sens contraire ou déviation paralytique due plus que probablement à un épuisement momentané des muscles excités et à la prédominance d'action de leurs antagonistes. Cette déviation conjuguée, paralytique, survenant après l'attaque, n'est que transitoire. Elle est définitive dans les cas de destruction corticale, ainsi que cela était le cas chez le malade dont nous reproduisons la photographie (fig. 375).
Après quelques accès d'épilepsie corticale dans le côté gauche du corps avec déviation conjuguée des yeux et de la tète du côté correspondant, il est survenu de l'hémiplégie gauche, avec déviation conjuguée des yeux et de la tète à droite. L'autopsie a démontré qu'il s'agissait d'une tumeur sous-corticale située à la partie postérieure du lobe frontal droit.
C'est en vue d'un diagnostic précis de siège dans les cas d'épilepsie corticale que la connaissance exacte des localisationsmotrices dans la circonvolution centrale antérieure a une si grande importance. Cette importance était d'autant plus grande que, il y a quelques années encore, toute l'intervention chirurgicale consistait dans l'application d'une couronne de trépan de 2 ou 3 centimètres de diamètre. Actuellement que les chirurgiens ont recours à la craniectomie par large volet, l'extrême précision dans le diagnostic de siège n'est plus indispensable.
Ce sont les muscles dans lesquels les convulsions débutent qui doivent être utilisés, c'est dans leur centre cortical, en un point quelconque de la circonvolution centrale inférieure, qu'il faut, en effet, localiser le siège de l'affection, que celle-ci intéresse ou lesméninges, ou la substance grise corticale ou la substance blanche immédiatement sous-jacente.
Si les secousses musculaires sont précédées ou accompagnées de paresthésie dans le membre correspondant, on peut admettre (]ue
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Déviation conjuguée des yeux et de la tète à droite avec hémiplégie gauche(lésion destructive droite).
la lésion intéresse également la partie correspondante de I3. circonvolution centrale postérieure.
Il peut même arriver que Tépilepsie corticale fasse défaut. Si alors les symptômes généraux ont permis de porter le diagnostic de tumeur cérébrale et que des paresthésies surviennent, soit par accès, soit d'une façon permanente, on peut, avec beaucoup de probabilité, faire le diagnostic de siège dans la circonvolution centrale postérieure.
Les tumeurs du lobe occjpital se caractérisent essentiellement_par de Vhémianopsie homolatérale. C'est là un s^-mptôme qui peut échapper au malade lui-même et à plus forte raison au médecin. Tel était le cas chez un de nos malades âgé de 61 ans qui avait présenté pendant quelque temps des chutes brusques épileptiformes sans perte de connaissance.
L'examen des pupilles et des mouvements oculaires n'a rien fait découvrir d'anormal. Au bout de quelque temps est survenue brusquement de l'hémiplégie gauche typique. Le malade a succombé au bout de quelques semaines. A l'autopsie nous avons trouvé une vaste tumeur du lobe occipital droit qui devait avoir ■entraîné de l'hémianopsie. C'est seulement à la vue de cette tumeur que le gendre du malade, médecin lui-même, s'est rappelé que, de son vivant, son beau-père lui avait dit un jour qu'il ne voyait rien de tout ce qui se trouvait dans la moitié gauche de son champ visuel. Il suppléait sans aucun doute à cette hémianopsie par les mouvements des globes oculaires (fig. 376 et 'ijy^.
Les tumeurs du lobe occipito-temporal , notamment les tumeurs intéressant la corne d'Ammon ou la pointe du lobe temporal, peuvent se traduire cliniquement pai"~Hes symptômes irritatifs de l'olfaction. C'est ainsi qu'un de nos malades se plaignait de sentir une odeur désagréable. Quand ces tumeurs sont volumineuses, elles peuvent comprimer les parties voisines du mésencéphale et produire ainsi de l'hémiplégie alterne ou syndrome de Weber.
Tum,eurs de la zone du laiic^a^e. Une tumeur de la partie t>ostérieure de la circonvolution frontale inférieure du côté gauche, intéressant le pied et le cap de cette circonvolution, donne naissance à des troubles aphasiques moteurs survenant soit brusquement soit d'une laçonprogressive. Quand elle se localise dans la circonvolution temporale supérieure gauche, elle entraine, au début, des hallucinations auditives puis de la surdité verbale accompagnée de paraphasie. Une tumeur de la circonvolution /pariétale inférieure peut entraîner de l'alexie.
Les tumeurs de la substance blanche des hémisphères cérébraux ne pré-
sentent guère de symptômes locaux permettant de faire un diagnostic de siège.
Les tumeurs de la couche optique se caractérisent essentiellement
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par des troubles de la sensibilité dans la moitié opposée du corps, soit symptômes d'excitation consistant en paresthésies et hypcralgie, quelquefois même des douleurs tenaces, soit des symptnmc.s
de déficit : hémianesthésie accompagnée d'hémiplég;ie plus oumoins complète par compression du bras postérieur de la rapsnlp! interne.
Les twneiirs du cervelet présentent, comme symptômes caractéristiques, à côté des maux de tête localisés dans la région occipitale et dans la nuque, de la papille de stase très intense et très précoce^ du vertige intense et de l'ataxie cérébelleuse, titubation cérébelleuse ou marche titubante.
Les tumeurs de ran^le ponto-cérébelleux, généralement à évolution lente, présentent comme symptômes de siège de la surdité unilatérale accompagnée le plus souvent de paralysie faciale à caractère périphérique, de plus, de l'ataxie cérébelleuse. Si la tumeur atteint un volume considérable, elle peut envahir également le nerf trijumeau et le nerf oculo-moteur externe.
Parmi les tumeurs de la base du cerveau, celles qui intéressent V hypophyse méritent de fixer l'attention. A côté des symptômesgénéraux communs à toute tumeur cérébrale, les tumeurs de l'hypophyse se caractérisent par des troubles particuliers du côté desnerfs optiques connus sous le nom de hémianopsie bitemporale. L'hypophyse se trouve, en efi'et, en arrière du chiasma optique, elle est longée de chaque côté par la bandelette optique dont les fibres internes sont les fibres croisées provenant de la partie nasale de la rétine du côté opposé. A côté de ce symptôme de voisinage, les tumeurs de l'hypophyse se traduisent encore par des symptômes propres consistant essentiellement dans un développement anormal du tissu adipeux d_u_tronc et des membres supérieurs accompagné d'une atrophie génitale .
L'ensemble de ces symptômes est connu sous le nom de dystrophie adiposo-^énitale ou syndrome de Frohlich. On l'attribue généralement à une diminution dans le fonctionnement de la partie glandulaire de rhypopiiyse ou liypopituitarisme , tandis que l'hyperfonctionnement de l'hypophyse ou hyperpituitarisme entraine de Vacromé^alie caractérisée par un développement anormal des extrémités (nez, maxillaire inférieur, les mains et les pieds).
Diagnostic.
Le diagnostic _^énéral de tumeur cérébrale se base exclusivement sur l'existence des symptômes généraux dont les plus importants forment la triade symptomatique : maux de tête, vomissements, papille de stase.
Des maux de tête violents et persistants, surtout quand ilsprésentent des périodes brusques d'exacerbation, doivent tonjonrs.
faire pensera la possibilité d'une tumeur intracranienne. On ne peut toutefois jamais porter un diagnostic de tumeur cérébrale en se basant uniquement sur ce seul symptôme, quelque important qu'il soit. Les maux de tête sont, en effet, un S3'mptôme banal etTréquent que l'on rencontre dans un grand nombre d'affections nerveuses : la migraine, où la douleur se présente souvent sous forme d'hémicranie, la neurasthénie, l'hystérie, les affections purulentes des fosses nasales et des sinus, la méningite, l'artériosclérose, l'urémie, etc.
Quand les maux de tête sont persistants. ^]J^^^t, pnnr ériairer le diagnostic, recourir à l'examen du fond de l'œil. S'il existe de la papille de stase, le diagnostic de tumeur devient plus que probable. Il a été établi. en_ effet, que la papille de stase existe dans 70 à 80 p. c. des cas de tumeur cérébrale . La papille de stase n!est toutefois pas pathognomonique de l'existence d'une tumeur cérébrale. D'abord elle peut faire défaut dans les cas avérés de tumeur cérébrale. Ensuite elle peut exister dans toutes les affections qui s'accompagnent d'une augmentation de la tension intracranienne et^notamment, Tabcès cérébral et la syphilis du cerveau .
De plus dans l'urémie, il se produit de la rétinite qui pourrait en imposer pour de la papille de stase et faire porter le diagnostic de tumeur cérébrale, d'autant plus que l'urémie se manifeste également par des maux de tête, des vomissements et des vertiges, quelquefois même des attaques épileptiques. L'examen répété des urines et du sang pourra seul éclairer le diagnostic.
Les vomissements et les maux de tête existant ensemble, même quand les vomissements ont un caractère nettement cérébral et que les maux de tête surgissent par crise, en V absence de t^apille de stase , ne permettent pas de porter le diagnostic de tumeur cérébrale. C'est ainsi que dans un cas d'hémiplégie existant depuis deux ans chez un homme de 3g ans infecté de syphilis depuis neuf ans, nous avons vu survenir des vomissements tenaces avec des maux de tête persistants ne cédant à aucun traitement. Les papilles étaient normales. L'homme a succombé au bout de quatre semaines et l'autopsie n'a fait découvrir aucune apparence de tumeur cérébrale.
A côté des maux de tête et de la papille de stase, les vomissements à caractère cérébral, c'est-à-dire survenant sans effort, par accès, accompagnant les exacerbations des maux de tète peuvent aider à établir le diagnostic.
En l'absence de papille de stase, et s'il n'existe pas de symptôme de foyer indiquant nettement une lésion cérébrale, le diagnostic probable de tumeur cérébrale pourra se faire en se basant sur les
symptômes accessoires : la diminution des facultés intellectuelles, la torpeur, la somnolence et le ralentissement du pouls. On__peut aussi recourir à une ponction lombaire afin de s'assurer s'il y a réellem'ént augmentation de tension du liquide encéphale rachidien. Mais cette ponction doit se faire av^ec une extrême prudence, vu que, en cas de tumeur cérébrale, on a vu survenir 'une issue fatale, quelcj^ues heures après cette intervention en appa- ' rence anodine.
(}uand il ^^a donc soupçon de tumeur cérébrale et qu'on recourt à la ponction lombaire il faut se contenter d'extraire seulement ,deux ou trois centimètres cubes de liquide, quantité suffisante pour se rendre compte de la tension, et à la rigueur recourir à la réaction de Wasserman et à un examen cytologique et bactériologique. , L'absence de tension du liquide ne peut toutefois pas servir d'argument contre l'existence d'une tumeur.
Une_fois_Ie diagnostic de tumeur cérébrale posé, il faut s'efforcer d'établir un dia^^nosiic de siè^e, diagnostic de la plus haute importance au point de vue de la possibilité d'une intervention opératoire. Le diagnostic de siège se basera surtout sur les symptômes particuliers à chaque zone fonctionnelle de l'écorce que nous avons signalés antérieurement. Sous ce rapport, les symptômes les plus importants sont :
i" Les symptômes soit d'excitation motrice, caractéristiques de lepilepsie jacksonienne et qui indiquent une lésion de la zone motrice, soit d'excitation sensible ou paresthésie qui accompagnent une irritation delà circonvolution centrale postérieure;
2° Les symptômes de déficit : monoplégie en cas de lésions de la zone motrice, hémianopsie en cas de lésions du lobe occipital et les diverses formes d'aphasie dans les cas de lésion de la zone du langage ;
3" La percussion du crâne, dans le cas où cette percussion provoque d'une façon constante de la douleur à un endroit déterminé.
Le diagnostic de la nature de la tumeur a de l'importance, tant au point~de vue du pronostic qu'au point de vue du traitement opératoire. Au point de vue du pronostic, les tumeurs solitaires sont plus favorables que les tumeurs multiples (tuberculomes) et parmi les tumeurs solitaires, celles à évolution lente comme les fibromes et les gliomes sont d'un pronostic moins fâcheux que celles à évolution rapide, les sarcomes et les carcinomes. Au point de vue opératoirCj^l est bon de savoir que, en cas d'ostéosarcome et de carcinome, il est préférable de s'abstenir. D'autre part, parmi les tumeurs opérables, celles cjui sont nettement limitées, comme les
fc
fibromes et les sarcomes, sont plus favorables que les gliomes, qui n'ont guère de limites précises.
Malheureusement le diagnostic de la nature de la tumeur est généralement impossible. On ne peut émettre à cet égard que des probabilités, à moins qu'il ne s'agisse de tumeurs métastasiques, comme le carcinome, le sarcome et le mélanosarcome.
Pour le syphilome, les antécédents peuvent mettre sur la voie. L'existence d'une syphilis antérieure n'est pas cependant suffisante pour pouvoir faire dans un cas donné le diagnostic de syphilome. car une tumeur de n'importe quelle nature peut survenir chez un malade syphilitique. Dans le doute on doit recourir à un traitement spécifique énergique pour confirmer ou infirmer le diagnostic.
En cas de soupçon de tuberciilome on doit rechercher s'il n'y a pas de foyer de tuberculose ailleurs.
Pour les tumeurs de nature osseuse ou ayant leur point de départ dans les os ou le périoste interne, de même que pour les tumeurs de l'hypophyse qui entraînent généralement des élargissements de la selle turcique, la radiographie pourra aider à en révéler soit le siège, soit la nature.
Marche, durée, terminaison.
La marche est généralement lente. La maladie dure en moyenne un ou deux ans pour les tumeurs à évolution rapide : les sarcomes
et les carcinomes. Pour les tuberculomes et les gliomes la durée est en moyenne de cinq à six ans. "" ~
La mort peut survenir brusquement par ictus apoplectique à la suite d'une hémorrhagie plus ou moins abondante.
Pronostic.
Le pronostic est toujours grave, excepté peut-être pour lestumeurs syphilitiques.
Traitement.
Le traitement médicamenteux ne peut être utile qu'en cas de syphilome. Dans ces conditions, il faut recourir à un traitement spécifique énergique : de^ l'iodure de potassium à raison de 6, S et même lo grammes par jour, des sels de mercure solubles ou insolubles en injections intraTirîisculaires et des injections intraveineusesTTe néo-salvârsan.
Cojnme l'origine syph i litique d'une tumeur cérébrale peut présenter des doutes, lajéaction de Wasserman pouvant être négative dans le sang et dans le liquide encéphalo-rachidien, il est toujours-
à recommander d'appliquer, au début de l'affection, une cure antisyphilitique.
L'usage prolongé de l'arsenic a également été recommandé pour ■arrêter la croissance des sarcomes et des tuberculomes. Dans les cas de tumeur cérébrale sans diagnostic de siège ou dans lesquels une intervention opératoire n'a pas été acceptée, on fera donc bien d'essayer le traitement arsenical soit sous forme d'injections souscutanées d'atoxyl (deux injections de lo centigr, par semaine), soit même sous forme d'injections intraveineuses de néo-salvarsan.
Si la tumeur n'est pas d'origine syphilitique, il n'y a que le .traitement opératoire quipuisse donner quelque espoir de guériso_n. Ce traitement peut être curatif ou palliatif.
Pour que le traitement curatif puisse être appliqué, deux condi-
.//tions sont absolument indispensables : il_faut que l'on connaisse
1^ e sièoe de la tumeu r^t il faut surtout que la tumeur soit abordable .
Le diagnostic du siège de la tumeur se base exclusivement sur les symptômes délocalisation que nous avons signalés antérieurement.
Les tumeurs les plus facilement accessibles sont naturellement toutes celles qui intéressent la face convexe des hémisphères cérébraux et qui trouvent leur point de départ dans les os et dans les méninges, ou qui occupent directement la zone corticale. Mais parmi ces tumeurs facilement accessibles, un certain nombre -échappent à un diagnostic de siège ; telles sont les tumeurs qui intéressent la partie antérieure des lobes frontaux, tout le lobe pariétal et tout le lobe temporal droit ainsi qu'une bonne partie du lobe temporal gauche. Parmi les tumeurs d'un accès facile il faut ranger encore celles qui envahissent le cervelet.
Les tumeurs de la base, de même que les tumeurs du tronc cérébral, exception faite toutefois pour celles de l'angle ponto- •cérébelleux, bien que susceptibles d'un diagnostic de siège, ne sont guère favorables à une intervention opératoire, abstraction faite toutefois des tumeurs de l'hypophyse que l'on peut atteindre par voje_nasale, en passant à travers les sinus du sphénoïde.
Pour ce qui concerne les résultats du traitement opératoire des tumeurs cérébrales, il ne faut pas être trop optimiste. L'intervention par elle-même est grave; de plus, malgré certains symptômes permettant de faire un diagnostic de siège, il arrive encore assez souvent, même après une large craniectomie, qu'on ne trouve pas la tumeur ; enfin, dans le cas où la tumeur est mise à nu, elle peut être tellement volumineuse qu'elle devient inopérable. Il ne peut donc paraître étrange que le nombre des cas améliorés ou guéris soit si peu élevé. Mais quelque petit que ce nombre puisse être.
il ne faut pas oublier qu'un diagnostic exact de tumeur cérébrale équivaut à un arrêt de mort, abstraction faite des douleurs intolérables dues à l'existence de la tumeur qui résistent à tout traitement, et de la cécité qui est inévitable.
Si, dans ces conditions, on ne parvient à guérir radicalement que deux ou trois malades sur cent, le devoir rigoureux du médecin est de proposer l'intervention opératoire dès que le diagnostic est certain,
Knapp a réuni, il y a quelques années, une statistique de 828 cas de tumeur cérébrale soumis à une intervention opératoire. Chez 189 malades (23 p. c), la tumeur n'a pas été trouvée.
Chez 168 autres (20 p. c), la tumeur a été mise à nu mais elle était trop volumineuse pour que le chirurgien ait osé l'enlever.
En se basant sur ces chiffres nous pouvons donc admettre que dans 45 p. c. environ des cas de tumeur cérébrale susceptibles d'un diagnostic général et d'un diagnostic local, l'intervention opératoire n'aboutit à aucun résultat.
Chez 471 malades la tumeur a été enlevée mais 265 sont morts des suites de l'intervention opératoire, tandis que 206 malades ont été améliorés et parmi eux 116 ont été guéris.
Il résulte de ces chiffres que sur 100 cas de tumeur cérébrale soumis à l'intervention opératoire et par conséquent susceptibles d'un diagnostic de siège,
23 fois la tumeur n'a pu être enlevée parce que trop volumineuse ; 20 fois la tumeur n'a pas été trouvée ;
57 fois la tumeur a pu être enlevée, 32 de ces malades sont morts à la suite de l'intervention, 25 ont été améliorés et chez 14 d'entre eux l'amélioration a été si notable qu'elle équivaut à une guérison complète.
La mortalité immédiate, consécutive à l'intervention opératoire, est estimée généralement entre 3o et 45 p. c. Un certain nombre de malades succombent encore ultérieurement soit par infection, soit par hernie cérébrale secondaire, soit par l'évolution du mal dans les cas où l'extirpation a été impossible ou incomplète.
Le degré de la guérison dépend inévitablement de l'importance et du siège des lésions produites par la tumeur au moment de l'intervention opératoire.
Les lésions destructives du cerveau sont irréparables. Il est évident que si une atrophie optique existe déjà avant l'opération, l'extirpation de la tumeur, quelque complète qu'elle puisse être, n'exercera aucune influence sur la vue.
Même dans les cas de papillite de stase avec acuité visuelle normale au moment de l'opération, on ne peut garantir qu'après l'enlèvement de la tumeur la vue restera normale. Les troubles déterminés par la papillite dans la constitution anatomique des nerfs optiques peuvent déjà avoir été assez profonds pour amener encore secondairement une atrophie partielle.
Personnellement, nous avons fait intervenir onze fois et nous avons obtenu deux guérisons complètes.
Un de ces cas concerne une jeune fille de 20 ans atteinte de maux de tête, de vomissements et de papille de stase. Elle présente en même temps des crises d'épilepsie jacksonienne débutant par le membre supérieur gauche.
L'opération a permis d'enlever une tumeur volumineuse avec deux kystes dans l'hémisphère droit. La malade a entièrement guéri et n'a conservé de sa grande lésion cérébrale qu'une atrophie des nerfs optiques laissant la vision centrale intacte. Cette guérison se maintient depuis sept ans.
L'autre cas se rapporte à un jeune homme de 28 ans atteint de maux de tête, de vomissements et de papille de stase avec certains symptômes permettant de supposer l'existence d'une tumeur cérébelleuse. L'opération a fait découvrir un vaste kyste de l'hémisphère cérébelleux droit ayant donné issue à au moins 20 centimètres cubes de liquide. La guérison a été complète, abstraction faite d'une légère atrophie du nerf optique droit. Elle se maintient telle depuis quatre ans.
Malgré certains symptômes de foyer permettant de faire un diagnostic de siège, la tumeur supposée n'a été trouvée que chez cinq de nos malades. De ces cinq malades, deux ont été guéris; chez un troisième, la tumeur était très volumineuse, elle occupait presque toute l'étendue du lobe frontal droit ayant amené de l'hémiplégie gauche : l'excision a amené la mort le lendemain. Chez un quatrième malade, atteint d'épilepsie jacksonienne débutant par la main droite, on a trouvé un volumineux k^^ste de l'arachnoïde déprimant la partie moyenne des deux circonvolutions centrales gauches. Le kyste vidé, s'est reformé et le malade a succombé environ deux ans après la première opération, après avoir subi de multiples interventions opératoires. Le cinquième cas se rapporte à une femme atteinte d'épilepsie jacksonienne du membre supérieur droit suivie lentement de monoplégie brachiale puis d'hémiplégie droite. L'intervention a permis d'énucléer une vaste tumeur comprimant la partie-moyenne de la circonvolution centrale antérieure, mais la malade a perdu beaucoup de sang
par les vaisseaux diploïques et a succombé une heure après l'intervention.
Chez six de nos malades, l'opération n'a rien fait découvrir :
1° femme de 5o ans sujette à des crises répétées d'épilepsie jacksonienne droite envahissant la lace et le membre supérieur. Large volet ostéo-cutané. Rien d'anormal, guérison durable;
2° homme de 46 ans sujet à des crises d'épilepsie jacksonienne avec hémiplégie droite. Large volet ostéo-cutané. Dilatation considérable des veines au niveau des circonvolutions centrales. L'aspiration par une seringue de Pravaz permet de retirer quelques centimètres cubes de liquide sanguinolent. Guérison opératoire. Amélioration notable ;
30 femme de 37 ans atteinte depuis plusieurs années de crises épileptiques généralisées. Brusquement surviennent des maux de tête, des vomissements, de la papille de stase, ainsi que quelques accès d'épilepsie jacksonienne dans le membre supérieur droit. Un large volet ostéo-cutané met à découvert les circonvolutions centrales gauches. Le cerveau ne présente rien d'anormal. Dans la suite il se forme une vaste hernie cérébrale et la malade meurt trois semaines après l'intervention ;
4° petite fille de g ans atteintede crises d'épilepsie jacksonienne débutant par de la déviation conjuguée de la tête et des yeux à droite et envahissant lentement tout le côté droit. Elles surviennent jusque vingt fois par jour et sont suivies d'hémiplégie. Large lambeau ostéo-cutané. Le cerveau ne présente rien d'anormal. Mort le lendemain ;
5° homme de 40 ans se plaint depuis quelques jours de maux de tête, de vomissements avec papille de stase. Il présente des troubles paresthésiquesdans le membre supérieur droit et par moments des troubles paraphasiques. Lambeau ostéo-cutané. Dure-mère tendue, pas de battements cérébraux. A l'incision de la dure mère, le cerveau fait hernie. Des ponctions exploratrices ne font rien découvrir d'anormal. Guérison opératoire. Etat stationnaire depuis quatre semaines.
Traitement palliatif. Dans les cas avérés de tumeur cérébrale où, les symptômes de siège font défaut, il est diidevoir du médecin de, proposer une trépanation décompressive dès qu'il existe des signes évidents de papillite de stase. Cette trépanation peut se faire dans n'importe quelle région. Si on a des raisons de soupçonner le siège probable de la tumeur^soit par certains troubles paresthésiques, soit par une douleur tenace à un niveau déterminé se réveillant par la percussion du crâne, il est de règle de pratiquer la trépa-
nation au niveau de la zone suspecte, eU:ela, pour que l'on puisse transformer l'opération palliative en curative, si le diagnostic de siège se confirme.
Si tout symptôme de localisation fait défaut, la trépanation se fera aussi large que possible du côté droit chez les droitiers, soit au niveau des circonvolutions pariétales soit au niveau des circonvolutions temporales. Il_est prudent, dans ces conditions^ de ne pas inciser la dure-mère.
Si le malade se refuse à l'intervention opératoire, il ne reste que le traitement symptomatique : vessie de glace sur la tête, des soustractions sanguines, lajnorpMûe.
L'abcès cérébral.
L'accumulation, de pus dans la substance cérébrale est due à de l'encéphalite purulente. Celle-ci peut être la conséquence d'une infection directe par traumatisme, d'une infection de voisinage ou d'une infection éloignée, de là, la subdivision des abcès cérébraux en abcès par infection directe, abcès par infection de voisinage et abcès par métastase.
A bcès par infection directe ou abcès traumatiqiics .
L'encéphalite purulente peut survenir quelques jours après une lésion traumatique du cuir chevelu, des os du crâne ou de la substance cérébrale elle-même. Elle donne alors naissance à un abcès traumatique ou chirurgical, abcès superficiel souvent accompagné de méningite purulente. L'encéphalite purulente peut survenir encore à la suite de la pénétration d'un corps étranger dans la substance cérébrale. Dans certains cas de traumatisme léger du cuir chevelu ou des parois de la boite crânienne, de même dans certains cas de pénétration de corps étrangers dans la substance cérébrale, l'abcès peut se former lentement et ne se manifester par des symptômes cliniques que plusieurs mois ou même plusieurs années plus tard, alors que le souvenir même du traumatisme a disparu. Dans ces cas, l'abcès est généralement profond. On le désigne quelquefois sous le nom d'abcès spontané.
Abcès par infection du voisinage.
La cause la plus fréquente d'encéphalite purulente est l'existence d'un foyer infectieux à la base du crâne et surtout l'otite moyenne purulente chronique, plus rarement l'otite moyenne aiguë. L'otite moyenne chronique int e rvient dans environ 5o p. c. des casd'abcè s cérébral . Elle survient dans l'enfance comme complication d'une
maladie infectieuse et peut exister de longues années, de dix à trente ans, avant de se compliquer d'abcès cérébral. Elle est généralement accompagnée de carie du rocher ou d'infection soit du labyrinthe, soit des cellules mastoïdiennes. L'abcès se développe d'ordinaire en un point quelconque de l'hémisphère cérébral du côté correspondant, de préférence, dans la partie inférieure du lobe temporal (infection par le tesmen t\mpani] ou dans l'hémisphère cérébelleux (infection par le labyrinthe ou les cellules mastoïdiennes). La voie de
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transmission de l'infection n'est pas toujours connue Quelquefois, on peut constater l'existence d'une fistule à travers les méninges
FiG. 37g.
Abcès volumineux du lobe frontal gauche ayant évolué sans symptômes de siéfje.
épaissies et reliant le rocher à l'abcès. Le plus souvent, l'abcès occirpe le beau milieu du lobe temporal^ séparé du foyer primitif par une couche plus ou moins épaisse de substance cérébrale normale. A côté de l'abcès d'origine oti(|ue, on peut observer, mais plus rarement, un abcès à la suite de sinusite frontale, pachyméningite
externe et envahissement du lobe frontal. Nous avons même eu l'occasion d'observer un vaste abcès du lobe frontal gauche par infection directe des fosses nasales, et cela à cause d'un développement anormal du sinus frontal au-dessus de l'orbite et communication directe de ce sinus avec la boite crânienne (fig. 378 à 38o). Abcès métastasique ou embolique. L'abcès cérébral peut survenir comme complication dans le cours d'une affection purulente des bronches ou des poumons (bronchiectasie. bronchite purulente, gangrène ou abcès pulmonaire, pneumonie) ou dans des états
infectieux graves : pyohémie, septicémie, ostéomyélite, phleg:mon diffus, endocardite végétante, etc.
Les abcès p3^ohémiques sont généralement multiples et petits , tandis que les abcès métastasiques sont le plus souvent solitaires. L eur volume est variable , de même que leur localisation.
L'abcès, quelle que soit son origine, peut s'encapsuler et rester latent pendant de longues années pour se réveiller soit spontanément, soit après un traumatisme, soit après une poussée aiguë d'otite. Il peut s'ouvrir dans les ventricules ou à la surface du cerveau, amenant de la méningite purulente.
L'abcès qui a été longtemps latent est généralement limité p^r une membrane plus ou moins épaisse qui le sépare du tis^u normal. Dans ces conditions, le pus qu'il renferme est souvent aseptique. On ne peut y révéler l'existence de microbes ni par l'examen direct, ni par culture.
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« Partie antérieure du lobe frontal gauche.
Symptomatologie.
Pour les ahci'S n innvcJie curjui', soit abcès traumatiques, survenant quelques jours après une plaie infectée, soit abcès accompagnant une otite movenne aiguë, les symptômes sont graves dès le déUut^et se confondent avec ceux de la méningite aiguë qui l'accompagne fréquemment. Ce sont : des maux de tête violents, des vomissements, de la torpeur avec délire, des convulsions généralisées, de la fièvre, (quelquefois niéme de U papille de stase.
La torpeur se transforme plus ou moins rapidement en coma.
amenant la mort soit au bout de quelques jours, soit au bout de deux à trois semaines.
A côté_de ces symptômes généraux, on peut voir survenir des syjnptômes de foyer, surtout si l'abcès avoisine soit la zone motrice ■du cerveau (épilepsie jacksonienne suivie de monoplégie et d'hémiplégie), soit la zone du langag^e du lobe temporal gauche (surdité ^'•erbale, paraphasie, quelquefois aussi hémiplégie).
Les abcès à marche chroniciue surviennent tardivement après •un traumatisme ou comme complication éloignée d'une otite moyenne chronique ou d'une sinusite chronique. Ils peuvent exister à l'état latent pendant des mois et des années sans symptômes ■cliniques appréciables, ou bien en provoquant l'un ou l'autre symptôme isolé dont il est difficile de saisir la valeur réelle et impossible de mettre à priori en rapport avec l'existence d'un abcès ■cérébral. Tels sonj^ : des maux de tête sans gravité, une élévation de la température dont on méconnaît la signification et que l'on peut rapporter à l'existence d'une sinusite ou d'une otite moyenne: des contractions musculaires, véritables secousses cloniques que l'on peut considérer comme étant de nature épileptique ou_hystérique, de l'amaigrissement, de légers troubles psychiques, tels que •de l'apathie, de la mélancolie, de l'irritabilité, etc.
Tous ces symptômes, de durée variable, peuvent alterner avec des périodes plus ou moins longues de bien-être absolu. Puis, sans motif apparent, à la suite d'un trauma insignifiant ou d'une poussée d'otite aiguë, on voit survenir des symptômes plus graves :
Des symptômes généraux caractéristiques d'une augmentation de la tension intracranienne : une douleur de tête opiniâtre, profonde, plus ou moins nettement localisée, se réveillant par la percussion et augmentant par les efforts, des vomissements, du vertige, le ralentissement du pouls, des convulsions plus ou moins généralisées, de la torpeur intellectuelle, quelquefois même de la névrite optique ou de la papillite de stase.
Tous ces symptômes sont accompagnés souvent d'un symptôme important^ la ûèvreà marche irrégulière, continue ou intermittente. Dans ce dernier cas, chaque abcès fébrile s'accompagne d'une exacerSation de la céphalée.
A côté de ces symptômes généraux, les symptômes de ^/by^-r peuvent faire totalement défaut. Si, dans ces conditions, il y a absence de fièvre, ou que la fièvre est bénigne^ le diagnostic d'abcès cérébral peut devenir impossible. C'est ce que nous avons vu survenir dans un cas d'abcès volumineux du lobe frontal gauche où le diagnostic
probable était celui de la tumeur cérébrale et où l'augmentation de tension intracranienne avait été mise en évidence par la ponction lombaire.
Les symptômes généraux peuvent cependant faire complètement défaut, et l'abcès cérébral peut ne se manifester que par des symptômes locaux. Cela est généralement le cas dans les abcès du lobe temporal gauche consécutifs à une otite moyenne chronique.. Chez un de nos malades, le diagnostic d'abcès du lobe temporal gauche s'est basé exclusivement sur l'apparition de surdité verbale* accompagnée de légers troubles paraphasiques et paragraphiques. Une intervention opératoire faite il y a treize ans a permis de vider l'abcès et d'obtenir une guérison complète qui persiste actuellement encore. Chez un autre malade atteint d'otite moyenne gauche, sont survenus, à la suite d'une poussée d'influenza, des troubles paraphasiques sans surdité verbale; en quelques jours, l'aphasie est devenue complète, accompagnée d'hémiplégie droite. Une trépanation a permis d'évacuer une quantité considérable de pus épais et aseptique. Les symptômes d'hémiplégie et d'aphasie se sont rapidement dissipés. Malheureusement le malade a succombé trois jours plus tard, sans que l'autopsie ait pu faire découvrir la cause de cette issue fatale. Le lobe temporal gauche, considérablement augmenté de volume , était le siège d'un vaste abcès ayant comprimé la circonvolution temporale supérieure, et à distance, toutes les fibres de la capsule interne.
Chez un autre malade, un abcès localisé à la pointe du lobe frontal droit ne s'est manifesté que par une douleur très vive dans la région de la nuque, bientôt accompagnée d'accès de vomissements.
Les abcès du cervelet coexistent généralement avec une affection purulentedu labyrinthe ou des cellules mastoïdiennes. Ils se manifestent cliniquement par de la douleur localisée dans la région de la nuque accompagnée de raideuj;, par de l'incoordination dans lalmarch^, par du strabisme interne dû à la compression du nerf oculo-moteur externe et par du nystagmus.
Les abcès d'origine traumatique ou métastasique localisés dans la zone motrice produisent de l'épilepsie corticale ou l'une ou l'autre forme de monoplégie. Quand ils sont localisés dans le lobe occipital, ils peuvent produire de l'hémianopsie, accompagnée de troubles paraphasiques si l'abcès réside dans l'hémisphère gauche. Dès que les symptômes graves éclatent, la situation devient sérieuse. L'issue est toujours mortelle,_.à moins d'intervention opératoire. La mort survient ou lentement, par aggravation des
symptômes cérébraux, ou brusquement, par phénomènes bulbairesou par méningite foudroyante.
Diagnostic.
Ouandles symptômes surviennent peu de temps après un traumatisme crânien, le diagnostic est difficile à établir entre la menin^iie purulente et V abcès cérébral. L'apparition de symptômes de foyer plaide en_ faveur d'une lésion circonscrite (abcès). Dans le doute, le plus simple est de recourir à une ponction lombaire qui renseignera exactement sur l'état du liquide encéphalo-rachidien et permettra de faire le diagnostic.
Quand les symptômes surviennent sans traumatisme apparent ou trèsTongtemps après un traumatisme, le diagnostic devra s'établir entre V abcès cérébral, la méningite tuberculeuse ou séreuse et la tumeur cérébrale .
L'examen du liquide encéphalo-rachidien, surtout au point de vue de sa teneur en lymphocytes, permettra d'exclure la méningite tuberculeuse ou séreuse, car, en cas d'abcès cérébral non compliqué de méningite localisée, le liquide encéphalo-rachidien est normal.
Le diagnostic différentiel entre l'abcès cérébral et la tumeur cérébrale peut être impossible. Ce diagnostic n'a d'ailleurs aucune importance pratique, puisque, dans les deux cas, dès que le diagnostic de siège est fait, l'intervention opératoire est le seul traitement efficace.
Toutefois des accès fébriles, des frissons, une marche rapide^ l'absence ou l'apparition tardive de la papillite de stase plaident en faveur de l'existence d'un abcès. Par contre, un développement lent, des symptômes rapides de foyer, de la papillite de stase précoce, la paralysie des nerfs de la base plaident plutôt en faveur de l'existence d'une tumeur.
L'abcès cérébral d'origine otitique n'est pas toujours facile à reconnaître, d'autant plus que l'otite elle-même, ou la rétention de pus dans la caisse du tympan, peut produire des maux de tête, du vertige, des vomissements, de la torpeur, de la fièvre, tous sy m ptômes qui peuvent faire penser à l'existence d'un abcès dans le cerveau- De plus, chez l'enfant l'otite aiguë peut débuter comme une affection grave, soit du cerveau, soit des méninges. Il y a toutefois à faire remarquer qu'un abcès cérébral d'origine otitique ne se développe jamais que, au plus tôt, trois semaines après le début de l'otite.
En cas d'otite movenne. il faut donc commencer par évacuer le pus de l'oreille moyenne et des cellules mastoïdiennes. Si, après
■cette^interventionT les symptômes persistent ou s'aggravent, le diagnostic d'abcès cérébral devient plus que probable.
Si, dans le cours d'une otite, on voit survenir de la névrite optique, le diagnostic de lésion méningée ou de lésion cérébrale s'impose.
Si, chez une personne atteinte d'otite moyenne chronique gauche, -on voit survenir brusquement des troubles de la parole caractéristiques de la surdité verbale ou des troubles paraphasiques, le diagnostic d'abcès du lobe temporal gauche s'impose également.
Pour établir, dans les cas douteux, le diagnostic d'abcès cérébral, ■certains auteurs ont conseillé de recourir à la ponction cérébrale. Cette ponction se pratique d'ordinaire un peu à l'aveugle, à travers un mince orifice pratiqué dans la boite crânienne. En cas d'abcès véritable, elle expose incontestablement à la méningite. Il vaut mieux, si l'on veut y recourir, pratiquer une large trépanation visà-vis du siège probable de l'abcès et ponctionner celui-ci à travers la dure-mère intacte.
Pronostic.
Le pronostic est grave. Tout abcès cérébral abandonné à luimême doit conduire inévitablement à la mort. Il peut toutefois rester latent pendant de longues années pour ne se réveiller qu'à la suite d'un traumatisme ou d'une infection. La mort peut survenir parjTiéningite purulente consécutive à l'ouverture de l'abcès dans les cavités ventriculaires ou dans les espaces sous-arachnoïdiens.
Traitement
Le seul traitement rationnel pouvant donner un espoir de guérison, c'est V intervention opératoire., permettant de donner issue au pus. Cette intervention ne peut se faire qu'après un diagnostic de siège. Nous avons fait intervenir deux fois chez des malades atteints depuis de longues années d'otite moyenne chronique gauche et chez lesquels étaient survenus brusquement de la surdité verbale, avec troubles paraphasiques et paragraphiques chez l'un, des troubles paraphasiques amenant rapidement de l'aphasie totale et de l'hémiplégie droite chez l'autre. Lepremieraguéri complètement sans déficit et cela dure depuis treize ans, le second a vu disparaître quelques heures après l'intervention l'aphasie et l'hémiplégie mais est mort brusquement sans cause apparente et sans méningite, trois jours après l'opération.
Si le diagnostic de siège est impossible, on peut se baser sur les considérations suivantes :
En cas d'abcès traumat|gue, il faut faire porter l'intervention opératoire dans le voisinage de la région traumatisée.
En cas d'abcès d'origine otitique, trépaner d'abord au niveau de la réPTnn_ternporale correspondante, et si Ton ne découvre rien d'anormal, porter ses investigations du côté de l'hémisphère cérébelleux.
Quand l'opération n'est pas acceptée, il faut instituer un traitement svmjytomatiqitE. consistant essentiellement en application de ^lace sur la tête, émissions sanguines locales et administration de
narcotiques. ___— -tl
L'hydrocéphalie.
On désigne sous le nom d'hydrocéphalie l'accumulation anormale de liquide encéphalo-rachidien dans les cavités ventriculaires. L'hydrocéphalie peut être congénitale ou acquise.
Hydrocéphalie congénitale.
Étiologie.
L'étiologie n'est pas exactement connue. Comme causes capables de produire l'hydrocéphalie congénitale, on signale les trawnatismes que la mère a pu subir pendant la durée de la grossesse, traumatismes physiques aussi bien que les émotions morales vives ; les maladies infectieuses et toxiques des parents, telles que l'alcoolisme, la syphilis, le saturnisme, etc.; enfin, certaines prédispositions familiales, en ce sens que l'on voit souvent plusieurs enfants de la même famille être atteints d'hydrocéphalie. Il est évident que certaines de ces prédispositions se confondent avec l'alcoolisme ou la syphilis.
Pathogénie.
Le liquide encéphalo-rachidien est considéré comme un liquide de sécrétion produit par les cellules épendymaires qui tapissent les parois des cavités ventriculaires et par les plexus choroïdes, ainsi que les vaisseaux sanguins des toiles choroïdiennes.
En cas d'hydrocéphalie, on pense que l'hypersécrétion du liquide est due à une inflammation de l'épendyme (épendymite) et à une méningite séreuse de la partie intracérébrale de la pie-mère recouvrant la toile choroïdienne et les plexus choroïdes. La cause de ■cette inflammation est inconnue. Elle peut survenir soit pendant la vie fœtale, soit pendant les premières années de la vie extrautérine.
Comme autre cause capable de produire l'hydrocéphalie, on signale encore des obstacles opposés à l'écoulement du liquide intraventriculaire vers les espaces sous-arachnoïdiens par les trous
de Magendie et de Luschka, obstacles dus soit à la compression de l'aqueduc de Sylvius, soit à l'oblitération des trous de Magendie ou de Luschka par de la méningite basilaire.
La quantité de liquide est variable. Elle est en moyenne de un litre.
Cette accumulation de liquide entraine inévitablement une dilatation considérable des cavités ventriculaires , amenant la compression et l'aplatissement de dedans en dehors de tout le manteau cérébral. Cela se traduit au dehors par un aplatissement des circonvolutionscérébrales avec effacement des sillons.
Par suite de l'absence de soudure entre les os du crâne, la tension intracérébrale amène une augmentation considérable du volume de la tête, intéressant surtout les bosses frontales et pariétales, un amincissement des os, l'élargissement des sutures et des fontanelles. L'augmentation contraste avec le volume normal de la face. Elle se laisse déterminer le plus facilement par la mesure de la circonférence du crâne. Cette circonférence mesure normalement 35 à 40 centimètres chez l'enfant nouveau-né et 45 centimètres chez l'enfant âgé de i an, alors que chez l'enfant atteint d'hydrocéphalie congénitale, elle peut atteindre 80 centimètres, 100 centimètreset au delà.
Symptomatologie.
L'hydrocéphalie congénitale peut exister avant la naissance ; le volume de la tète peut alors devenir un obstacle sérieux à l'accouchement normal. Le plus souvent cependant l'enfant paraît normal au moment de la naissance, et ce n'est qu'au bout de quelques semaines que le volume de la tête augmente lentement et progressivement, amenant bientôt la déformation caractéristique. La face paraît petite et disproportionnée par rapport au crâne, les globes oculaires paraissent refoulés en bas. Les veines sous-cutanées se développent surtout dans la partie latérale du front et dans la région temporale, la peau du crâne paraît amincie, les cheveux sont rares. K cause du poids énorme de la tête, l'enfant a de la difficulté à tenir la tête droite, il la laisse tomber soit en avant, soit sur le côté.
La déformation du crâne consécutive à l'aplatissement du cerveau par suite de la dilatation énorme des cavités ventriculaires s'accompagne d'ordinaire d'arrêt dans le développement intellectuel. La plupart des hydrocéphales sont idiots ou du moins faibles d'esprit. Ils n'apprennent à parler que tardivement et encore, d'une façon trèsdéfectueuse.
On observe encore un affaiblissement des fonctions motrices. Les •enfants apprennent difficilement à marcher. Quelquefois on constate de la paralysie complète, c'est-à-dire l'abolition totale de la motilité volontaire. Le plus souvent il existe un état spastique intense des quatre membres, avec exagération des réflexes tendineux (clonus ■du pied et clonus de la rotule), abolition des réflexes cutanés supérieurs, exagération des réflexes cutanés inférieurs se manifestant par le signe de Babinski, incontinence des urines et des matières fécales.
La sensibilité cutanée est généralement intacte. Du côté des yeux, on constate quelquefois, mais rarement, l'œdème de la papille •ou l'atrophie du nerf optique.
La différence profonde entre la sensibilité d'une part, qui est généralement intacte, et la motilité volontaire, qui présente des troubles profonds, est une preuve de l'origine tardive de l'hydrocéphalie. Celle-ci ne semble survenir qu'à une époque où les voies de sensibilité ont déjà atteint leur développement complet, tandis que la voie de motilité ou voie pyramidale n'existe pas encore ■ou bien se trouve arrêtée dans son développement.
Marche, durée, terminaison.
Les enfants atteints d'hydrocéphalie congénitale meurent d'ordinaire en bas âge. La plupart ne dépassent pas l'âge de 5 à lo ans, à. moins qu'il ne s'agisse d'hydrocéphalie peu accentuée.
Diagnostic.
Le diagnostic n'offre pas de grandes difficultés.
Pronostic.
Le pronostic est grave, excepté toutefois dans les cas peu accentués.
Traitement.
Comme traitement, on conseille une cure antisyphilitique par l'iodure et les sels mercuriels, bien que l'on ne puisse pas toujours •espérer en retirer un bénéfice sensible.
La compression méthodique de la tête n'est pas à recommander, si ce n'est après une ponction lombaire préalable.
Le seul traitement rationnel serait de donner issue au liquide ■encéphalo-rachidien soit par ponction lombaire, soit par ponction ventriculaire. Mais ces ponctions ne font que diminuer momentanément la quantité de liquide sécrétée et n'ont aucune action sur la cause même du mal : l'inflammation de l'épendymeventriculaire ■et des plexus choroïdes. Le traitement par la ponction lombaire
doit être poursuivi pendant longtemps, en retirant, toutes les quatre ou cinq semaines, de 3o à 40 centimètres cubes de liquide.
Hydrocéphalie acquise.
C'est une affection relativement rare qui échappe le plus souvent à un diagnostic précis. Elle est le plus souvent secondaire.
Elle peut survenir comme complication d'une tumeur occupant les fosses occipitales et comprimant :
1° l'aqueduc de Sylvius ou le quatrième ventricule, de manière à s'opposer à l'écoulement du liquide encéphalo-rachidien des ventricules du cerveau vers les espaces sous-arachnoïdiens ;
2° les veines de Galien, à leur entrée dans le sinus droit, de manière à amener de la stase veineuse dans les ganglions de la base ainsi que dans les plexus choroïdes de la toile choroïdienne du troisième ventricule.
Elle peut survenir encore dans le cours de la méningite aiguë purulente ou de la méningite tuberculeuse par oblitération des trous de Magendie et des trous de Luschka.
L'hydrocéphalie acquise peut, dans de rares cas, être primitive ou idiopathique. On la considère alors comme une méningite séreuse des ventricules, c'est-à-dire une inflammation séreuse de la partie intracérébrale de la pie-mère. C'est une affection excessivement rare. Quand son développement est aigu, on peut la confondre cliniquement avec la méningite purulente ou avec la méningite tuberculeuse, mais il y a absence de fièvre. Le plus souvent, le diagnostic ne s'établit que plus tard par la guérison qui peut survenir au bout de quelques semaines ou de quelques mois.
Quand la méningite séreuse des ventricules se développe lentement, elle peut simuler une tumeur cérébrale par les symptômes caractéristiques d'une augmentation de tension intracranienne. Il y a toujours absence de symptômes de foyer. Cette forme de méningite n'est pas grave.
Dans les cas aigus, on la traite comme de la méningite véritable dont il est le plus souvent impossible de la différencier, abstraction faite de l'absence de fièvres. Dans les cas chroniques, on conseille de recourir à un traitement mercuriel. Dans les cas douteux, la ponction lombaire peut toujours être utilisée soit comme élément de diagnostic, soit comme méthode de traitement.
Ces diverses formes d'hydrocéphalie acquise sont encore désignées sous le nom d'hydrocéphalie interne, pour les différencier d'une autre forme de méningite séreuse chronique intéressant les espaces
sous-arachnoïdiens et désignée sous le nom (M hydrocéphalie externe^ Celle-ci est le plus souvent secondaire, consécutive à un processusatrophique du manteau cérébral. Elle peut aussi être primitive et due à une méningite séreuse chronique externe, amenant à un niveau déterminé des adhérences, del'oblitération des espaces sous-arachnoïdiens, de manière à former de petites cavités sous-arachnoïdiennes, complètement fermées, que l'accumulation de liquide encéphalo-rachidien transforme lentement en des poches kystiques plus ou moins volumineuses. Ces kystes arachnoïdiens peuvent survenir en n'importe quelle région du cerveau, de préférence, toutefois, au niveau des circonvolutions centrales et au niveau de l'angle ponto-cérébelleux.
Ils évoluent cliniquement comme des tumeurs cérébrales. Nous avons eu l'occasion d'en observer un cas typique chez un homme de 35 ans sujet à des crises d'épilepsie jacksonienne débutant dans la main droite, accompagnées de paresthésies et de douleurs intolérables, et chez lequel une large trépanation a mis à découvert un volumineux kyste intra-arachnoïdien au niveau de la partie moyenne des deux circonvolutions centrales. Ce kyste, en comprimant le cerveau sous-jacent, a amené, au bout de quelques années, le ramollissement de la partie correspondante de l'écorce et la disparition de toute la voie pyramidale.
Au niveau de l'angle ponto-cérébelleux se trouve normalement un petit espace sous-arachnoïdien se prolongeant quelque peu sur le nerf facial et le nerf acoustique. A la suite d'une méningite de la base, quelquefois même à la suite d'une otite, cet espace peut s'isoler des espaces voisins, le liquide, en s'y accumulant, peut comprimer le nerf facial et le nerf acoustique et faire croire à l'existence d'une tumeur de l'angle ponto-cérébelleux, bien que les symptômes généraux caractéristiques d'une augmentation detension intracranienne fassent généralement défaut.
MALADIES DUES A UNE LÉSION DES MÉNINGES
Anatomie.
L'encéphale et la moelle épinière sont entourés dans la cavité ■encéphalo- rachidienne par trois membranes conjonctives qui constituent les méninges. Ce sont, de dehors en dedans, la dure-mère, V arachnoïde et la pie-mère.
La dure-mère est une membrane fibreuse, épaisse et résistante, qui forme dans la boite crânienne le périoste interne des os du -crâne. Elle renferme dans son épaisseur des canaux à parois rigides renfermant du sang veineux et constituant les sinus de la duremère. Tous ces sinus communiquent entre eux. Ils reçoivent le sang veineux amené soit par les veines cérébrales ou veines de la face convexe des hémisphères cérébraux, soit par la veine de Galien, formée par la réunion des veines de la base et des veines intracérébrales. Tous ces sinus aboutissent au trou déchiré postérieur où le sang veineux se déverse dans la veine jugulaire interne.
A la base du cerveau, la dure-mère forme une gaine conjonctive à tous les nerfs crâniens et les accompagne jusqu'en dehors du crâne. La plus importante de ces gaines est celle qui passe par le trou optique, accompagne le nerf optique jusqu'au niveau du globe oculaire, où elle se continue avec les couches les plus superficielles de la sclérotique.
Le long de la moelle épinière, la dure-mère forme une gaine fibreuse complète se laissant poursuivre jusqu'à la deuxième vertèbre sacrée, où elle se continue avec le filet terminal. Par sa face externe elle adhère en avant au grand surtout ligamenteux postérieur, tandis que, en arrière, elle est libre, séparée des lames •des vertèbres par une couche épaisse de tissu péridural.
La dure-mère est la méninge protectrice de l'axe cérébro-spinal. Elle est indépendante de l'arachnoïde et de la pie-mère.
U arachnoïde est une mince membrane séreuse qui favorise les mouvements de l'encéphale dans la cavité crânienne, mouvements connus sous le nom de battemeiits du cerveau et qui sont isochromes avec les battements du cœur. L'arachnoïde est complètement
indépendante de la dure-mère. Elle limite avec cette dernière un espace virtuel connu sous le nom d'espace sous-dural.
La pie-mère est essentiellement une membrane vasculaire. C'est la méninge nourricière de l'axe nerveux. Elle adhère plus ou moins intimement à la face externe du névraxe par de nombreux petits vaisseaux sanguins, vaisseaux artériels qui, au sortir de la piemère, pénètrent dans la substance cérébrale, vaisseaux veineux qui sortent de cette dernière pour se rendre dans les veines cérébrales de la pie-mère et de là dans les sinus de la dure-mère.
C'est la pie-mère qui, se prolongeant dans les cavités ventriculaires, va constituer les toiles choroïdiennes du troisième et •du quatrième ventricule renfermant dans leur épaisseur les plexus choroïdes.
L'arachnoïde est unie à la pie-mère par un tissu conjonctif particulier appelé tissu sous-arachnoidien. C'est dans ce tissu que se forment les espaces et les confluents sous-arachnoïdiens occupés par le liquide encéphalo-rachidien. Les espaces sous-arachnoïdiens sont nettement délimités en dehors par l'arachnoïde qui les sépare de l'espace sous-dural. Ils communiquent avec les cavités ventriculaires par le trou de Magendie creusé au beau milieu de la toile choroïdienne du quatrième ventricule et par les trous de Luschka, qui occupent les angles latéraux de ce même ventricule.
L'espace sous-arachnoïdien qui enveloppe la moelle épinière est ■excessivement volumineux, il forme le confluent médullaire. Il enveloppe toutes les racines de la queue de cheval pour se terminer en €ul-de-sac au niveau de la deuxième vertèbre sacrée. Le sac arachnoïdien est légèrement refoulé au dehors puis traversé par les nerfs cérébro-spinaux. Ceux-ci sont donc accompagnés sur une certaine partie de leur trajet intrarachidien ou intracranien par un prolongement de l'arachnoïde en forme d'entonnoir. Le plus important de ces prolongements arachnoïdiens est celui qui accompagne le nerf optique en dedans de la gaine durale jusque dans les couches superficielles de la sclérotique.
On ne connaît pa^ très bien l'origine du liquide encéphalorachidien occupant les cavités ventriculaires et les espaces sousarachnoïdiens. On le considère généralement comme de nature lymphatique, amené, d'après quelques auteurs, dans les espaces sous-arachnoïdiens par les gaines lymphatiques des vaisseaux intracérébraux. L'opinion la plus généralement admise toutefois €st que les plexus choroïdes, les toiles choroïdiennes et les cellules épendymaires jouent un rôle considérable dans sa production, sinon, on ne comprendrait pas comment le rétrécissement de
l'aqueduc de Sylvius, ou l'oblitération des trous de Magendie et de Luschka puisse amener de rh3^drocéphalie interne. Le liquide encéphalo-rachidien est normalement un liquide de sécrétion ou de transsudation des plexus choroïdes et de l'épithélium épendymaire, renfermant quelques rares lymphocytes.
La continuité anatomique entre l'arachnoïde et la pie-mère explique pourquoi ces deux méninges sont toujours altérées simultanément. Aussi cliniquement distingue-t-on deux groupes de méningites : les pachy méningites ou inflammations limitées à la dure-mère et les leptomé7iin^ites ou inflammations intéressant à la fois l'arachnoïde et la pie-mère.
Les inflammations aiguës respectent d'ordinaire la dure-m^re tout en intéressanFà la fois l'arachnoïde et la pie-jnère^ Le terme de méningite ai^u'è indique donc toujours une inflammation des méninges molles. Les inflammations_çhroniques sont ou__(i£s^ pachyméningites ou des leptoméningites.
\ / Les pachyméningites.
L'inflammation dejajure-mère peut débuter par la face externe de^ettÊ-dÊXnièi'e, produisant de la yacluiméninfiite externe. Celle-ci n'existe pas d'une façon indépendante, mais elle survient comme complication d'une lésion osseuse voisine traumatique ou infectieuse (fracture, carie, ostéite, etc.). Les symptômes de la pachyméningite externe se confondent avec ceux de la maladif injtiale.
L'inflammation de la dure-mère peut débuter par la face interne.
C'est la pachymé)iingite interne, d^rdinaire appelée encore hémorrhagique, affection difficile à diagnostiquer du vivant du malade et qui est, dans le plus grand nombre de cas, une trouvaille d'autopsie.
Anatomie pathologique.
La pachyméningite interne hémorrhagique est caractérisée essentiellement par V épaississement de la dure-mère et la production sur sa face interne de fausses membranes superposées en nombre variable les unes sur les_aui£es. Ces fausses membranes se forment de préférence en dessous de l'os pariétal ^ recouvrant une partie plus ou moins grande de la face convexe d'un hémisphère cérébral. Elles sont très vascularisées, et, comme les vaisseaux qui les p^irxnirentjont très fragiles parce qu'ils sont généralement dépourvus de tunique musculaire, elles sont fréquemment le
siège d'hémorrhagies plus ou moins abondantes. Le sang s'amasse entre les fausses membranes qui l'enkystent.
Certains auteurs admettent que l'inflammation de la face interne de la dure-mère e_st la lésion initiale amenant la formation de fausses membranes dans l'épaisseur desquelles surgissent alors des hémorrhagies ; d'autres pensent que l'hémorrha^ie est la lésion initiale et que les fausses membranes ne représentent qu'un travail d'organisation consécutive.
Symptomatologie.
L'affection peut évoluer sans se manifester par des S3^mptômes cliniques. Dans ces conditions, l'existence de la pachyméningite interne hémorrhagique est une trouvaille d'autopsie.
Dans un certain nombre de cas, cependant, rhématome de la dure-mère peut se manifester soit par des symptômes généraux indiquant une augmentation de la tension intracranienne, soit par un ictus apoplectique, ictus lent et progressif difficile à différencier de celuj_C[ui_accompagne le ramollissement cérébral. Le plus souvent, après__quelques symptômes d'excitation motrice généralisée ou des_secousses épileptiques unilatérales, on voit survenir de la torpeur intellectuelle croissante, une somnolence extraordinaire et même du coma qui peut durer plusieurs jours et même plusieurs semaines.
Ces_symptômes diffus peuvent exister seuls ou bien être accompagnés de symptônies locaux dus à la compression de la zone motrice et se manifestant soit par de l'épilepsie jacksonienne, soitjD^ar une monoparésie se transformant progressivement en monoplégie ou même en hémiplégie.
Le diagnostic est très difficile. Lorsque l'hématome de la duremère s'accompagne d'ictus apoplectique, il peut être confondu avec l'hémorrhagie cérébrale et surtout aveçje ramollissement cérébral, quelquefois aussi avec les hémorrhagies qui se produisent dans le voisinage immédiat d'une tumeur cérébrale ayant échappé au diagnostic. Les^euls éléments qui puissent servir au diagnostic différentiel et laisser soupçonner l'existence d'un hématome, ce sont les_conditions étiologiques. L'hématome de la dure-mère survient presque exclusivement chez les alcooliques et les aliénés (déments et paralytiques généraux). Si on les voit survenir à la suite d'un traumatisme, celui-ci ne peut être considéré que comme une cause occasionnelle.
Le pronostic est grave. La mort peut survenir à la suite d'un ictus apoplectique ou bien après plusieurs ictus successifs.
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Les leptoméningites.
Les méninges molles, arachnoïde et pie-mère, peuvent être le siège_:
1° d'une inflammation aiguë, d'origine infectieuse, méningite aiguë OM méningite purulente;
2° d'une inflammation subaiguë, d'origine tuberculeuse, ménift gite tjiberculeuse ;
3° d'une inflammation chronique, généralement basilaire et d'origine syphilitique, mén ing ite syph il it ique.
La méningite aiguë ou purulente.
Etiologie.
La méningite purulente est toujours une maladie infectieuse. L'infection des méninges peut se faire directement, à la suite d'une lésion traumatique du crâne accompagnée d'une plaie infectée_d_u cuir chevelu.
L'infection peut se faire par propagation et provenir d'une affection septique d'un organe voisin :
a) affection du cuir chevelu ou de la peau de la face, telle que furonçlcj anthrax, phlegmon et surtout l'érysipèle;
b) affection des os du crâne, carie ou ostéomyélite ;
c) affection de l'oreille moyenne : l'otite moyenne purulente avec la carie du rocher forme une des causes les plus fréquentes de la méningite aiguë. L'infection peut se transmettre directement à travers la suture petro-squammeuse du toit du tympan ;
d) affection des cellules mastoïdiennes qui produit de la thrombophlébite du sinus latéral voisin entraînant de la méningite ;
e) affection des fosses nasales, des sinus frontaux et de la cavité orbitaire (coryza aigu, lésion ulcéreuse ou tuberculeuse, phlegmon de l'orbite, etc.);
/) affection du cerveau lui même, abcès cérébral s'ouvrant dans les cavités ventriculaires ou à la face externe des hémisphères cérébraux.
L'infection des méninges peut se faire par voie sanguine et avoir son point de départ dans l'infection d'un organe éloigné ou surveni r comme complication dans le cours de n'importe quelle maladie infectieuse. Ce sont des méningites métastatiques dont l'infection pneumococcique est la cause la plus fréquente.
Erifiii, l'infection des méninges peut se faire directement sans qu'il y ait quelque part dans l'organisme un foyer infectieux quelconque. C'est la méningite prwiitive connue sous le nom de
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méningite cérébro-spinale épidémiqiie et qui, à cause de sa grande importance, mérite d'être étudiée séparément.
Anatomie pathologique.
La méning^ite aig^uë peut être circonscrite ou généralisée.
Elle est circonscrite lorsqu'elle est le résultat d'une infection locale voisine telle que l'otite, la carie du rocher, la sinusite frontale, etc.
Elle^ est généralisée quand rinfection__est d'origine sanguine. Comme, dans ces conditions, elle occupe de préférence les méninges qui recouvrent la face convexe des hémisphères, on la désigne encore sous le nom de méningite de la convexité, par opposition à la méningite tuberculeuse et même à la méningite syphilitique, qui sont généralement jes méningites de la base.
Aiidébut de la méningite, il_v a hyperémie artérielle et veineuse intense_des méninges, qui deviennent ensuite troubles par formation d'un exsudât grisâtre, purulent ou séro-purulent se développant dans les espaces sous-arachnoïdiens. Cet exsudât se dépose d'abord_en foyers isolés ou multiples le long des branches vasculaires et au niveau des sillons, puis ces foyers se réunissent, pour former une couche purulente plus ou moins épaisse, d'une teinte jaunâtre ou verdàtre, recouvrant une étendue plus ou moins grande de la face libre des hémisphères cérébraux.
L'inflammation ne reste pas limitée à l'arachnoïde et à la piemère de la face libre du cerveau, mais elle se propage également à Jj^jpartie intracérébrale des méninges, c'est-à-dire les toiles choroïdiennes et les plexus choroïdes amenant à sa suite de l'hydrocéphalie interne.
Ljinflammation envahit également la substance cérébrale et notamment la couche corticale grise en y produisant de l'infiltration séreuse et de l'encéphalite véritable caractérisée par la formation de petites hémorrhagies et de petits foyers purulents.
Dans quelquescas, surtout dans la méningite cérébro-spinale^idémique, l'inflammation envahit également les méninges spinales.
Symptomatologie.
Dans les cas de méningite localisée, consécutive à une lésion infectieuse des parties voisines, le début est souvent insidieux. Le malade présente une période prodromiqne caractérisée par de la céphalalgie, du_yertige, des vomissements et un état de malaise général qui peut faire soupçonner l'atteinte des méninges. Ces symptômes s'aggravent ensuite pour aboutir plus ou moins rapidement à la maladie confirmée.
Dans les cas de méningite aiguë généralisée venant compliquer une maladie infectieuse grave (pneumonie, pyohémie. typhus, etc.). les symptômes de la méningite peuvent passer inaperçus, cachés qu'ils sont par les symptômes graves de la maladie principale. Cette confusion est^ d'ajatant plus facile que les phénomènes réactionnels ou d'excitation du côté du cerveau, si caractéristiques de la méningite franche, peuvent totalement faire défaut.
Dans les cas de méningite ai^në franche, les symptômes sont très caractéristiques . Ils sont la traduction au dehors soit de V infection générale de l'organisme qui se traduit par la fièvre, l'accélération du pouls et IVaccélération des mouvements respiratoires;
soit de Vinflammation des méninges produisant la céphalalgie et les vomissementsj_
soit de Valtération de la couche corticale grise dn cerveau, inflammation suivie de destruction se traduisant cliniquement par deux phases successives : une phase d'excitation cérébrale et une phase de paralysie.
St/mptàmes d'infection générale .
La ftèvre débute le plus souvent par un frisson unique et prolongé, remplacé quelquefois chez les enfants par un accès de convulsions. Elle atteint d'emblée 40" et au delà. Elle persiste généralement telle jusqu'à la mort avec des rémissions matinales faibles ou nulles. Le pouls est au delà de 100. La respiration est accélérée. La peau est chaude et sèche, la face rouge, les yeux brillants et injectés. C'est le tableau caractéristique d'une infection grave et foudroyante sans apparence de localisation .
Sumytômes de méningite proprement dite .
Peu de temps après le début de la fièvre, ou même en même temps qu'elle, surfissent les symptômes caractéristiques de la méningite^ Ils sont essentiellement au nombre de trois, formant par leur ensemble, ce qu'on appelle encore le trépied méfiingitiquc. Ce sont : [3. céphalalgie, les vomissements et la constipation .
La céphalalgie est intense, atroce, continue avec des accès paroxystique_s. Elle^est localisée ou diffuse suivant l'étendue des lésions i n flammatoires . E]le persiste pendant le délire et pendant le sommeil. Elle s'aggrave par les mouvements, les excitations cutanées^le bruit, la lumière et cela, à cause de l'hyperesthésie sensitivo-sensorielle due à l'inflammation de l'écorce cérébrale,.
Les vomissements ont le caractère cérébral : ils surviennent sans nausées, sajTs__efforts, brusquement, en dehors de tout malaise digestif.
'L^^onstipation est prolongée, tenace, résistant aux purgatifs. La paroi du ventre est tendue et rétractée (ventre en besace).
Symptômes d'excitation corticale.
Les symptômes d'excitation corticale varient d'une malade à l'autre suivant la région de l'écorce particulièrement atteinte.
a) '[J excitation des st>hères intellectuelles produit un_délire plus ou moins violent. Le malade est agité, très loquace; il a des hallucinations visuelles^ auditives. Parfois le délire est impulsif, J^ malade pousse des cris, se ji;ve de son lit, se débat, et l'on doit employer la force pour le maintenir ;
b) 'L'excitation de la zone motrice se traduit surtout par des contractures, quelquefois même par des convulsions. Les contractures sont diversement réparties suivant les malades. Elles peuvent intéresser à des degrés variables tous les musclas du corps.
Elles surviennent de bonne heure et d'une façon presque constante dans les muscles de la nuque, produisant la raideur de la nuque, symptôme si important dans la méningite aiguë, à cause de son apparition précoce. Cette raideur de la nuque se manifeste surtout lorsqu'on essaye de redresser le malade .
La contracture peut intéresser tous les muscles du corps :
les muscles de la masse dorsale produisant de l'opisthotonos ;
les muscles de la mastication, d'où trismus, mâchonnement, le grincement des dents ;
les muscles oculaires externes : strabisme ;
les muscles oculaires internes produisant du myosis ;
les muscles de la face : grimaces, froncement des sourcils, rire sardonique ;
les muscles de la langue : tremblement et bégaiement ;
les muscles du pharynx et du larynx : dysphagie et dysphonie ;
les muscles des sphincters : rétention d'urine et des matières;
les muscles des membres.
Parmi toutes ces contractures, les plus constantes et les plus importantes au point de vue du diagnostic sont la raideur de la nuque et puis l'état de contracture des muscles fléchisseurs de la jambe sur la cuisse, connu sous le nom de si^nc de Kerni^. La façon la plus simple de mettre le signe de Kernig en évidence, c'est de redresser le tronc du malade pour lui donner une position plus ou moins assise. Dans ces conditions, les membres inférieurs ne peuvent rester étendus, ils se fléchissent quelque peu dans l'articulation du genou (fig. 38i).
Si des convulsions surviennent, elles peuvent être partielles ou généralisées.
L'excitation des zones sensorielles produit de Thyperesthésie cutanée, au point que le moindre attouchement éveille de la douleur ou provoque un mouvement réflexe. Cette hyperesthésie est également sensorielle, produisant de la photophobie et de V hyper acoiisie. C'est à cette excitation de l'écorce cérébraj^e au niveau des zones sensorielles qu'il faut attribuer encore l'exagération des réflexes
tendineux et cutanés.
On observe également une exagération manifeste de l'excitabilité vasomotrice se manifestant par des alternatives de rougeur et de pâleur de la face et surtout par l'intensité et la p e rsistance de la réaction qui suit une excitation mécanique de la peau.
Quand on frotte du bord de l'ongle une région cutanée quelconque, on voit survenir une ligne rou£.e intense et persistante. Ce phénomène est connu sous le nom de raie jnéningitique de Trousseau.
Symptômes de destruction corticale.
La période d'excitation corticale est très courte, elle dure en moyenne trois ou quatre jours, puis tout se calme. Le_délire, l'agitation générale, les convulsions et les contractures s'atténuent et disparaissent. C'est le début de la période de paralysie due à la destruction de l'écorce cérébrale. Cette période est caractérisée par de la torpeur intellectuelle remplaçant le délire, de l'anesthésie cutanée, des paralysies variées, survenant surtout dans les muscles qui ont été le plus fortement envahis par la contracture, et se traduisant cliniquement par de l'hémiplégie ou une monoplégie, par la paralysie des sphincters amenant de l'incontinence, la paralysie des muscles de Tiris. d'où mydriase ou inégalité pupillajre, la paralysie de l'un ou l'autre muscle extrinsèque des globes oculaires, produisant du strabisme, etc.
Le coma^ survient bientôt, avec abolition de toute motilité volontaire et réflexe et de toute sensibilité consciente.
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Pendant l'évolution de ces symptômes d'excitation ou de destruction corticale, la fièvre élevée, les symptômes d'infection générale, et la céphalalgie tenace, symptômes de méningite proprement dite, persistent. ~
Pendant le coma, le pouls se ralentit souvent par suite de compression cérébrale ou comme phénomène bulbaire; puis surviennent des troubles bulbaires graves : la respiration s'altère, elle devient superficielle, ijiégale, irrégulière, entrecoupée de soupirs profondsou d'arrêts plus ou moins prolongés (respiration de Cheyne-Stokes); la face et les extrémités bleuissent et se refroidissent, l'asphyxie survient, entraînant la mort souvent dans un accès de convulsions généralisées.
Marche, durée, terminaison.
La méningite aiguë a généralement une évolution très rapide. La durée de la maladie est en moyenne de six à sept jours. LaT mort_peut survenir plus tôt, avant la période de paralysie, dans un accès convulsif.
Pronostic.
La terminaison presque constante est la mort. On signale de rares cas de guérison, mais avec des lésions irréparables : hydrocéphalie, paralysies plus ou moins étendues, le plus souvent encore de l'affaiblissement intellectuel pouvant aller jusqu'à l'idiotie.
Diagnostic.
Le diagnostic est facile dans les cas typiques et surtout quand il s'agit de méningite primitive, Certaines maladies infectieusesgraves, telles que la iièvre typhoïde ou la pneumonie, débutant par des symptômes cérébraux, peuvent en imposer pour de la méningite. Dans ces conditions, le diagnostic est souvent impossible. Les symptômes qui plaident en faveur de la méningite sont : la céphalalgie violente_persistant pendant le d'élire et pendant l'assoupissement , les troubles cérébraux précoces, tels que la perte de connaissance et le délire, la rigidité de la nuque, les paralysieg oculaires. S'il ^_a doute, on peut recourir à la ponction lombaire et à l'examen bactériologique du liquide encéphalo-rachidien.
Chez lesenfants, le diagnostic de méningite aiguë ne doit se porter qu'avec une extrême prudence. Beaucoup d'enfants présentent du délire, et même des convulsions à cliaque élévation un peu_forte de la température .
C'est ainsi qu'une scarlatine au début, une otite purulente aiguëet même quelquefois une simple angine peuvent en imposer pojir
MTie méningite. La céphalalgie persistante, la raideur de januque, la~cc)nstipation opiniâtre plaident en faveur de la méningite. A la rigueur, si le doute persiste, la ponction lombaire éclaircira le •diagnostic.
Traitement.
Il n'y a pas de traitement curatif de la méningite aiguë. On ne peut avoir recours qu'à un traitement symptomati_gu_e.
Comme dans toute maladie infectieuse grave, il faut prescrire le repos absolu et éviter au malade toutes les excitations de quelque nature qu'elles puissent être, et cela à cause de Thyperexcitabilité -extrême du cerveau.
On peut avoir recours encore aux dérivatifs intestinaux, à l'application de glace sur la tête, même à des émissions sanguines locales (sangsues sur la région mastoïdienne).
Les antipyrétiques et les narcotiques aideront à combattre la fièvre élevée, le délire, l'insomnie et la céphalalgie tenace.
Beaucoup de médecins ont l'habitude de recourir à des révulsifs intenses, applications de vésicatoires sur la nuque ou même friction du cuir chevelu avec un onguent de tartre stibié, afin de provoquer et d'entretenir de la suppuration dérivative. Ce sont là des pratiques qui ne sont nullement à conseiller, elles sont sans influence aucune sur l'évolution du mal et sont de plus une cause d'affaiblissement et de souffrance.
La seule intervention à laquelle on puisse recourir sans danger et avec l'espoir au moins (Tamener quelque soulagement, c'est la ponction lombaire, que l'on peut répéter à plusieurs reprises s'il -existe réellement de l'hypertension du liquide encéphalo-rachidien.
Méningite cérébro=spinaIe épidémique.
La méningite cérébro-spinale épidémique est une forme particulière de méningite due au méningocoque de Weichselbaum et qui survient surtout chez les enfants et chez les jeunes gens, de préférence dans les prisons et les casernes. On peut aussi en observer des cas individuels. Elle éclate le plus souvent après un coriza plus ou moins intense, parce que les fosses nasales sont -généralementconsidèrées comme lelieud'habitat du méningocoque.
La méningite cérébro-spinale se distingue de la méningite ai^uë :
i^' par son caractère épidânigiie ;
2° par la propa,^atwn de l'inflamviatwn aux niénuioes de moelle épinicre. •Cette méningite spinale se traduit cliniquement par une extension
plus grande de la contracture (fig. 382 et 383) etjTar de la douleu£le long du rachis, douleur réveillée ou exagérée par les mouvements et par la pression le long des apophyses épineuses;
3° par des éruptions diverses érythémateuses ou purpuriques et surtout par un herpès plus ou moins généralisé survenant dès les premiers jours, de préférence aux lèvres, à la face, aux oreilles.
au2ç_extrémités ;
4° par des athropathies douloureuses.
On distingue essentiellement deux formes de méningite cérébro-spinal_e, une forme ^rave et unejorjne bénigne.
V^2. forme ^r ave peut présenter une marche aiguë, évoluant en deux ou trois semaines, une îjiarche sîiraic^îië, ayant une durée de trois ou quatre jours avec
délire continu, et une marche fou- Fig. 382.
droyante, amenant la mort ■en quelques heures dans le coma ou les convulsions.
Nous avons eu l'occasion d'observer cette dernière forme chez une jeune fille de 20 ans qui a été prise brusquement de fièvre élevée (40°) avec vomissements, maux de tête et Fig. 383.
perte de connaissance vers Raideur de la nuque et sii;ne de Kernig dans la 4 heures du soir. Le lende- '"^ningite cérébro-spinale. (Clichés du protessur
^ . Bruynoghk.)
main à i heure de l'aprèsmidi elle était encore dans le coma avec abolition complète de toute motilité et de toute sensibilité, présentant par moments de petites crises convulsives dans les quatre membres avec respiration irrégulière. La ponction lombaire a donné issue à deux ou trois centimètres cubes de liquide sanguinolent et a été suivie de la mort.
h,'à. forme bénic^ne ou abortive se caractérise par des symptômes très atténués, se bornant à une céphalalgie et une rachialgie légère ■et à une raideur de la nuque peu prononcée. Cette forme ne peut
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être reconnue qu'en cas d'épidémie, sinon elle échapperait à tout diagjTOstii:.
Cette méningite peut facilement être confondue avec les différentes maladies infectieuses (typhus, pneumonie, grippes graves), d'autant plus que souvent il se développe un peu d'hépatisation pulmonaire, pouvant faire croire à de la pneumonie franche. On
peut la confondre encore avec les méningites aiguës et subaiguës ordinaires .
Le diagnostic précoce est de la plus haute importance au point de vue du traitement. De là la nécess ité, pour éclaircir le diagnostic,de recourir de bonne heure à la ponction lombaire et à l'examen du licjuide encéphalo - rachidien__au triple point__de vue chimique, cytologique et bactériologique.
Le pronostic de la méningite aig^uë cérébro-spinale est beaucoup moins grave que celui de la méningite aiguë ou de la méningite tuberculeuse.
Traitée à temps, la méningite cérébro-spinale guérit dans au moins 5o p. c.
des cas.
Le traitement delà méjiingite cérébro-spinale, à coté du traitement syjnptomatique de la méningite ordinaire et des bains chauds prolongés de 3o à 40", consiste essentiellement dans des ponctions lombaires suivies d'injections intra-rachidiennes de sérum antimeningococcique.
» / La méningite tuberculeuse.
La méningite tuberculeuse est due à l'envahissement des méninges par le bacille de Koch. C'est toujours une méningite secondaire, consécutive à un foyer tuberculeux connu ou inconnu existant dans un organe plus ou moins éloigné.
FiG. 385.
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Le bacille de la tuberculose peut déterminer dans les méninsfes
plusieurs modes de réaction absolument comme dans n'importe quelle autre séreuse de l'organisme .
Lorsque l'inoculation bacillaire se fait en un point limité de l'arachnoïde et de la pie-mère, elle y produit un tubercule ou un groupe de tubercules nettement localisé constituant une tumeur (tuberculome), de volume excessivement variable.
Quand la tumeur est petite, elle peut passer inaperçue, c'està-dire ne se révéler par aucun symptôme clinique appréciable. Quj.nd la tumeur est volumineuse, elle comprime puis envahit la substance cérébrale voisine. EUe se comporte alors comme une tumeur cérébrale ordinaire pouvant se manifester cliniquement par]gés symptômes généraux et des symptômes locaux, sans que rien dans ces symptômes puisse indiquer sa nature tuberculeuse. L'inoculation bacillaire peut envahir toute l'étendue des méninges et produire de nombreuses granulations tuberculeuses disséminées le long des vaisseaux de la pie-mère sans réaction inflammatoire intense. C'est la granulie des méninges. Elle résulte d'un apport souvent considérable de bacilles par la voie sanguine, se fixant non seulement sur les méninges, mais sur toutes les séreuses de l'organisme : plèvres, péritoine,^ séreuses articulaires, etc. La granulie des méninges n'est donc qu'une des multiples localisations de la tuberculose miliaire aiguë. Dans ces conditions, les symptômes locaux caractérisantl^vahissement des méninges échappent à l'observation clinique, cachés qu'ils sont par les symptômes généraux de la tuberculose diffuse- Dans le plus grand nombre des cas cependant. ITnoculation bacillaire des méninges produit des tubercules miliaires accompagnés d'une réa_ction inflammatoJTe^plus ou moins intense. C'est la méningite tuberculeuse propremejit dite.
Etiologie.
La m^nin^ite tuberculeuse, ainsi entendue et délimjtée^st une affection très commune. La cause déterminante est l'envahissement ■des méninges par le bacille de Koch. La seule cause prédisposante reconnue est l'âge .
La méningite tuberculeuse est rare après 40 ans, elle est relativement fréquente entre l'âge de i5 à35 ans ; ejle est à son maximum de fréquence entre l'âge de ?, à t5 ans. Ejle_est presque inconnue pendant les deux premières années de la vie.
Anatomie^ pathologique.
Comme dans la tuberculose de n'importe quelle séreuse, on
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trouve ici une néoformation st)écifique (les tubercules ou les granulations miliaires) et des manifestations inflammatoires.
CesJ^ions surgissent de préférence dans les méninges de la base du cerveau (méningites d^ la base), tout en envahissant plus ou moins lesméninges de la convexité. Les altérations inflammatoires consistent en une hyperémie vasculaire accompagnée de la formation, dans les espaces sous^^arachnoïdiens, d'un exsudât séro-fibrineuxet gélatineux plus ou moins abondant. L'exsudat s'amasse de préférence_dans le confluent sous-arachnoïdien antérieur, dans le voisinage du chiasma optique, entre celui-ci et les pédoncules cérébraux, envahissant ensuite les fosses sylviennes, les fosses occipitales et même la partie supérieure de la cavité rac^hidienne.
Les tubercules miliaires se forment le long des vaisseaux de la base. Ils envahissent également les plexus choroïdes et les toiles choroïdiennes, amenant, dans les cavités ventriculaires, l'accumulation d'un IJipiM£__séj:£iix, trouble, plus ou moins sanguinolent, donnant naissân£e_à de l'hydrocéphalie interne. De là le nom d'hydrocéphalie aiguë sous lequel on désigne quelquefois la méningite tuberculeuse.
De même que dans l'inflammation aiguë purulente, la lésion tuberculeuse ne reste pas limitée aux méninges, elle envahit également la partie cérébrale voisine qui est infectée, présente par place des tubercules, des lésions inflammatoires et des petites hémorrhagies. La méningite tuberculeuse est donc, en réalité, de la méningo-encéphalite tuberculeuse, c'ejt- à-dire à la fois de la méningite et de l'encéphalite diffuse.
Symptomatologie.
Au point de vue des S3'"mptômes, la méningite tuberculeuse ressemble, dans ses traits essentiels, à la méningite purulente, avec cette double différence : i° l évolution de la méningite tuberculeuse est beaucoup plitsjente et jes^diyerses périodes qui la constituent étant plus longues se laissent plus facilement différencier; 2° la méningite tuberculeuse étajit essentiellement une méningite de la base, il y a. dans son tableau clinique, prédominance des symptômes de la base.
Dans la méningite aiguë le début est généralement brusque et c'est à peine si, dans la succession des symptômes, on peut distinguer une période d'excitation, une période de transition et une période de paralysie. Dans la méningite tuberculeuse, l'évolution est beaucoup plus lente, le début est insidieux, aussi peut-on
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nettement subdiviser l'ensemble des symptômes en quatrepériodes : une période prodromique, une période d'excitation^, une période de transition et une période de paralysie.
Période yroih 'o m iq i le. La période prodromique a une durée variable de quelques jours à quelques semaines. Elle peut même d urer plusieurs mois . E lie se caractérise par des symptômes values sans signification particulière, permettant tout au plus de penser à une intoxication lente de l'organisme. Ce sont des symptomes généraux consistant en perte d'appétij:, malaises digestifs^ pâleur de la face, amaigrissement, de temps en temps une légèreélévation de la température Ces symptômes généraux sont associés à des symptômes cérébraux values consistant essentiellement en une modification plus ou moins profonde du caractère : l'enfant est triste, il refuse de jouer, s'isole, il devient irritable, émotif, seplaint d'affaiblissement de la mémoire et de difficulté pour fixer l'attention. Le sommeil est agité, entrecoupé de cauchemars, ou bienjpendant le sommeil on observe du mâchonnement, du grincement des dents. De temps en temps, l'enfant se plaint encore de maux de tête, et, sans cause apparente, présente des vomissements. Ces troubles vagues de malaise général varient en intensité d'un iou£à l'autre.
Période d'excitation. Puis on voit survenir, tantôt lentement et progressivement, tantôt brusquement, des symptômes de localisatiorr ou d'irritation méningée. La fièvre devient persistante; elle est modérée, variant entre 38° et 30° le soir avec des oscillations parfoisbrusques, soit jusque 40", soit en dessous de 3?". Le pouls variee ntre 100 et 120 pulsations à la minute .
En même__ternps surviennent les symptômes caractéristiques de l'irritation méningée : la céphalalgie, les vomissements et la constipation avec les symptômes d'excitation corticale : la raideur de la nu^ue, des contractures diverses, quelquefois des convulsions partielles ou généralisées, une légère hyperesthésie sensitivo-sensorielle, des troubles intellectuels consistant en un délire doux, calme, intermittent, accompagné de somnolence et interrompu de temps en temps par un cri spontané, aigu,j:onnu sous le nom de cri hydr encéphalique, qui se répète à des intervalles variables pendant des journées entières.
Période de transition. La_période d'excitation dure en moyenne une semaine, puis tout se calme, le délire, le cri, les convulsions, les contractures disparaissent, la fièvre diminue, le pouls se ralentit, le sommeil devient plus régulier, une certaine lucidité intellectuelle peut même réapparaître. C'est la période de transition, très
fugace dans la méningite aiguë, qui peut durer quelques jours dans la méningite tuberculeuse, réveillant dans l'entourage l'espoir ■d'aune guérison prochaine.
Pèynode de parahisie. Mais brusquement, la fièvre remonte, accompagnée quelquefois de convulsions et de délire. La torpeur intellectuelle ajigmentÊ. jusqu'à la somnolence, la sensibilité s'émousse, l'ouïe devient obtuse, la vue s'obscurcit, des paralysies, diversement localisées surviennent, tantôt fugitives, tantôt permanentes_ : strabisme, inégalité pupillaire, mydriase, paralysie faciale, monoplégie, hémiplégie. Le pouls et la respiration deviennent irréguliers. Le coma survient bientôt, la température :s'élève_à_4.o°, à 41° et au delà, le pouls se précipite, le rythme respiratoire se modifie, les sphincters se relâchent, la peau se couvre ■de sueurs, la mort survient dans un accès de convulsions généralisées .
Marche, durée, terminaison.
La méningite tuberculeuse ne diffère de la méningite aiguë que par sa localisation à la base et par sa marche subaiguë. Abstraction faite de la période prodromi^ue, dont il est impossible de fixer la durée à cause de son début insidieux, la méningite tuberculeuse dure en moyenne trois semaines. EUe^peut cependant évoluer plus rapidement et conduire à la mort en quelques jours. Elle peut aussi avoir une marche beaucoup plus lente, présenter des périodes de rémission et durer plusieurs mois.
La méningite tuberculeuse peut aussi présenter des formes atypiques surtout chez l'adulte. La fièvre peut totalement faire défaut, ïl en_est de même^e la raideur de la nuque. Dans certains cas même, les facultés intellectuelles peuvent rester intactes jusqu'au dernier jour.
Pronostic.
Le__pronostic est grave. La terminaison est presque toujours fatale. Qn signale quelques rares cas de guérison_ avec des symptômes de déficit irréparables. Mais alors on peut se demander s'il ne s'est pas agi de méningo-encéphalite tuberculeuse localisée.
Diagnostic;.
Le diagnostic est souvent difficile. Il est prudent de ne porter ie_diagnostic de méningite tuberculeuse que lorsque la maladie est confirmée e^dans l'établissement de ce diagnostic il faut tenir com pte non pas d'un seul symptôme mais bien de tous les symptômes.
Chez V enfant naiiveau-né, et jjjsqu'à l'âge de deux ans, la ménin- ■gitetuberculeuse'est excessivement rare, tandis cpie les convulsions
etjes vomissements sont des symptômes fréquents pouvant être provoqués parades causes peu importantes .
Chez Venfant, les convulsions sont fréquentes encore. Quand il y a absence de fièvre, que le pouls est normal, que dans l'intervalle des crises le retour à la santé est complet, il n'y a pas lieu de penser à de la méningite tuberculeuse. ChezPenfant, d'ailleurs, il faut penser à la ^possibilité d'une méningite syphilitique. Pour établir le diagnostic, il faut se baser sur l'existence^ dej.a syphilis chez les parents et sur la présence de stigmates spécifiques chez l'enfant, tels que lésions du côté des os, de la peau ou des muqueuses .
Chez Y adulte^ la méningite aiguë est plus fréquente, souvent la complication d'une maladie infectieu s e , la pneumonie ou la fièvre ty_phoïde. D'ailleurs, une fièvre élevée, intense, sans rémissions franches, un délire précoce et violent, de la céphalalgie intense plaident enfaveur de méningite ajguë.
Dès qu'un doute^existe sur la possibilité d'une méningite, que ce soit chez l'enfant ou chez Tadulte, il faut recourir à une ponction lombaire. Dans la méningite tuberculeuse, la tension du liquide est généralement augmentée, mais le liquide est clair, transparent, comme du liquide normal. Ilprésentetoutefoisdelalymphocytose, et, après centrifugation on doit y fairejaj;echerche des bacilles de Koch. L'absence de ces_bacilles n'exclut toutefois pas la possibilité d'une méningite tuberculeuse. Aussi conseille-t-on de recourir à l'inoculation du liquide à des cobayes .
Traitement.
IJ_iVy_a_^as de traitement curatif de la méningite tuberculeuse. Il faut s'abstenir de tout traitement violent qui peut débiliter et faire souffrir, et recourir uniquement à un traitement symptomatique : des effusions froides sur la tête pour combattre la céphalalgie, des antipyrétiques pour abaisser quelque peu la fièvre, des hypnotiques et des narcotiques pour calmer l'agitation et favoriser le sommeil et des purgatifs pour vaincre la constipation.
Dans quelques rares cas, nous avons eu recours à des ponctions lombaires journalières suivies d'injections intrarachidiennes d'électrargol. Il nous a semblé que la soustraction d'une dizaine de centimètres cubes de liquide encéphalo-rachidien calmait quelque pe_u rexcitation_céi'ébrale, mais elle n'a eu, entre nos mains, aucune influence sur la marche normale de l'affection.
Il est du devoir de tout médecin, dans un cas de méningite quel qu'il soit, de recourir à la ponction lombaire et de recueillir d'une façon aussi aseptique (}ue possible quelques centimètres
cubes_de^liquide encéphalo-rachidien. Si le moindre soupçon existe concernant ledia^nostic de méningite cérébro-spinale, il doit même, sans attendre le résultat positif fourni par l'analyse cytologique et bactériologique du liquide, recourir à une injection intrarachidienne de sérum antiméningococciqu e .
Vu la haute importance de la ponction lombaire au point de vue du diagnostic et même du traitement, nous croyons utile d'insister quelque peu sur la façon dont il convient à nos yeux d_e l'exécuter.
. / La ponction lombaire.
La ponction lombaire est une petite intervention opératoire, sans danger aucun si elle est convenablement pratiquée et que tout médecin doit pouvoir entreprendre. Elle consiste essentiellement dans l'introduction d'une longue aiguille à travers l'espace limité par les lames de deux vertèbres voisines jusque dans le sac arachnoïdien, afin de recueillir ainsi une quantité déterminée de liquide encéphalo-rachidien que l'on soumettra ensuite à un examen approfondi au quadruple point de vue physique, chimique, cytologique et bactériologique. L'aiguille à emplo3^er doit être assez longue et avoir au moins 7 à 8 centimètres. Il est inutile d'avoir des aiguilles trop grosses. Nous préférons de loin des aiguilles fines, d'abord parce que la ponction est moins douloureuse, ensuite parce que l'orifice laissé dans la dure-mère après le retrait de l'aiguille se fermant plus facilement, on est moins exposé à voir l'écoulement du liquide continuer après le retrait de l'aiguille.
Lieu de ponction. La moelle épinière se termine chez l'adulte approximativement vers le bord supérieur de la deuxième vertèbre lombaire, tandis que le sac arachnoïdien enveloppant le filet terminal et toutes les racines de la queue de cheval se termine en cul-de-sac au niveau du bord supérieur de la deuxième vertèbre sacrée. La ponction du sac arachnoïdien pourra donc se faire, sans danger aucun de blesser la moelle, en un point quelconque compris entre le bord inférieur de la deuxième vertèbre lombaire et le bord supérieur de la deuxième vertèbre sacrée. Les seuls endroits où le sac arachnoïdien soit accessible sont les espaces laissés libres entre les lames de deux vertèbres voisines, espaces formés par le ligament jaune élastique. On peut donc prendre indifféremment un des quatre espaces suivants : espace entre L" et U, entre U et L^, entre L* et L^, ou bien l'espace entre L'' et S\ appelé encore hiatus sacro-lombaire, et cela pour ce double motif c'est que l'hiatus sacro-lombaire est plus large que les espaces sus-jacents, à cause
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de l'encoche profonde que présente à ce niveau la base du sacrum, ensuite, parce que cet espace est superficiel. Une raison encore pour laquelle il est à recommander de ponctionner le plus bas possible, c'est que le sac arachnoïdien va en s'élargissant de haut en bas, en même temps que le nombre de racines qui constituent la queue de cheval diminue; on a donc plus de chance de recueillir plus facilement du liquide et on court moins de danger de blesser l'une ou l'autre racine, ce qui est d'ailleurs sans importance aucune.
Si, lors de la ponction, la pointe de l'aiguille devait rencontrer une racine postérieure, le malade se plaindra d'une douleur un peu vive dans la jambe ou le pied, généralement dans le gros orteil, sans autre conséquence.
Comme chez l'enfant la moelle pourrait descendre plus bas que la deuxième vertèbre lombaire, on doit donc prendre comme ligne de conduite de toujours ponctionner en dessous de la lame de la troisième vertèbre, c'est-à-dire entre L'^ et L'*, L^ et L^ ou L^ et S^
Xous ponctionnons de préférence dans l'espace limité par L^ et V.
La ponction peut se faire soit dans la position verticale, le malade étant assis sur une chaise, la tête fortement fléchie et le tronc incliné en avant; soit dans la position horizontale, le malade étant couché sur le côté gauche, la tète fortement inclinée sur la poitrine, les jambes fléchies et les genoux relevés le plus possible, de façon à arrondir le dos et à élargir le plus possible les espaces interlamellaires.
Xous conseillons de faire toujours la ponction dans la position horizontale, afin de ne pas amasser une trop grande quantité de liquide dans la partie inférieure du sac arachnoïdien par la position verticale, et de s'opposer, en cas de tension exagérée du liquide, à une issue trop brusque de ce dernier, ce qui pourrait amener, par une décompression (trop brusque) du cerveau, des troubles circulatoires soit des méninges, soit du cerveau lui-même.
Pour déterminer l'espace compris entre L* et L^, on peut, chez les sujets maigres, remonter du sacrum vers les vertèbres lombaires. Le doigt glissant de bas en haut sur la colonne vertébrale sent très bien la crête sacrée, l'hiatus sacro-lombaire et le sommet de l'apophyse épineuse de L^ Le moyen le plus pratique toutefois de déterminer le point d'élection, c'est de rechercher l'apophyse épineuse L^ Il a été établi, en effet, que le sommet de cette apophyse est croisé par une ligne horizontale qui relie l'une à l'autre la partie la plus élevée des deux crêtes iliaques. On marque cette apophyse au crayon d'aniline, et immédiatement en dessous le
bout du doigt indicateur de la main gauche sent la dépression séparant l'apophyse de L"* de l'apophyse de L\
On désinfecte la peau avec de la teinture d'iode. Les mains ay^ant été bien lavées, et pour plus de précaution, les extrémités des doigts ayant été frottées avec de la teinture d'iode, on prend l'aiguille à ponctionner que l'on vient de stériliser. Il est prudent, avant d'enfoncer l'aiguille, de s'assurer si la lumière en est libre, soit en y faisant passer un mandrin, soit en la fixant sur une seringue de Pravaz également stérilisée et en y faisant passer à deux ou trois reprises un peu d'eau stérilisée.
Pour pratiquer la ponction, il est inutile de recourir à l'anesthésie générale, à moins que l'on ne doive le faire chez des enfants craintifs et turbulents. Xous pratiquons d'ordinaire la ponction même sans anesthésie locale, en avertissant simplement le malade que nous allons lui faire une petite piqûre qui n'est nullement douloureuse. S'il est très pusillanime, on pourrait à la rigueur recourir à une anesthésie locale, soit par congélation par le chlorure d'éthyle, soit par injection sous-cutanée de novocaïne.
Dans les centaines de ponctions lombaires que nous avons pratiquées, nous n'avons jamais eu recours à l'anesthésie locale, et une fois seulement à l'anesthésie générale chez un enfant de 4 ans.
Tout étant préparé, nous appliquons l'extrémité de l'indicateur gauche sur l'espace compris entre les apophyses épineuses de L* et L^ et quelque peu en dehors de la ligne médiane, pour éviter la résistance du ligament surépineux, et immédiatement au-dessus du bord supérieur de rapoph3'se épineuse de L^ nous enfonçons d'un mouvement brusque l'aiguille à travers la peau, après avoir dit au malade - tenez-vous tranquille, ne vous défendez pas, je vais faire une petite piqûre - . Dès que l'aiguille a traversé la peau, nous nous arrêtons pour tranquilliser le malade et pour lui dire que la partie douloureuse est terminée. Xous maintenons toujours l'indicateur gauche sur la ligne médiane entre L^ et L" et de la main droite, nous enfonçons lentement l'aiguille en la dirigeant légèrement vers la ligne médiane. L'aiguille traverse les masses musculaires sans éveiller de la douleur. Elle rencontre bientôt une légère résistance, c'est le ligament jaune élastique. Une poussée un peu plus vive le perce et le bec de l'aiguille arrive dans le sac arachnoïdien. Si le liquide encéphalo-rachidien est sous forte tension, il sort de l'aiguille soit sous forme de jet continu, soit sous forme de grosses gouttes se succédant rapidement. C'est pour éviter un écoulement trop rapide de licjuide, dans ces conditions, que l'aiguille fine est préférable, ainsi cjue la position couchée du
malade. Si le liquide est sous tension normale, on le voit sourdre lentement en gouttes espacées. Quand le liquide est peu abondant, il faut souvent attendre quelques secondes avant qu'il apparaisse au dehors.
Il faut faire cette opération avec beaucoup de prudence et y consacrer le temps nécessaire. Dès que le liquide coule, il faut le recueillir dans un tube aseptique jusqu'à ce qu'on en ait la quantité nécessaire pour l'examen, en moyenne 3 ou 4 centimètres cubes.
Si le liquide s'écoule un peu trop lentement, on peut demander au malade de tousser, ou bien on peut lui glisser un coussin sous la tête, afin d'amener une plus grande quantité de liquide dans la partie inférieure du sac arachnoïdien. Mais on doit toujours s'abstenir de faire une aspiration violente ou prolongée.
Il peut arriver que le liquide ne coule pas, bien que l'aiguille ait été enfoncée à une profondeur suffisante pour qu'on ait la conviction morale que le bec plonge dans le sac arachnoïdien. Dans ces conditions, nous appliquons généralement sur l'aiguille une seringue de Pravaz stérilisée pour faire prudemment une légère aspiration, car il peut arriver qu'une bride arachnoïdienne recouvre le bec de l'aiguille. Dès qu'un peu de liquide entre dans la seringue, nous la retirons pour laisser l'écoulement se faire normalement.
Si malgré cette légère aspiration l'écoulement ne se produit pas, on doit en conclure que l'aiguille n'est pas encore dans le sac arachnoïdien et, dans ces conditions, on l'enfonce davantage, ou bien encore on la retire quelque peu pour changer légèrement sa direction. Si, après deux ou trois tentatives le liquide ne s'écoule pas, on retire complètement l'aiguille pour voir si la lumière n'a pas été obstruée et l'on recommence la ponction, soit dans le même espace, entre L* et L^, soit dans l'espace en dessous, l'hiatus sacro-lombaire (L^ et S^), soit dans l'espace au-dessus (L^ et L^).
Quand l'écoulement du liquide se fait et que l'on a recueilli la quantité requise, on retire brusquement l'aiguille et on tamponne l'endroit ponctionné avec un peu de teinture d'iode.
Quand on n'a retiré que 2, 3 ou 4 centimètres cubes de liquide, le malade peut se relever une fois la ponction faite.
Quand la quantité de liquide retirée aété quelque peu abondante, il est prudent de conseiller au malade de rester au lit pendant quelques heures dans une position plus ou moins horizontale.
Dans certaines circonstances, il est intéressant de savoir la /<?«szo« du liquide dans le sac arachnoïdien. X^ous pensons qu'il est inutile à cet effet de recourir à une instrumentation spéciale. Si on se sert
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toujours de la même aiguille et que l'on pratique la ponction dans la même position (horizontale), on peut juger de la tension relative du liquide par la rapidité avec laquelle il s'écoule. Ce qui suffit dans l'immense majorité des cas.
Caractères physiques.
Le liquide normal est clair et transparent comme de l'eau de roche. Dans les conditions pathologiques il peut être plus ou moins trouble, renfermer du san^, du pus, ou bien présenter une coloration plus ou moins rosàtre ou jaunâtre .
Lesang[ que renferme le liquide peut provenir d'un vaisseau sanguin, une veine extra- ou intrarachidienne que l'aiguille a touchée, au moment de la ponction, ou bien d'une hémorrhagie intrarachidienne, intraci'anienne ou intraventriculaire existant avant la ponction.
Si le sang provient accidentellement d'une veine, il ne se présentera qu'au début de l'écoulement pour être bientôt remplj.ce par du liquide ^r; déplus, il se coagule très vite, tandis que le sang_mélangé au liquide ne se coagule plus. De plus, si par centrifugation le liquide reste coloré en jaune, on peut en conclure que le sang existait dans le liquide avant la ponction.
Un liquide trouble s^bserve.en règle générale, dans la méningite aiguë ou purulente, quelquefois aussi dans la méningite cérébrospinale^ épidémique. Dans la méningite tuberculeuse, il est d'ordinaire clair et transparent
Caractères ch h 1 1 iq ues .
Le liquide normal renterme une toute petite quantité d'albumine qui varie de 0,2 à o,5 p. m. Dans les conditions pathologiques, la proportion d'albumine peut augmenter et atteindre jusque 6 et 7 p. m et au delà. L'augmentation de l'albumine s'observe surtout dans les états inflammatoires, dans les cas d'hydrocéphalie interne d éterminée par l'existence d'une tumeur et dans les affection s syphilitiques du cerveau, notamment le tabès et la paralysig générale.
Caractères cutoloifiques ou cjifofliacinost ic .
Le liquide normal peut renfermer quelques rares lymphocytes. Dans les conditions pathologiques, on peut y rencontrer soit une augmentation considérable du nombre des leucocytes, ce c|ue l'on désigne sous le nom de lyniphocytose, ce qui est caractéristique de toutes les affections chroni(]ues des méninges : méningite tuberculeuse, tabès, paralysie générale et radiculite ; soit l'apparition d'un
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nombre plus ou moins considérable de lymphocytes i>olynuciéaiyes. ce £ui_serait caractéristique des affections aiguës des méninges, notamment de la méningite aiguë cérébro-spinale.
Caractères bactérwlogiqties .
L'examen bactériologique du liquide peut être fait soit directementsous le microscope, soit par culture dans un milieu approprié. Dans les cas où l'examen est négatif et qu'il existe le moindre soupçon de méningite tuberculeuse, il convient encore de recourir à l'inoculation à des cobayes.
LA CHORÉE
On désigne sons le nom de chorée une maladie nerveuse sans lésions anatomo-pathologiques connues, c'est-à-dire une maladie fonctionnelle ou une névrose essentiellement caractérisée par des phénomènes d'excitation motrice.
Il existe diverses formes de chorée :
La pl^us commune est celle que Ton voit survenir chez les enfants entre l'âpre de 5 et de i5 ans et que l'on désigne sous les noms de chorée commune , chorée de Sydenham ou encore de danse de Saint-Guy;
Une autre forme de chorée est celle qui peut survenir dans le cours d'une grossessej c'est la chorée des femmes enceintes.
Lachorée peut naître par imitation chez des hystériques. 0_n peut la voir survenir sous forme épidémique dans les écoles, les pensionnats, les orphelinats, etc. C'est la chorée hystérique.
TTne forme beaucoup plus grave survient tardivement, entre l'âge de 4-0 à 5o ans. C'est une maladie à la fois familiale et héréditaire : la chorée sénile, la chorée chronique progressive^ la chorée héréditaire ou chorée de Huntinf(ton.
Étiologie.
La chorée ordinaire est généralement considérée aujourd'hui comnoe une maladie infectieuse {chorée infectieuse) sans que l'on connaisse exactement la nature du virus qui en est la cause. La ch orée peut survenir à la suite d'une maladie infectieuse quelconque. Mais, dans le plus grand nombre des cas, elle est en rapport plus ou moins direct avec le rhumatisme articulaire aigu , en ce sens que la chorée survienLdans le cours ou à la suite d'une atteinte de rhumatisme"~Ce qui le prouve, c'est que chez un grand nombre de petits choréiques on trouve les lésions valvulaires caractéristiques de l'endocardite et que si on les interroge un apprend que la"plupart d'entre eux ont souffert de douleurs articulaires plus ou moins graves.
La nature infectieuse de la chorée étant admise, on comprend qu'une émotion morale vive puisse constituer une cause prédisposante favorable à l'infection du système nerveux, on comprend également comment les enfants faibles, anémiques, irritables, à tare nerveuse plus ou moins accentuée puissent présenter une véritable prédisposition à la maladie, de telle sorte que la chorée puisse survenir chez eux sans cause déterminante apparente.
^ .^nhor^r_J_e<; femmes enceintes survient de préférence entre le troisième et le cinquième mois de la ffl-ossèsse chez des femmes quir très souvent, ont" souffert de chorée ou de rhumatisme articulaire dans le jeune__âge^ On le y^it survenir de préférence chez les primipares non mariées, dont la grossesse évolue dans des inquiétudes et des préoccupations qui doivent ébranler sensiblement tout le système nerveux. La grossesse semble n'être ici que la cause occasionnelle prédisposant le système nerveux à l'infection. La relation de cause à effet qui existe entre la grossesse et la chorée est cepen"dant tellement intime que très souvent la guérison survient avec la fin de la grossesse, soit que celle-ci arrive à terme, sôit qu'elle soit interrompue par avortement ou par accouchement prématuré.
La chorée hystérique survient surtout chez les jeunes filles de i3 à i8 ans, quelquefois d'une façon isolée ; le j)lus souvent sous forme épidémique. Nous avons eu l'occasion d'observer récemment une petTté"épidémie de chorée hystérique survenue dans un orphelinat de garçons et de filles de tout âge. Un beau jour, une orpheline d'une quinzaine d'années présente des secousses musculaires étranges dans les membres inférieurs, rendant la marche excèssivement pénible et sautillante, avec accélération du pouls allant jusque i3o pulsations à la minute. Quelques jours plus tard, les mêmes phénomènes surviennent chez d'autres au point qu'au bout de deux à trois semaines treize jeunes filles sont atteintes de la même affection. Toutes présentent une marche difficile, interrompue par des secousses dans les muscles de la cuisse et du tronc, toutes aussi ont de la tachycardie variant entre 120, 140 et même i5o pulsations à la minute. Les médecins consultés ont pensé à la possibilité d'une intoxication alimentaire. INIais, chose curieuse, aucun des garçons ni aucune fille en dessous de 12 ans n'était atteinte; tous les malades étaient des filles âgées de i3 à 18 ans. Nous avons examiné un certain nombre d'entre elles, aucune ne présentait un symptôme objectif d'affection organique. Aucune non plus ne présentait un symptôme caractéristique d'hystérie. Chez toutes, la démarche était identique, elles sautillaient quelque peu d'une jambe sur l'autre en mêm.e temps que des secousses envahissaient les muscles de la cuisse. Nous avons porté le diagnostic de chorée hystérique avec tachycardie hystérique. Il a suffi de promettre à celles qui seraient les premières guéries un séjour à la mer pour que, au bout de quelques jours, la guérison fût complète chez toutes.
- -La chorée chronique est une maladie familiale-et héréditaire, qui mérite une étude spéciale. —
Symptomatologie.
Chùrêe_jyrdjjinjj'e. Le début _e.st généralement insidieux; les enfants deviennent remuants, ils restent difficilement en place, surtout assis sur les bancs de l'école. Ils laissent fréquemment tomber les objets^ qu'ils prennent en mains, ils se salissent en mangeant ou en buvant, l'écriture est négligée et irrégulière. L'incapacité de se ten i rjmmobile ou d'exécuter convenablement un mouvement volontaire provient de ce fait que des secousses musculaires ou plutôt des mouvements involontaires se produisent dans différentes parties du corps, soit au repos, soit pendant l'exécution d'un mouvement volontaire .
Les bras exécutent des mouvements brusques d'abduction, d'adduction ou de rotation ; l'épaule est soulevée, l'avant-bras est fléchi ou étendu sur le bras, la main est étendue, les^doigts écartés pour être ensuite brusquement fléchis. Le tronc présente des mouvements brusques de latéralité. L'enfant est incapable de rester immobile sur les jambes il remue brusquement ou la cuisse ou la jambe, ou le pied. Dans les cas graves, il sautille d'une jambe sur l'autre, comme s'il exécutait une véritable danse. La marche peut devenir impossible.
Lesmémes secousses se produisent dans la face et au cou : la tête est déjetée de coté, la bouche s'élargit, les paupières se ferment, le front se plisse^, etc. Tous ces mouvements se succèdent et s'entremêlent sans ordre apparent. Ce sont des mouvements involontaires et incoordonnés qui sont considérablement exagérés par les émotions et par les mouvements volontaires. L'irrégularité dans les groupes musculaires qui se contractent isolément ou en même temps est quelque chose de hautement caractéristique pour la chorée commune, contrairement à ce qui se passe dans la chorée hystérique, où les mouvements sont plus stéréotypés, mieux adaptés au mouvement à produire et où, par conséquent, ce sont presque toujours les mêmes groupes musculaires (jui se contractent.
On peut résumer la caractéristique des mouvements choréiques en disant que l'enfant atteint de chorée ordinaire exécute des mouvements involontaires, sans but, dont la forme et la dircctio.n varient d'un moment à l'autre.
Les mouvements choréiques peuvent intéresser tous les muscles du corps. Ils surviennent cependant de préférence dans les muscles des membres supérieurs, de la face et du tronc, moins fréquemment dans ceux des membres inférieurs. Ils peuvent envaliir les muscles de la langue et des lèvres, rendant la parole diflicile ou impossible, de même (ju'ils peuvent survenir dans les muscles du
pharynx, s'opposant à la déglutition et rendant l'alimentation excessivement difficile.
Les mouvements volontaires exag^èrent les mouvements choréiques, de là le caractère saccadé et brusque des mouvements volontaires et l'impossibilité absolue de faire un acte qui demande une série de mouvements coordonnés, tels que l'écriture ou un travail manuel quelconque. L'inquiétude motrice peut, lors des mouvements volontaires, être tellement exagérée que tout mouvement volontaire devient impossible.
Les mouvements choréiques sont encore exagérés par les émotions tandis qu'ils diminuent et cessent même complètement pendant le sommeil.
L'étendue des mouvementschoréiques est excessivementvariable, surtout au début. Ils peuvent débuter dans une moitié du corps [hémichorée) et s'y localiser pendant toute la durée de la maladie. Le plus souvent cependant^ ils envahissent plus ou moins rapidement les muscles du côté opposé. Très souvent aussi, même dans les cas de mouvements choréiques généralisés, les muscles de la moitié supérieure du corps sont plus fortement atteints que ceux de la moitié inférTëû r e .
L'intensité des mouvements choréiques est aussi variable que leur étendue et que leur mode de répartition. Dans certains cas, les mouvementschoréiques sont à peine perceptibles, dans d'autres cas ils sont tellement violents que tout le corps est agité, le malade est jeté hors de son lit, il se blesse, il se mord la langue et se trouve dans l'impossibilité absolue de prendre de la nourriture, il présente en un mot de la véritable /o/z^ musculaire.
A coté de ces mouvements choréiques ou involontaires qui constituent le symptôme principal et souvent unique de la maladie, on observe encore quelques légers troubles psychiques, tels que i rritabilité. dis t rartion et affaiblissement de la mémoire .
Dans le plus grand nombre de cas il y a absence complète de parésie ou de paralysie. Le volume et les réactions électriques des muscles ne sont nullement modifiés. Les réflexes cutanés et les réflexes tendineux sont normaux. Il en est de même de la sensibilité. L'état général reste bon à moins que les mouvements choréiques ne rendent la déglutition impossible.
Les muscles présentent, toutefois, un léger degré d'hypotonie qui entrame à sa suite un léger degré de relâchement articulaire.
Dans certains cas rh3^potonie s'aggrave, pouvant aller jusqu'à l'ïTtonie complète. Elle entraîne à sa suite de la parésie pouvant all-CT-jusqu'à la paralysie complète. C'est la chorée molle ou chorée
paralytique. Dans ces cas de chorée paralytique on pourrait penser au premier abord à une lésion médullaire où à une lésion cérébrale; mais ce qui permet d'exclure une lésion médullaire de la corne antérieure, ce sont : l'absence d'atrophie, de même que l'absence de modifications dans les réactions électriques et la persistance des réflexes. Ce qui permet d'exclure une lésion transverse de la moelle, c'est l'absence des troubles de la sensibilité et l'absence des modifications dans les réflexes cutanés et tendineux. Quant à une lésion cérébrale intéressant les fibres de la voie motrice centrale, on peut l'écarter, vu l'absence d'exagération des réflexes tendineux et des réflexes cutanés inférieurs et la persistance des réflexes cutanés supérieurs.
Ce qui prouve d'ailleurs qu'il s'agit dans ces cas de pseudoparalysie, c'est qu'en insistant auprès de l'enfant on parvient à lui faire exécuter des mouvements volontaires. Ce qui parle en faveur de chorée, c'est qu'en observant bien l'enfant on peut voir, par moment, des secousses brusques parcourir certains groupes de muscles, dévoilant la nature choréique de l'affection.
Chorée des femmes enceintes. Dans cette forme de chorée, les mouvements involontaires sont beaucoup plus étendus et beaucoup plus intenses. De plus, elle s'accompagne souvent de troubles cérébraux, constituant une véritable psychose caractérisée par un état de dépression nerveuse avec délire hallucinatoire, quelquefois même de la véritable excitation maniaque.
Chorée Jiystérique. Dans la chorée hystérique, les secousses musculaires sont plus stéréotypées, mieux adaptées à un mouvement déterminé. Celui-ci se répète toujours avec les mêmes caractères. Ce sont tantôt des mouvements de salutation, intéressant principalement le tronc [chorée salutatoire), tantôt les mouvements se localisent dans les membres supérieurs, imitant soit les mouvements de natation [chorée natatoire), soit les mouvements nécessaires pour frapper le marteau sur l'enclume [chorée malléatoire), etc.
Nous avons observé un cas typique de chorée salutatoire chez une jeune fille de i5 ans. Chaque mouvement consistait dans la flexion du genou gauche et le balancement d'avant en arrière du tronc sur les membres inférieurs (fig. 386 à 388).
Marche, durée, terminaison.
La chorée des enfants a, en moyenne, une durée de deux à trois mois. Dans lescas légers, elle peut arriver à la guérison au bout de quelques semaines. Dans les cas graves, elle peut durer six mois et au delà.
La chorée des femmes enceintes guérit d'ordinaire avec la fin de la grossesse.
La chorée hystérique a, comme tout phénomène hystérique, une ■durée variable. Elle peut durer des semaines et des mois pour guérir brusquement à la suite d'une émotion.
Pronostic.
Pour la chorée commune le pronostic est favorable. La guérison complète est la règle. Dans les cas graves toutefois, lorsque les
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mouvemenj^^çhoréiques sont tellement intenses qu'ils empêchent le sommeil et ralimentation^;_Ja mort peut survenir par inanition, soit par dégénérescence graisseuse du cœur. La mortalité est en moyenne de 3 à 5 p. c. Les récidives sont fréquentes.
Pour la chorée des femmes enceintes, le pronostic est beaucoup moins favorable. La mort survient dans 25 p. c. des cas environ. Elle est due soit à l'état cachectique, soit à une complication amenée par l'avortement, par la naissance prématurée, spontanée ou provoquée, ou bien par l'accouchement à terme. Si les complications font défaut, la guérison survient avec la fin de la grossesse.
Pour la chorée hystérique la guérison est la règle.
Diagnostic.
Le diagnostic est généralement facile. La chorée hystérique. quand il s'agit d'un cas isolé, se laisse différencier de la chorée •commune par son apparition brusque à la suite_d'une émotion, par le caractère des^secousses musculaires qui sont le plus souvent les mouvements- rythmiques stéréotypés par la coexistence de troubles de la sensibilité cutanée à distribution caractjjislique. Il nous a semblé aussi Tdans les (|uelques cas de chorée hystérique
que nous avons observés, que pendant les mouvements choréiques les malades avaient une tendance plus ou moins nette à se découvrir. Enfin, la chorée hystérique se caractérise encore par son caractère en quelque sorte épidémique.
Traitement.
Les mouvements choréiques sont o:énéralement suspendus pendant le sommeil; ils sont exagérés par les émotions. Ces faits d'observation clinique doivent être utilisés pour le traitement. Il convient, dans tout cas de chorée, quelque anodin qu'il puisse paraitrej_de_retirer l'enfant de l'école, de le séparer même de ses frères et sœurs, afin de l'isoler le plus possible. Si les mouvements choréiques présentent une certaine intensité, il convient même de garder l'enfant au lit, et, dans les cas violents, recourir à des mesures appropriées pour éviter que l'enfant ne se blesse, en l'entourant de coussins, en se servant d'un lit capitonné, etc. Tl faut aussi tout mettre en œuvre pour provoquer un sommeil calme et prolongée, au besoin à l'aide des hypnotiques : du bromure de sodium, 2 grammes par jour, ou bien du véronal.
Il n^y a pas de médicament spécifique de la chorée. Parmi les médicaments préconisés, l'arsenic occupe le premier rang. On peut prescrire~(Iëla liqueur de Fowler comme telle ou associée avec de l'eaude^ menthe, de la teinture de quinquina ou des ferrugineux. On donne de cinq à dix gouttes de liqueur de Fowler par jour. On peut aussi recourir à l'atoxyl^ soit par la bouche (5 ou lo centigrammes par jour), soit mieux encore en injections souscutanées : deux fois par semaine un£ injection de. S on dp io_centipTqTTn''"'P'=^-
Dans_ces derniers temps, on a recommandé encore les injectiDns intraveineuses de néosalvarsan (i5 centigr. chez les enfants, 3o centigr. chez l'adulte). Nous y avons eu recours dans des cas rebelles avec un réel succès. En présence de l'amélioration incontestable et rapide amenée par le salvarsan, quelques auteurs ont cru pouvoir conclure à la nature syphilitique_de la chorée commune^_conclusion quijious parait tout à fait injustifiée.
Dès que le traitement arsénicaj__provoque des troubles digestifs , de la conjonctivite, de l'herpès ou d'autres signes d'intoxication arsenicale, il_jaut^y_rernnrpii.
On a recommandé encore Vantipyrine à la dose* de (),3o, de o,5o et même de i gramme plusieurs fois par jour, le bromure de potassimn (3 à 5 gr. par jourj, les préparations salicylées : salipyrine. salicylate de sonde^spirine.
Dansles ras graves ^ on peut recourir à la morphine en injections sous-cutanées.
A r.ot^. cjece traitement médicamenteux^ on peut recommander encore d^l 'hydrothérapie : des lotions matin et soir avec de l'eau chambréej_x8° à 22"^) et des bains tièdes.
Pour la chorée des femmes enceintes, le traitement est le même que pour la chorée commune. Il faut, toutefois, plus de prudence dans Tadministration de l'arsenic. Si les moyens thérapeutiques ne soulagent pas, il faut penser à l'accouchement prématuré dès que l'enfant est viable.
Chorée héréditaire.
La chorée héréditaire est la plus grave de toutes les formes de chorée. C'est une maladie particulière, relativement rare, qui n'a de commun avec la chorée ordinaire que l'exrstence de secousses musculaires. On l'appelle encore chorée se'nile, parce qu'elle survient tardivement , généralement entre l'âge de 40 ou 5o ans ; chorée chronique progressive parce qu'elle a une marche envahissante, lentement progressive; démence choréique parce qu'elle s'accompagne de troubles psychiques graves, pouvant aller jusqu'à la démence complète; chorée de Hiintington ou chorée familiale et héréditaire parce qu'elle survient chez plusieurs enfants de la même famille et dans plusieurs générations successives.
Nous avons eu l'occasion d'observer un cas de chorée sénile chez une femme de 56 ans, chez laquelle la maladie avait commencé à l'âge de 47 ans. Elle avait une sœur et un frère morts de chorée tardive. De plus, sa mère, son grand-père et une tante avaient eu la même maladie.
Au début, les mouvements choréiques sont peu intenses et limités à quelques groupes musculaires; les muscles de la face, de la nuque, des membres supérieurs.
Lentement, dans le cours des années, les mouvements deviennent plus intenses, envahissent les groupes musculaires voisins jusqu'à intéresser tous les muscles volontaires. Ces secousses musculaires ressemblent à celles qui surviennent dans la chorée commune. Elles sont exagérées par les émotions et suspendues pendant le sommeil. La volonté peut, jusqu'à un certain degré, modérer et suspendre même les secousses choréiques.
Avec l'envahissement progressif des groupes musculaires, on voit survenir des troubles psychiques (jui peuvent aller jusqu'à la démence complète.
Le pronostic est grave, la maladie étant incurable. Elle peut durer dix, vingt et même trente ans. La mort survient, soit par une maladie intercurrente, soit par cachexie, à la suite d'une alimentation défectueuse.
Le traitement est nul. On peut essayer le même traitement que dans la chorée commune, mais il est généralement sans effet.
PARALYSIE AGITANTE
Étiologie.
La paralysie agitante est une maladie de l'âge mùr. débutant rarement avant l'âge de 40 ans. Elle peut cependant survenir beaucoup plus tôt. C'est ainsi que chez un de nos malades artnellement âgé de 28 ans et chez lequel le diagnostic de la maladie ne'peut laisser auc"ûn doute, l'afYecti^on a commencé vers l'âge de 24 ans. On la décrit sous le nom à^ forme juvénile.
La cause en est inconnue. Les émotions et les traumatismes paraissent iouer un rôle incontestable. Chez un de nos malades, âgé de 43 ans, la maladie a débuté quelques mois après un traumatisme violent.
Dans la forme juvénile que nous avons observée, l'affection a commencé quelque temps après une émotion profonde, la crainte inspirée par l'idée que des voleurs s'étaient introduits dans la maison de ses parents. L'hérédité n'a été signalée que dans un petit nombre de cas .
Anatomie pathologique.
La lésion anatomo-pathologique est inconnue. On a étudié successivement les muscles, les nerfs périphériques, le système nerveux central, les diverses glandes à sécrétion interne sans d écouvrir nuUepart des lésions que l'on puisse raisonnablement considérer comme la cause de la paralysie agitante. On ignore donc à la fois et la nature des lésions et leur siège. Ce qui semble prouver que la lésion doit être cérébrale c'est que, dans quelques cas de paralysie agitante compliqués d'hémiplégie, on a vu le tremblement disparaître dans le côté paralysé.
Dans ces derniers temps, en a décrit une affection particulière de nature familiale, sans être ni congénitale, ni héréditaire, survenant généralement entre l'âge de 10 et l'âge de 20 ans, caractérisée cliniquement par une hypertonie musculaire généralisée sans paralysie véritable accompagnée de mouvements involontaires survenant dans les quatre membres, quelquefois même dans le tronc et la tête. L'amplitude de ces mouvements est variable.
Le plus souvent il s'agit d'un tremblement régulier, rythmique, augmentant lors des mouvements volontaires. L'hypertonicité musculaire du début peut devenir plus tard de la contracture permanente avec rétraction fibro-tendineuse des muscles amenant les quatre membres dans une position caractéristique de flexion et d'adduction. Cette affection reconnaît pour cause un ramollissement bilatéral du noyau lenticulaire, d'où le nom de dégénérescence lenticulaire progressive, qui lui a été donné (KinnierWilson). D'après cet auteur, les voies pyramidales sont intactes, de là l'intégrité des réflexes cutanés et tendineux. Les symptômes cliniques doivent être attribués à une lésion des voies motrices extrapyramidales, très probablement la voie lenticulo-rubro-spinale.
Comme dans cette affection on rencontre essentiellement les deux S3^mptômes caractéristiques de la maladie de Parkinson : le tremblement et la contracture, et que ces deux symptômes sont dus à une lésion cérébrale, on peut en déduire que plus que probablement la pathogénie de la paralysie agitante doit être rattachée à une lésion inconnue dans sa nature de l'un ou l'autre ganglion gris de la base.
Symptomatologie .
Dans le plus grand nombre des cas, la maladie se caractérise essentiellement par deux symptômes fondamentaux :
1° un tremblement particulier et
2° une hypertonie des muscles striés se traduisant cliniquement par une contracture permanente et plus ou moins généralisée .
1° Tremblement. Le tremblement peut être le symptôme initial de la maladie. Il peut occuper les quatre membres. Tl_est le plus prononcé dans les muscles des extrémités des membres et s'atténue progressivement au fur et à mesure que l'on remonte vers les racines des membres. Il débute d'ordinaire dans une main pour envahir lentement le membre inférieur du côté correspon.dailt, puis les membres du côté opposé. Il est le plus constant aux membres supérieurs, surtout à la main et aux doigts où il est tout à fait caractéristique. Il consiste en oscillations rythmiques assez lentes, survenant en moyenne quatre ou cinq fois par seconde. Tantôt les doigts, en extension dans les diverses articulations phalangiennes, se meuvent en bloc dans les articulations métacarpophalangiennes, exécutant des mouvements alternatifs de flexion et d'extension d'étendue variable. D'autres fois, le tremblement prédominedans le pouce et l'indicateur, (jui frottent l'un contre l'autre comme dans l'acte de compter de l'argent ou de rouler une pilule.
Dans ces conditions, la seconde phalan.ye du pouce est en h^-perextensionsur la première, de manière que le pouce est lég^èrement concave du coté de sa face dorsale. Quelquefois, la main tout entière exécute des mouvements de flexion et d'extension, soit des mouvements de pronation et de supination. Dans les cas avancés, on voit même survenir des mouvements de flexion et d'extension de Tavant-bras sur le bras, en même temps que de légers mouvements d'abduction, d'adduction et de rotation du bras dans l'arti-
rnlatinn r\e. Vépaide.
Aux membres inférieurs, le tremblement prédomine également dans les muscles des extrémités. Il survient tout d'abord dans l'articulation tibio-tarsienne. Quand le malade est assis et que la pointe des pieds repose seule sur le sol, le tremblement se manifestepar un tapotement du talon contre le sol, plus ou moins isochrone avec le tremblement des doigts et de la main. Dans les muscles de la cuisse, il provoque des mouvements d'adduction et d'abduction, se passant dans l'articulation coxo-fémorale.
Dans les cas avancés, le tremblement peut envahir les muscles d u cou, p rovoquant des mouveme njts alternatifs de flexion et d'extension de la tète sur la colonne vertébrale. Il envahit également les muscles jie la face, amenant tantôt un mouvement d'abaissement et d'élévation de la mâchoire inférieure, tantôt un mouvement particulier des lèvres avant plus ou moins de ressemblance avec ceux qu'exécutent les enfants dans l'acte de sucer, tantôt un mouvement permanent de clignotement des paupières. Le tremblement parkinsonien peut même envahir les muscles de la j_angue.
Onels qne ,^nip,rit '^Qti siège et son étendue, il présente certains caractères qui permettent facilement de le reconnaître :
1° il est d'une lenteur rpjatiyp^ pn moyenne quatre ou cinq moiiyements alternatifs par seconde ;
2° les oscillations sont toujours limitées, peu étendues;
3° elles sont invariablement les mêmes, c'est-à-dire que les mêmes mouvements se répètent pendant des journées entières;
4*^ le tremblement parkinsonien se produit au repos.
Il peut s'atténuer et même disparaître momentanément pendant un mouvement volontaire de peu de durée. Quand le mouvement vojontaire se prolon^, le tremblement revient et même s'exa^^ère. C'est ce qui rend l'écriture excessivement difficile et lui donne, nn caractère particulier tellement caractéristique ^|ue_1^ vue seule de. l'écriture peut permettre, dans un bon nombre de cas, de porter le diagnostic. ~~
T.etremblementparkinsonien existe donc principalement a?n'g/)05. Il n'est cependant pas permanent. Il présente des moments de rémission spontanée de durée variable.
'5° le tremblement est fortement influencé par les émotions. H. diminue considérablement et peut même disparaître totalement pendant le. sommeil
Le tremblement débute d'ordinaire dans une main, quelquefois dans le pouce, et peut y rester localisé pendant un temps variable. Il augmente progressivement dans le membre supérieur primitivement atteint, pour envahir ensuite le membre inférieur du même côté et puis les membres du côté opposé, ou bien il envahit d'abord les deux membres supérieurs avant de se montrer dans les membres inTérieurs. Il peut aussi exister d'abord dans les mains, la tête et la face et respecter les membres inférieurs. Un phénomène curieux qui mérite d'être relevé, c'est que si, de par sa volonté, le malade résiste au tremblement parkinsonien d'une main, on voit le tremblement surgir ou s'accentuer soit dans la main du côté opposé, soit dans les membres inférieurs.
2° Hvpertonie musculaire ou contracture. L'hypertonie musculaire esMe symptôme le plus important. Il existe presque toujours et peut constituer à lui seul toute la maladie, puisque le tremblement peut faire complètement défaut. D'ailleurs, dans un grand nombre de cas, la contracture est le symptôme initial. C'est elle d'ailleurs qui explique presque tous les symptômes secondaires de la maladie. Elle débute d'ordinaire par les muscles du tronc pour envahir ensuite progressivement tous les muscles striés du corps.
Dans les cas avancés, elle donne aux différentes parties du corps une attitude en flexion tout à fait caractéristique. La tête est flécMe sur le tronc et le dos est voûté, ce qui amène une flexion en avant de toute la partie supérieure du corps, flexion variable d'un iTTa.lade à l'autre. Les membres supérieurs prennent une position typique en flexion et adduction : les bras sont serrés contre la poitrine, les avant-bras en légère flexion sur les bras, les^ mains, rapprochées l'une de l'autre au devant du tronc, sont en légère extension sur les avant-bras, les doigts serrés l'un contre l'autre sont fléchis sur les métacarpiens, comme des baguettes rigides, par suite de l'extension des phalanges l'une sur l'autre. Le pouce est appliqué contre le bord externe de l'indicateur.
Les membres inférieurs sont légèrement fléchis dans les différentes articulations,
La face est immobile, tous les muscles semblent rigides, toute mimique est abolie. C'est un masque dans lequel il n'}^ a de vivant
que le regard. Ce qui augmente cet aspect particulier de la face, connu so"ïïne_nom de faciès parkinsonien, c'est la grande rareté du clignotement des paupières. Ce faciès est tellement caractéristique qu'il perjneHûuelquefois, à lui seul, de faire le diagnostic, expression fixe du regard, traits immobiles, attitude^jaide et en flexion du tronc et des membres, tout cela donne à ces malades une apparence de statue hautement caractéristique.
La contracture musculaire se traduit cliniquement par de la raideur lors des "mouvements passits. Cette résistance que les
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segments de membre opposent aux mouvements passifs de flexion, d'extension, de pronation, de supination, etc., est un symptôme important qui peut exister seul longtemps avant le tremblement. Elle se distingue de la rigidité musculaire due à une lésion cérébrale (hémiplégie) ou médullaire (paraplégie spastique) par ce triple caractère : 1° elle ne diminue pas avec les mouvements passifs mais reste toujours identique à elle-même ; 2" elle existe sans modification aucune du côté des réflexes tendineux et cutanés; 3" elle envahit à la fois tous les muscles des différents segments de membre.
L'hypertonicité musculaire s'accompagne encore de difficulté et dé lenteur pour l'exécution des mouvements actifs et volontaires.
Au début de l'affection, la difficulté dans l'exécution des mouvements volontaires s'observe surtout pour les muscles du tronc et du cou. Ceux-ci sont tellement en contraction qu'ils semblent faire corps commun avec la colonne vertébrale, qui se meut tout d'une pièce. Cela devient surtout apparent quand le malade, pendant sa
marche, doit se retourner : il le fait avec une lenteur extrême et il le fait sur place, comme si tout son corps ne formait qu'un bloc rigide. La difficulté des mouvements volontaires s'observe d'ailleurs dans l'exécution de tous les actes un peu compliqués : se lever d'une chaise, s'asseoir, s'habiller, se déshabiller, etc.
Les mouvements s'exécutent, de plus, avec une lenteur désespérante. On dirait que les muscles, en contracture, se refusent à obéir à l'impulsion corticale. C'est surtout le début du mouvement volontaire qui s'exécute difficilement, car dès que le mouvement a
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commencé à se faire, il s'achève plus ou moins normalement. C'est ce que, dans les cas avancés, on peut observer très nettement pour la parole. Quand on pose une question au malade, il iaut attendre quelquefois quinze à vingt secondes avant que le premier mot de la réponse soit articulé, mais dès que ce mot a passé les lèvres, tous les autres suivent sans difficulté apparente. Ce n'est pas là un trouble cérébral, car l'intelligence est intacte et si on observe bien le malade on peut se rendre compte que la réponse à la question posée est prête aussi rapidement que dans les conditions normales. Ce qui empêche le malade d'articuler rapidement les mots qu'il veu^ prononcer, c'est le trouble musculaire dû à la contracture p réexistante que sa volonté doit vaincre avant tou t .
Un phénomène analogue peut s'observer pour la marche, surtout quand la raideur est plus ou moins généralisée. De par la contracture des musclas, le tronc se trouve plus ou moins incliné en avant sur les membres inférieurs. Quand le malade veut marcher, il commence par accentuer ce mouvement d'inclinaison du tronc en
avant et comme il lui faut un certain temps avant que les muscles des membres inférieurs obéissent à la volonté, il menace de tomber en avant, entrainé par le déplacement du centre de gravité au devant de la base de sustentation.
Survient alors le déplacement des membres inférieurs qui a pour but de ramener la base de sustentation en dessous du centre de gravité; dans les conditions normales, il suffirait d'allonger un peu le pas pour rétablir l'équilibre; chez le parkinsonien, les pas sont trop courts pour que l'équilibre se rétablisse, aussi les pas se
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précipitent-ils. On assiste alors à ce spectacle étrange de voir le malade courir en avant à petits pas précipités jusquà ce qu'il rencontre un obstacle auquel il puisse s'accrocher. C'est le mouvement d'antéropulsion, surtout accentué quand la marche se fait sur un terrain en pente ou bien quand, à l'improviste, on pousse passivement par un mouvement brusque le malade en avant.
Quand ce phénomène se produit, le malade a l'air de courir après son centre de gravité, suivant l'expression consacrée. Un mouvement en arrière du même genre peut se produire quand on tire un peu brusquement le malade en arrière, de manière à ce que le centre de gravité du corps dépasse en arrière la base de sustentation. C'est le phénomène de rétropuhion. Dans quelques cas même, un mouvement analogue peut se produire dans le sens latéral [latéropitlsion).
D'après certains auteurs, ces mouvements ne seraient pas la •cons'^quence de la contraction musculaire et de la lenteur des
mouvements volontaires (|ui en est la conséfiuence; ils seraient plutôt dus à un trouble de la coordination.
Nous inclinons à donner la préférence à la première explication. En effet, un de nos malades qui présentait à un haut degré le mouvement de latéropulsion parvenait à y remédier en faisant un saut brus(|ue, comme pour ramener en une f(Ms la base de sustentation en dessous du centre de gravité. D'ailleurs, un léger degré de mouvement d'antéropulsion s'observe presque chez tous les parkinsoniens au moment où, étant assis, ils veulent se lever et marcher. Pour se lever, ils inclinent déjà le corps en avant, cette inclinaison fait (jue les premiers pas sont toujours un peu précipités juscju'à ce (]uc l'équilibre soit normal.
Quand la ri^ridité mus- C nbiiro est très prono n - Cée, les n-in]fidr^s dnvic n nent impotents. Ils sont alors forcés de irarder le
lit ou sont cloues dans un fauteuil, f Issont dans l'impossibilité absoliie ■de faire h; moindre mou vement et ils se laissent manipuler comme de véritables statues.
C'est là une situation excessivement pénible. Un de nos malades, âgé d'une soixantaine d'années, homme d'une haute intelligence et d'une activité inlassable (]ui avait eu toute sa vie comme devise (jue le corps devait obéir à l'esprit, a été ainsi cloué dans son fauteuil pendant plus de six ans, les facultés intellectuelles intactes, mais le corps refusant toute obéissance. Xon seulement on devait le nourrir, tourner les pages du livre (|u'il avait ouvert devant lui, mais la contracture permanente de ses muscles lui devenait une gêne intolérable au point (jue toutes les dix minutes on l'entendait dire à la personne (jui le soignait - je t'en prie, déplace un peu ma main droite; déplace un peu ma main gauche; mon j^icd droit; mon pied gauche -.
A côté de ces deux symptômes objectifs, hautement caractéristiques de la maladie de Parkinson, les malades se plaitj:nent encore d'hypersécrétion salivaire, ou plutôt d'écoulement de la salive par les commissures labiales. Cet écoulement ne parait pas être la consé(|uence d'une hypersécrétion des glandes salivaires, mais
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bien le résultat immédiat de la contracture des muscles qui fait en sorte que les mouvements automatiques de déglutition de la salive se iont plus rares de même que le mouvement de clignotement des paupières.
Cornme symptômes subjectifs on signale les douleurs dans les muscles en contraction. Cette h3^pertonicité leur donne la sensation de l'existence dans leurs membres de cordes rigides qui s'opposent aux mouvements volontaires .
Les malades se plaignent encore d'une sensation interne de chaleur accompagnée quelquefois de sueurs profuses. Ces sensations
désagréables viennent surtout la nuit au point qu'ils ont une tendance à se découvrir.
L'évolution clinique de la maladie de Parkinson est excessivement varia-
BMHI'''- Ê^^mJ^-- /^^^^^^^H^iS casion d'examiner un BIIHpk.^H^H|| -'^SII^^^^IH gi'^nd nombre de par- ^ *ii5^^^^^ii^MHife-7^^'^^^^H kinsoniens, on arrive
bientôt à se convaincre que, au point de vue clinique, il y a trois formes de paralysie agitante : celle où le symptôme prédominant est la contracture sans tremblement apparent ou à tremblement tardif, celle où le tremblement constitue le symptôme initial et prédominant, et la forme mixte où dès le début on observe les deux symptômes essentiels. La première de ces formes est la plus difficile à reconnaître, surtout à son début, d'autant plus que la contracture peut être diversement localisée. Elle débutera tantôt par les muscles du tronc, tantôt par ceux d'un membre supérieur ou même d'un segment de membre. Elle peut aussi se présenter sous forme hémiplégique. Dans de rares cas, elle semble envahir à la fois tous les muscles du corps. Dans les cas douteux, c'est encore la marche qui nous paraît être le symptôme le plus expressif. Elle est en effet lourde, quelque peu cadencée, en quelque sorte mécanique, un certain intervalle, toujours le même, séparant les deux pas successifs, le malade semblant tomber de tout le poids de son corps tantôt sur le pied droit, tantôt sur le pied gauche. C'est cette marche caractéristique, le corps légèrement incliné en
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avant, qui nous a permis tout récemment de soupçonner la maladie chez une femme d'une quarantaine d'années entrée dans notre service hospitalier pour des crises épileptiques et chez laquelle aucun autre symptôme ne pouvait faire penser à la possibilité d'une maladie de Parkinson. Ce diagnostic probable n'est devenu définitif qu'au bout de quelques mois à la suite de l'apparition, par moments, d'un léger tremblement dans le pouce et l'indicateur.
Quand la raideur musculaire n'atteint que les muscles d'un côté, elle s'accompagne généralement d'une tendance à la chute du corps du côté corres-
pondant. Ces malades ^ ^^^^ ^^.,>,- ,.,^,^^
font au premier abord r ■' ' ^'^"''^■
l'impression de présen- . * > e:,^ a^ \
ter une marche cérébel- ^^^""^'^ A^^ '^ ^"'^ ^^/^«./^— : leuse. Chez un de nos _ _i
malades atteint de cette Fig. 897.
forme particulière de maladie de Parkinson, nous ^ ^ ^
avions, lors d'un premier c^^^^i^^^ (^-^^^^^^^ tz:^ ^^y^.,^^ examen, pensé à la possi- ^ ^ , . bilité d'une affection cérébelleuse, lorsque — à un examen ultérieur ayant . ^
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entendu marcher le malade
de ce pas lourd et cadencé décrit plus haut — le diagnostic de
maladie de Parkinson a pu être nettement établi.
Un élément qui nous parait avoir une certaine importance dans le diagnostic de cette forme particulière de paralysie agitante constituée par de la contracture sans tremblement apparent, c'est la douleur dont les malades se plaignent dans les muscles contractures et qui nous parait être la conséquence de cette crampe musculaire permanente.
Marche, durée, terminaison.
Le début est généralement insidieux, quel que soit le symptôme initial, tremblement ou raideur musculaire. La marche est excessivement lente. La maladie peut durer quinze à vingt ans et même plus, avant que le malade soit immobilisé au lit. C'est surtout la forme dans lacjuelle le tremblement est le symptôme prédominant qui a cette évolution lente. Quand la contracture est le symptôme"jirincipal ou en apparence unique, la marche de la-.
maladie parait plus rapide et peut conduii:e^ à l'impotence au hont de quatre ou cinq ans. La mort survient généralement par suite d'une maladie intercurrente.
Diagnostic.
Le diao^nostic est facile, surtout dans les cas où le tremblement caractéristique existe. C'est seulement dans les cas où la contracture existe seule, lorsque cette contracture n'envahit que les muscles d'un côté du corps, que le diagnostic peut présenter de la difficulté réelle. Il n'y a pourtant pas moyen de confondre ces cas de Parkinson unilatéral avec de l'hémiplégie progressive à cause de l'absence totale de modification dans l'état des réflexes.
Pronostic.
Le pronostic est favorable qiioad vitaiii. La maladie est inévitablement progressive bien que l'évolution soit lente et varie d'un individu à l'autre. La guérison est impossible.
Traitement.
L'arsenal pharmaceutique ne renferme pas de médicament ayant la propriété d'agir d'une façon efficace et durable ni sur le tremblement parkinsonien, ni sur la contracture. Dans l'impossibilité où il se trouve de guérir ces deux symptômes cardinaux de la maladie, toute l'activité du médecin doit se borner à les affaiblir afin de soulager dans la même mesure les malheureux parkinsoniens.
L'observation clinique du malade nous révèle que le tremblement augmente par les érnotions, tandis qu'il diminue considérablement et disparait même complètement pendant le sommeil. Ce sont là des indications que le médecin doit utiliser dans le traitement. Les malades atteints de paralysie agitante doivent mener une vie calme et tranquille, au milieu de personnes qui leur sont familières, qui connaissent leur mal et qui leur évitent toute excitation ou toute préoccupation. La vie à la campagne, dans une localité quelque peu retirée, est de loin préférable à un séjour dans une ville d'eaux ou dans un milieu un peu mondain.
Vu la suspension du tremblement pendant le sommeil, il est bon aussi de recourir à tous les moyens anodins qui peuvent leur procurer un sommeil prolongé.
A cause de l'état permanent d'hypertonicité musculaire que toute excitation cutanée peut exagérer encore puisque le tonus musculaire normal lui-même n'est qu'un réflexe permanent dans le— mécanisme duquel interviennent toutes les excitations du dehors, il est de la plus haute importance d'éviter toute théra-
peutique excitante. Il faut donc s'abstenir d'hydrothérapie froide,, de massage violent et de traitement électrique excitant, mais on peut recourir à des bains tièdes prolongés, à des frictions don(;;es avec de l'eau attiédie^ à de légers mouvements passifs et même si l'on veut à des bains électriques.
Commemédicaments, on £eut prescrire du bromure de potassium, soit une dose unique de 2 ou 3 gramnies le soir, soit une dose de 2 orrammes le soir et une de i gramme le matin. Pour diminuer
le tremblement et. dans une certaine mesure^ la contracture, les seuls médicaments efficaces sont le sulfate de duboisine, l'hyosciamme et l'hyoscme.
Le sulfate de duboisine se prescrit en pilules de un quart de milligramme à raison de trois ou quatre pilules par jour.
Le sulfate de duboisine peut aussi se donner en injection souscutanée :
Duboisine i centigr. ; Eau distillée 10 ce.
De deux à cinq dixièmes de centimètre cube tous les jours.
L'hyosciamine se prescrit le mieux de la façon suivante : R. Hyosciamine cristallisée i milligr. ; Solanine i centigr. ; Extr. de quinquina 10 centigr.
p. f. une pilule.
On prescrit une pilule tous les matins. L'hyoscine peut se prescrire soit par la bouche, soit en injection sous-cutanée en commençant par des doses faibles, 1/4 ou i 3 de milligramme une ou deux fois par jour. Il est bon d'avoir toujours la solution aussi fraîche que possible. Le mieux est de recourir à une injection sous-cutanée tous les deux jours et de donner dans l'intervalle le médicament par la bouche.
Dans les cas avancés^on peut recourir à un mélange d'hyoscine et de morphine.
La contracture du parkinsonien diffère de la contracture posthémiplégique par son mode de répartition. Dans l'hémiplégie classique, elle intéresse, en effet, certains groupes fonctionnels de muscles : les fléchisseurs et les rotateurs internes au membre supérieur, les extenseurs et les rotateurs externes au membre inférieur, tout en respectant complètement les groupes musculaires antagonistes
Dans la maladie de Parkinson, la contracture envahit au même degré tous les muscles d'un membre ou d'un segment de membre. Sous ce rapport, elle se rapproche de l'hypertonicité musculaire
-qui caractérise la paraplégie spastique. Bien que le mécanisme de la contracture ne doit pas être le même dans la paral3^sie agitante et la paraplégie spastique puisque dans la première affection l'intégrité des réflexes cutanés et tendineux tend à montrer que la voie pyramidale est intacte, alors que cette voie est lésée dans la paraplégie spastique, nous avons cependant, nous basant sur les iDons résultats de la ra^\rr>fnm\e. pnsté]-iemY dans cette dernière affection, émis l'idée qu'il serait logique d'essayer la même intervention opératoire dans les cas de paralysie agitante où la contracture musculaire est particulièrement prononcée. Nous n'avons pas osé, en présence de la gravité de cette intervention opératoire, la proposer à nos malades. Mais un chirurgien français, le D^ Leriche, plus audacieux que nous, a suivi notre conseil et déclare en avoir obtenu pour son malade un bénéfice réel. Nous ignorons complètement si ce bénéfice sera durable, vu notre ignorance complète dans laquelle nous sommes concernant la nature et le siège de la lésion initiale. Nous estimons toutefois que l'on pourrait y recourir dans des cas graves, alors que le malade, désespéré de son état, demande à tout prix une inter- "vention pouvant lui donner un espoir sérieux d'amélioration.
L'ÉPILEPSIE
Uépilepsie Qst une maladie qui se caractérise, dans les cas typiques, ^ar des crises consistant essentiellement en perte complète de connaissance accompagnée de convulsions pTus ou moms généralisées. C'est ce qu'on appelle encore le complexus symptomatique épileptJQM ■
Ainsi entendue, l'épilepsie n'est qu'un symptôrqe, c'est-à-dire l'expression clinique d'un grand nqmbre_d"affections cérébrales à. étiolo^ie excessivement variable.
Il existe, en effet, non pas une épilepsje, mais des épilepsies. On peut les subdiviser, en se basant uniquement sur leurs manifestations cliniques, en épilepsies partielles et en épilepsies génér alise es_.
Les épilepsies partielles sont, dans l'immense majorité des cas, au point de vue étiologique, des épilepsiej organiques ou symptomatiques dues à une grosse lésion irritative, dn-er.te mi indirecte^ d'nn point limité de l'écorce grise qui recouvre la circonvolution centrale antérieure. Elles forment par leur ensemble un groupe nettement délimité connu sous le nom d'épilepsie jacksonienne. On l'appelle quelquefois encore épile^e _cortij:a[e ; jpais cette expression nous parait impropre puisque, dans l'état actuel de nos connaissances de physiologie cérébrale, toute épilepsie doit avoir une origine corticale /.VNous avons étudié les caractères cliniques de ces épilepsies jacksoniennes à l'occasion des tumeurs cérébrales intéressant la zone corticale motrice.
Les épilepsies généralisées forment par leur ensemble ce qu'on appelle les épilepsies vraies_^ Ce sont les_seules dont nous ayons, à nous occuper en_ ce moment. On_2gut les subdiviser en_deijx grands groupes : les épilepsies organiques ou syniptomatigiies et V épHe^Sîe__gmidjK ou idiopathiqiie.
Les épilepsies généralisées symptomatiques comprennent les épilepsies organiques proprement dites, les épilepsies précoces et ^es épilepsiesjardives .
On considère comme épilepsies organiques proprement dites les épilepsies généralisées dues à une lésion traumatique du crâne, du cerveau ou des méninges, ainsi cjue les épilepsies qui accom-
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pagnent les maladies organiques à loyer du cerveau (^tumeur, abcès, hémorrhagie, embolie, encéphalite, parasite, etc.) ou les maladies des méninges (méningite aiguë, méningite chronique, Wste).
Les t'f>ilt'f'sics f^rà'OLrs ou cpilef^sics de^cnfance sont généralement accompagnées d'un degré plus ou moins marqué d'affaiblissement intellectuel pouvant conduire à l'imbécillité ou à l'idiotie, l^eaucoup de ces épilepsies sont dues à des lésions graves : anomalie congénitale du cerveau porencéphalie, k\'ste), traumatisme grave au moment de l'accouchement, encéphalite, hémorrhagie méningée ou cérébrale, thrombose, etc. Elles accompagnent souvent l'hémiplégie cérébrale infantile. Plus le début de ces épilepsies est précoce et plus aussi les facultés intellectuelles peuvent être atteintes.
Les épilepsies tardives sont toutes les épilepsies qui débutent aprèsTàge dg_^ ou 40 ans. Elles comprennent :
a. Les épilepsies associées à des maladies dégénératives du cœur et des vaisseaux (artériosclérose, endartérite syphilitique) ;
/). Lesépilepsies toxiques dont les plus fréquentes sont dues à l'intoxication par l'alcool et par le plomb ;
c. L'épilepsie qui peut survenir dans certaines psychoses démentielles telles que la parah^sie générale;
d. L'épilepsie qui survient dans l'urémie, dans l'éclampgie puerpérale, etc.
Ouand toutes ces épilepsiessont écartées, il reste une formed'épilepsie généralisée sans lésions connues que l'on désigne sous le nom d'épilepsie génuine, d'épilepsie essentielle, d'épilepsie idiopathiqiie et qui survient généralement vers l'époijue^de la puberté sans cause déterminante apparente. Il est évident que, dans l'avenir, ce groupe d'épilepsies idiopathiques ira en se rétrécissant au fur et à mesure que, grâce à la perfection de nos moyens d'investigation, la cause organique de ces épilepsies pourra être mise en évidence ; car on tend à admettre de plus en plus que l'épilepsie, quelle que soit son origine, est toujours une maladie de l'encéphale consistant en une lésion irritative d'une partie plus ou moins étendue de la couche corticale grise.
Ce fait étant admis, il ne peut paraitre étrange que l'épilepsie généralisée, quelle qu'en soit la cause, présente presque toujours la même évolution clinique. La svmptomatologie de l'épilepsie est donc la même ou presque la même pour les différentes formes sous lesquelles elle peut se présenter.
L'épilepsie généralisée, svmptomatique ou idiopathique,
abstraction faite de l'épi lepsie symptomatique proprement dite toujours liée à une lésion connue, peut survenir à tout âge. Il y a cependant deux périodes de prédilection : l'une s'étend de la naissance à l'âge de 5 ou 6 ans. On l'observe dans environ 2 5 p. c. des cas. C'est Vépilepsie précoce; l'autre s'étend de l'âge de lo à làge de 22 ou 23 ans avec une prédominance particulière à l'époque de la puberté. C'est l'âge par excellence de Vépilepsie essetitielle ou idiopathiqite. On l'observe dans environ 5o p. c. des cas. Il résulte de là que les trois quarts au moins des épilepsies vraies débutent avant l'âge de 20 à 23 ans. Après l'âge de 3o ans, l'épilepsie devient plus rare. Elle constitue Vépilepsie tardive.
Beaucoup d'auteurs considèrent les convulsions des enfants comme étant de nature épileptique. Cette opinion n'est pas justifiée. L'épilepsie peut incontestablement survenir pendant les premières années et même les premières semaines de la vie, mais toute crise convulsive, locale ou généralisée, survenant dans le jeune âge ne peut pas être considérée comme une crise épileptique.
On sait, en effet, par expérience que l'enfant, pendant les deux premières années de la vie, est très sujet à des crises convulsives. C'est au point que le public parle couramment de convulsions occasionnées par la dentition. Il est d'observation courante que souvent chez l'enfant une indigestion un peu forte ou une brusque ascension de la température s'accompagnent soit de crise convulsive généralisée, soit de spasme tonique dans les membres, soit même de déviation conjuguée des yeux et quelquefois de la tète.
On rattache actuellement la plupart de ces crises convulsives survenant chez les enfants pendant les deux premières années de la vie et qui sont incontestablement de nature pathologique, à un état morbide particulier désigné sous le nom de spasrnopJiilie des enfants ou èclanipsie infantile. C'est là un groupement qui, dans l'état actuel de la science, est purement clinique. Il peut renfermer des cas incontestables d'épilepsie essentielle de même que des cas d'épilepsie symptomatique dont le diagnostic différentiel peut présenter les plus grandes difficultés. Mais ces cas sont en petit nombre. La plupart de ces accès de crises convulsives n'appartiennent pas à l'épilepsie proprement dite, mais à la spasmophilie. Ils sont susceptibles de guérison complète. C'est là, au point de vue pratique, le point le plus important.
Les symptômes convulsifs caractéristiques de la spasmophilie sont le spasme laryngé ou spasme de la glotte, les convulsions généralisées et des accès de tétanie plus ou moins identiques à ceux qui surviennent chez l'adulte soit par lésion destructive, soit
par extirpation des glandes parathyroïdiennes. Dès que l'un ou l'autre de ces symptômes existe, il est utile, au point de vue du diagnostic, de rechercher les symptômes latents de la spasmophilie dont l'existence permettra d'écarter le diagnostic d epilepsie. Ce sont : Vhyperexcitabilité électrique des muscles, Vhyperexcitabilité mécanique des nerfs moteurs et le phénomène de Trousseau.
Uhyperexcitabilîté électrique des muscles consiste dans ce fait que si. dans les conditions normales, la contraction à la fermeture du pôle positif n'a lieu qu'avec un courant de 8 à ro M. A., dans la spasmophilie manifeste cette contraction s'obtient avec un courant de 2 à 3 M. A. On admet qu'il y a état pathologique ou spasmophilie quand la contraction s'obtient avec un courant de moins de 5 M. A.
U hperexcitabilité mécanique des nerfs moteurs se manifeste surtout par la contraction survenant dans le domaine du facial lors de la percussion du tronc de ce nerf ou de ses branches (phénomène du facial ou symptôme de Chvosteki. Un phénomène identique survient souvent lors de la percussion du nerf péronier ou sciatique poplité externe au niveau du col du péroné, percussion qui amène la flexion dorsale en même temps que l'abduction du pied sur la jambe (phénomène du péronier).
Quant au symptôme de Trousseau, il consiste en ce fait qu'une compression exercée sur les membres aftectés suffit à ramener la contracture.
L'alimentation artificielle est souvent la cause de ces crises convulsives caractéristiques de la spasmophilie. L'alimentation par le lait de vache parait jouer un rôle étiologique tellement important qu'il suffit quelquefois de retourner à l'allaitement maternel pour amener la guérison complète. Ce fait est tellement frappant que, appelé auprès d'un enfant de moins de deux ans atteint de crises convulsives, le premier devoir du médecin doit être de s'informer du mode d'alimentation : l'enfant prend-il exclusivement le sein ou bien est-il nourri par du lait de vache? Dans le premier cas, il s'agit plus que probablement d'épilepsie. Il en est de même quand les convulsions surviennent pendant les deux premiers mois de la vie. Si l'enfant est nourri artificiellement et s'il est âgé de plus de deux mois, il s'agit plus que probablement de spasmophilie. Pour confirmer le diagnostic, il est bon de faire un examen de l'excitabilité électrique des muscles et de l'excitabilité mécanique du nerf facial et du nerf péronier.
La spasmophilie semble donc être due essentiellement à une alimentation défectueuse. C'est là le motif pour lecjuel on l'ob-
serve fréquemment chez les enfants débiles et les enfants rachitiques.
Comme traitement de la spasmophilie on conseille l'allaitement maternel et, en cas d'impossibilité absolue, l'alimentation par des farineux et même l'huile de foie de morue, comme chez les rachitiques. Contre la crise convulsive, quelle que soit la forme sous laquelle elle se présente, le meilleur traitement est l'hydrate de chloral en lavement à la dose de 5o centigrammes à i gramme une ou deux fois par jour.
Le pronostic de la spasmophilie doit toujours être réservé, d'abord à cause de la grande difficulté que l'on rencontre dans le diagnostic différentiel d'avec l'épilepsie proprement dite, ensuite parce que beaucoup de ces enfants, même atteints de spasmophilie (dont on ne connait pas exactement la nature), peuvent présenter plus tard un certain déficit du coté des facultés intellectuelles. Enfin, la clinique nous démontre que beaucoup d'épileptiques ont souffert de convulsions, c'est-à-dire de spasmophilie, dans leur jeune âge.
Uépilepsic essentielle ou idiopathique semble toujours avoir pour point de départ une irritabilité particulière anormale de l'écorce cérébrale. Cette irritabilité corticale est le plus souvent héréditaire ou congénitale. Dans un grand nombre de cas, toutefois, elle parait acquise, c'est-à-dire qu'elle ne se manifeste au dehors que sous l'influence d'une cause occasionnelle nettement déterminée. Mais, dans ces conditions encore, on peut se demander si la prédisposition héréditaire n'existait pas à l'état latent. Quoi qu'il en soit, les causes de l'épilepsie essentielle se laissent subdiviser en causes prédisposantes, congénitales ou endogènes et en causes déterminantes, acquises ou exogènes.
Étiologie.
Causes prédisposantes ou endogènes. On désigne par là non seulementles prédispositions héréditaires et les troubles miiiitifs que le germe a pu subir à cause des maladies toxi-infectieuses des parents_{alcoolisme, syphilis, tuberculose, saturnisme, etc.). mais encore toutes les altérations qui ont pu survenir dans le cours de la vie intra-utérine et pendant l'accouchement. La plus importante de ces causes endogènes est Vhérédité. Cette hérédité peut être une hérédité similaire, directe, ou une hérédité de transformation, indirecte. L'hérédité similaire est la plus fréquente. On admet que 25 à 3o p. c. des enfants épilepticjues naissent soit de parents atteints de la même maladie, soit de parents ayant dans
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leur famille l'un ou l'autre membre atteint d'épilepsie. L'hérédité de transformation intervient également en ce sens que l'on voit des enfants épileptiques naître de préférence dans des familles entachées de tare névropathique dans lesquelles on retrouve chez les antécédents plusieurs cas de maladies mentales, d'h3^stérie, de nervosité générale, etc. On admet d'une manière générale que, en moyenne, 55 à 40 p. c. des enfants épileptiques le sont par hérédité directe ou indirecte.
La plupart de ces épileptiques héréditaires présentent d'ailleurs la constitution héréditaire dégénérative dont les symptômes cliniques, appelés encore stigmates de dégénérescence , sont les signes somatiques ou les signes psychiques d'un trouble profond dans le développement cérébral. Parmi ces stigmates les plus fréquents sont : l'asymétrie du crâne, de la face, de la voûte palatine, du thorax, les malformations des oreilles, l'implantation défectueuse des dents, le strabisme, le nystagmus, l'inégale longueur des mernbres, les malformations des mains et des pieds ipolvdactylie, syndact3die), les troubles intellectuels variés pouvant aller jusqu'à l'imbécillité et l'iBiotie.
La cause prédisposante est donc, dans la majorité des cas, une disposition neuropathique héréditaire sans symptômes appjéciables, de telle sorte que l'épilepsie peut survenir sans cause déterminante aucune. On la considère alors comme une épilepsie spontanée attribuable aux processus normaux du développement cérébral et de la maturation sexuelle chez des enfants prédisposés.
Causes déterm'mantes. Dans un certain nombre de cas une cause déterminante, en apparence anodine, intervient dans la production de la première crise épileptique. La période la plus fréquente pour le début de l'épilepsie est la puberté.
Les_règles, la fécondation, l'état puerpéral, l'accouchement, ont une certaine influence sur les crises. Le sommeil exerce également une influence sous ce rapport^en ce sens_que les crises surviennent fréquemment pendant le sommieiT profond des premières heuresou immédiatement avant bu après Te réveil. Dans un petit nombre de~^as la première crisé'ep^ileptique est due à des causes externes : 1° des influences ps3xhiques (émotion, peur, anxiété, surmenage) ; 2° des traumatismes; 3° des maladies infectieuses (scarlatine, rougeole, influenza, diphtérie). Il y a toutefois lieu de faire ressortir que l'épilepsie existant, les crises peuvent s'arrêter pendant la durée d'une maladie fébrile intercurrente; 4" quelquefois même des causes réflexes 1 épilepsie réflexe) : irritation de la mucjueuse des fosses nasales par des polypes, des végétations adénoïdes, des
corps étrangers, irritation de la caisse du tympan (otorrhée chronique), irritation produite par la dentition, par des troubles gastrointestinaux, par des excitations génitales. Dans tous ces cas toutefois il faut admettre que la prédisposition héréditaire préexiste; 5" chez l'adulte, un traumatisme crânien violent, l'alcoolisme et la syphilis peuvent provoquer de l'épilepsie, aggraver une épilepsie existante ou réveiller une épilepsie latente depuis de longues années et en apparence guérie.
Symptomatologie.
L'épUepsie idiopathique est une maladie du cerveau essentiellement caractérisée par des crises dqnt__la4ierte de la conscience est l'élément principal. Cette perte de la conscience est accompagné_e_ou de convulsions ou de phénomènes psychiques transitoires. Les crises forment souvent à elles seules toute la maladie, car dans l'intervalle des crises l'épileptique se comporte le plus souvent comme un homme normal. Dans certains cas toutefois, les crises peuvent entraîner des troubles mentaux plus ou moins permanents et même conduire à la démence.
La seule condition nécessaire pour établir l'existence de l'épilepsie c'est la perte (ou l'affaiblissement) brusque de la conscience. La caractéristi^ue^de l'attaque épileptique est la confusion mentale temporaire qui suit la perte de la conscience. Le fait important à faire ressortir c'est que peiidant cette période de confusion mentale des actes à moj_tié conscients ou purement automatique^ peuvent s'accomplir sans que la responsabilité du malade soit engagée en quoi que ce soit.
Le^roblème de l'épilepsie comprend donc deux éléments principaux : un élément psychique et un élément conviilsif. L'élément psychique est le plus important et le seul indispensable, car l'élément convulsif peut totalement faire défaut_bien que, dans le pluj^grand nombre de cas, il semble constituer à lui seul tout l'accès. La crise d'épilepsie peut se présenter sous trois formes distinctes : i^ \dL grande attaque convulsive appelée encore \e grand mal, V épilepsie grave, le liant mal ou la grande épilepsie; 2° la petite attaque convulsive^ V attaque épileptoide, le petit mal, V épilepsie légère ou la petite épilepsie; 3° les équivalents épileptiques, équivalents psychoépileptiqiics ou V épilepsie psychique.
I. Grande attaque conmdsive
La_gTande attacjue convulsive peut éclater brusquement. C'est ce qui survient dans environ les deux tiers des cas. Dans les
autres cas , la crise convulsive est précédée d'un stade prémonitoire qui constitue Vaura ét)ileptiqiie. Cette aura peut être très diverse chez les différents individus. Mais, chose importante à retenir, chez unmaJ^d^donné_J/aura est toujours la même et se répète d'une façon txpigue à chaque accès. Elle consiste essentiellement ou dans des phénomèiies d'excitation ou dans des phénomène^v d'inhTBîtioride certain es_régions corticales. Les symptômes caractéristiques de l'aurapeuvent être de nature motrice, sensible, settsorieUe, slcrétoire, vaso-motrice, viscérale ou tisychique .
Uâîira motrice est rare. Elle consistedans des secousses survenant dans un groirpe de muscles soit d'un membre, soit de la tète pour envahir ensuijie les muscles voisins, suivant un ordre régulier qui peut tajTe_ressemblei^J^d^uFd'une attaque d'épilepsie ordinal reàceluid/une^^ttaqu^ ?^Iais elle en diffère par la rapidité de la perte de connaissance, dételle sorte que l'aura motrice n'a pu envahir que quelques groupes de muscles avant la crise généralisée. Au lieu de se manifester par une convulsion spasmodique, l'aura peut consister en un mouvement automatique ou une série de mouvements coordonnés. Certains malades au début de leur crise se grattent le front ou le nez, clignent des yeux, présentent un mouvement de mâchonnement du maxillaire inférieur, remuent les lèvres et la langue ou exécutent quelques mouvements de déglutition. D'autres exécutent des actes plus compliqués : nous en avons vu qui se mettaient à l'écart, près du bord d'une fenêtre, et passaient cinq ou six fois la main ou un doigt sur le rebord de la tablette avant de tomber. Il y en a qui exécutent des mouvements plus compliqués encore, qui tournent sur eux-mêmes, ou bien qui courent en avant ou bien reculent \aura cursative).
Uaura sensitive consiste en une sensation spéciale qui surfit brusquement en un point quelconqu^~?u tronc ou des membres et qui de là remonte rapidement vers la tète. Cette sensation est quelquefois tellement vague que les malades ne parviennent pas àjj^éfînir. Le pTïïssouvent elle consiste en un engourdissement, un picotement, une sensation de froid, de chaud, de brûlure, (luelquefois en une véritable douleur. Dans de rares cas elle peut consister en une sensation de boule ou de corps étranger qui remonte du bas-ventre ou de l'épigastre vers le cou et qui a toutes les apparences de la boule hystérique.
Uaura sensorielle peut être visuelle, acoiistujiie, olfactive ou ^ustative_:_]JdLnr2L visuelle consiste tantôt en perceptions subjectives de cojilenrs (principalement le rou"fe) ou de phosphènes, tantôt en^ne obnubilation de la vue pouvant aller jusqu'à la cécité. 0ns
observe aussi le phénomène de micropsie ou de macropsie : les objets paraissent plus petits ou plus grands qu'ils ne sont en réalité, ou bien ils s'avancent, s'éloignent ou grandissent outre mesure. Il y a quelquefois de véritables hallucinations, comme des cauchemars : le malade croit voir des personnes ou des animaux s'avancer vers lui, il tombe sans connaissance au moment où il va en sentir le contact. L'aura auditive peut consister en une surdité subite, en une hyperacousie douloureuse ou en la perception d'un son, d'un bruit, d'un mot, d'une mélodie. Un de nos malades entendait toujours comme signe avant-coureur de sa crise, le son d'une cloche. L'aura olfactive et V3.uTa. gustative sont plus rares. Elles sont d'ordinaire de nature désagréable : odeur de soufre, de viande pourrie, goût amer, etc.
Uaiira sécrétoire consiste dans la production _dAine sueur subite, le plus souvent sur. la jigure ou les mains, quelquefois en une hypersécrétion salivaireaccompagnant les mouvements de mâchonnement et provoquant peut-être les mouvements de déglutition.
Uatira vaso motrice se caractérise ou par une pâleur subite ou par une rougeur de la face, par une congestion de la tête avec maux de tête, par unérythème fugace, un œdème localisé. Quelquefois par la production de plaques rouges en certaines régions du co_rps.
TTaïcra viscérale peut consister en une crise de palpitations cardiaques, en une crampe respiratoire, un__accès de toux, un bâillement prolongé, etc.
IS aura psychique est excessivement variable : sensation d'angoisse accompagnée de palpitations, vertige, étourdissement, réveil brusque d'un événement antérieur, dépressionmélancolique ou bien encore une terreur folle pendant "laquelle le malade peut commettre des actes bizarres ou bien se livrer â toutes sortes de violences avant de tomber dans la crise convulsive. Il peut même présenter une véritable démence préépileptique évoluant comme un délire.
La durée de l'aura est généralement très courte. A peine le maladé~a t-il consci e nce de la sensation étrange qui lui annonce cju'une crise convulsive va venir qu'il tombe à terre dans un état de perte complète de connaissance. Dans quelques rares cas, l'aura a une durée plus longue laissant au malade le temps de s'asseoir ou de^se coucher.
L'aura n'est pas toujours suivie de crise convulsive. Elle peut se dissiper sans entraîner la chute . E lie constitue alors un équivalent épileptiquc,, C'est comme si la crise convulsive avait eu lieu. Le plus souvent, cependant, l'aura est suivie du stade conviilsij. __
Stade convidsif. Précédée oun o n d'aura, l'attaque épileptique , constituant la grande attaque convulsive, débute brusquement : le malade pâlit, jette un cri et tombe comme une masse avec perte complète de cojmaissance, c'est-à-dire suspension brusque de toute sensj^ilit£_çpnsciente et de toute motilité volontaire. C'est un véritable ictus éjiileptique. L'étourdissement, la perte de la conscience est le phénomène initial la chute en est la conséquence; aussi, en tombant, le malade peut-il se blesser gravement.
Après l'ictus surgit la crise convulsive, cpii se déroule en trois périodes : la. période des convulsions toniques, la période des convulsions c Ioniques et la période de stertoj'.
Période des convulsions toniques. L'attaque débute par une contraction tétanique de toute la musculature, y compris les muscles respiratoires, d'où arrêt complet de la respiration. La face, pâle au début, devient rou^e. puis cy an osée. La tête tourne soit en arrière. S-ûit le plus souvent de côtét ^^ comme les globes oculaires tournent dans le même sens on voit souvent survenir de la déviationconjuguée des yeux et de la tête. Les fentes palpébrales sont oulargement ouvertes ou fermées spasmodiquement. Les pufnlles sont dilatées avec abolition du réflexe à la lumière. La langue est prise entre les mâchoires et quelquefois profondément mordue au niveau de la pointe ou le lon^ de ses bord s .
Les membres supérieu rs sont en extension et en rotation internc_^les poings fermés, les doigts recouvrant le pouce. La poitrine est immobile, en expiration.
Les rnuscles abdominaux sont durs, leur contraction violentée prnvnqnf c;nnvpnt l'expulsion brusque de l'urine, quelquefois aussi l'expulsion des matières fécales et même du sperme.
Les membres inférieurs sont en extension. Tous les muscles sont^cTurs, immobilisent l'un sur l'autre les dilférents segments de? membres et opposent une forte résistance à l'exécution des mou-
v_ements_passiis •
Le pouls est fréquent, la tension artérielle est élevée, des ruptures vasculaires peuvent se produire dans les conjonctives.
Ce spasme tonique généralisé dure quelques secondes, quinze, vijjgt. tout au plus trente secondes, pour faire place à la
. Période des convulsions cloniq ne s. Tout le corps est agité de secousses cloniques d'abord courtes, puis de plus en plus étendues et violentes amenant desjiiouvements plus ou moins symétriques et pouvant entraîner des blessures et même des luxations et des fractures.
La tète frappe violemment le sol, les globes oculaires roulent ■dans les orbites, les paupières cli,£(notent, la mâchoire inférieure s'abaisse et se relève, la langue sort et rentre brusquement dans la bojiche et est souvent blessée par les dents, la respiration revient, pénible, bruyante. Lors de chaque mouvement d'expiration, la salive sanguinolente est projetée hors de la bouche, recouvrant les lèvres d^me mousse rougeâtre (écume épileptique). L'évacuation des urines, des matières fécales et du sperme peut se taire en ce moment. Les membres sont parcourus de secousses incessantes et^ exécutent_des mouvements plus ou moins violents.
Cette période dure une, deux ou trois minutej, puis les secousses secalment. elles sont_plus_rares et intéressent un plus petit nombre de musçleSj_la respiration devient plus profonde et plus régulière, la_cvanose s'atténue; quelques secousses _s.e montrent encore souvent dans les muscles qui ont été les premiers atteints, la peau se couvre de sueur. C'est le début de la
"Période de stertor ou du coma postépileptique. Le malade est dans un état de torpeur, il ronfle d'une façon plus ou moins sonore, la musculature est flasque, la sensibilité est abolie, la bouche et les narines sont encombrées de mucosités, j^'assoupissemenl. se transforme lentement en sommeil véritable qui peut durer plusieurs heures.
Au sortir de ce sommeil postparoxysmal , le malade a l'air quelque peu hébété, fait quelques mouvements automatiques, puis se lève, vCayant aucun souvenir de la crise qu'il vient de traverser. Cette amnésie remonte généralement jusqu'au moment de la c hute, la plupart des épil e ptiques se rappelant l'aura ou du moin s le début de celle-ci.
Dans de rares cas l'amnésie comprend encore les faits qui ont immédiatement précédé l'aura (amnésie rétrograde).
Après la crise, les malades se sentent jatigués, se plaignent de douleurs dans les membres ou dans les muscles ^des maux de tète persistent quelquefois pendant un ou plusieurs jours. Ils sont souvent irritables, se tiennent à l'écart, répondent difficilement aux, questions qu'on leur pose, réagissent lentement aux excitations du dehorià.
Chezj^^uelques malades la crise convulsive n'est pas suivie de sommeil, mais d'un état transitoire de confusion mentale qui peut durer une denij-heure ou une heure pour faire place brusquement à l'état normal. C'est l'équivalent ps3xhique du sommeil postépileptique sur lequel s'étend également l'amnésie.
Pendant l'attaque on peut observer une légère élévation de la
température n'atteignant jamais un demi-degré. La première urine émise après l'attaque peut renfermer un peu d'albumine. Il est rare de voir survenir après l'accès de la parésie ou de la paralysie d'un membre, d'un segment de membre ou d'une moitié du corps. Si elle survient elle se dissipe rapidement, à moins qu'il ne s'agisse d'épilepsie symptomatique. Quelquefois aussi on voit survenir de légers troubles aphasiques ou du bégaiement.
Laj:aractéristique_de la_grande attaque convulsive est donc la 'rapidité de son__déhut. sa^violence et sa courte durée. De plus, elle évolue sur place, sans changements de position, sans mouvements théâtraux, plus ou moins silencieusement, contrairement à ce q^iise passe dans la crise convulsive de nature hystérique.
La_PTande attaque convulsive n'évolue pas toujours d'une façon typique. Elle peut présenter des variantes même chez un méme_ malade. T.a phase deconvulsions toniques peut faire défaut: il enest de même ducri initial, de la morsure de la langue, de l'émission des urines. Quelle que soit la façon dont elle évolue, un caractère est constant, c'est l'amnésie après la crise.
Quand l'attaque survient la nuit (épilepsie nocturne), elle peut passer inaperçue. Il arrive bien souvent que l'épilepsie existe depuis des années sans que le malade ou son entourage aient j3u s'en rendre compte. On ne_peut en soupçonner l'existence que par la sensation de lassitude au lever, la niorsure de la langue, la perte d'urine ou l'existence d'une ecch3^mose sous-conjonctivale.
La fréquence de ces grandes attaques est très variable. Il y a desmalades_aui ne pi'ésentent que deux ou trois de ces crises pendant toute la vie, tandis que chez d'autres l'accès peut revenir plusieurs fois par année^ même plusieurs fois par mois. Chez la femme, ce retour coïncide souven_t avec l'époque menstruelle, absolument comme les crises hystériques.
L o rs queles_gr a nHlps__attaqueci ronvnjsives se répètent au poi nt d'empêcher le malade de reprendre connaissance dans l'intervalle de deux crises, on parle d'état de niai épileptique. Le malade semble Atredar^sjin rom;^ permanent interrompu seulement de temps en temps par_une_crise convulsive. C'est la forme la plus grave de l'épilepsie. Elle présente une période convulsive pendant laquelle les crises se succèdent jusque cent par jour et au delà et pendant laquelle la mort peut survenir au milieu des convulsions. Le plus souvent, après une période convulsive ayant duré de quelques heures à deux ou trois jours, on voit les spasmes s'atténuer, puis cesser complètement et le malade tomber dans le collapsus. C'est la période d'épuisement. La température peut monter jusque 40*^
•et 41'^, la respiration devient superficielle, la peau se couvre de sueurs, le pouls se ralentit et la mort survient plus ou moins rapidement.
Quand, au contraire, la guérison doit survenir, on voit les attaques diminuer en nombre et en violence, la température s'abaisser, les pupilles redevenir sensibles et le malade reprendre connaissance.
Petite attaque conrulsive
Elle peut exister seule au début de l'épilepsie avant l'apparition ■des grandes crises; elle peut aussi exister en même temps que ces dernières ou bien les remplacer quan'd^l'épilepsie s'atténue. Elle 5e caractérise par ce fait que des deux éléments cardinaux de la grande crise : l'élément psychique et l'élément moteur, le dernier n existe qu'à un faible degré, de telle sorte que le trouble psycEiqUeprédomine et semble former à lui seul toute l'attaque. Vu lé peu_ cl^Tntënsité de l'élément moteur qui peut_consister dans un bégaiement transitoire, un bâillement répété, une courte contraction tonique dans certains groupes musculaires, principalement du cou et dejajtéta^__les phénomènes d'épuisement post-paroxysmaux ne s'observent guère.
La petite attaque convulsive peut se présenter sous les formes les plus variées.
On peuLxfincontrer le vertis^e épileptigiie : perte subite de connaissance avec menace de chute, le malade doit s'arrêter ou s'accrocher à un mur ou un meuble,. Il se produit en même temps quelques légers mouvements convulsifs qui peuvent passer inaperçus^: -secousse de la tête, déviation des yeux, mouvement brusque djes lèvres, etc.
On voit quelquefois se produire Vidus apoplediforme, chute lourde ^u_r le sol avec perte de connaissance, sans convulsion apparente, mais la chute est suivie d'un état de stertor qui peut durerassez longtemps.-
La forme la plus commune de la petite attaque convulsive est ce qu_on appelle Vabsence épiieptiçijër Elle consiste uniquement dans une perte de connaissance de très courte durée, sans chute et sans excitation_motrice apparente, précédée ou non d'une légère_aura. L'abse^ice_survient brusquement au milieu d'une occirpadon (|uelconque, pendant la promenade, le jeu, une_conversation. etc. La face pâlit, le regard devient fixe, le malade est dans^_une sorte d'extase, insensible à ce qui se passe autour de lui. En même temps il mâchonne, remue les lèvres, marmotte <]uelquesrnots incompréhensibles, exécute l'un ou l'autre mouve-
ment automatique, laisse^tomber l'objet qu'il a en main, etc. Quelquefois il continue l'acte qu'il _était_en train d'accomplir : en rue, il continue à marcher, mais se trompe de rue ou de maison eTne s'en aperçoit que q^and l'accès est passé. Cela duje quelques secondes, puis il revient à lui, continuant soit la conversation interrompue, sort l'acte qu'il était en train d'accomplir. Ces absences sont parfois tellement courtes qu'elles échappent à l'observation des personnes non averties.
Si l'absence se prolonge, le malade peut se déplacer, faire des actesd^Hctueux, se déshabiller, faire de l'exhibitionisme sans en avoir conscience et sans en garder le moindre souvenir.
Les absences existent en nombre variable. Elles surviennent en général plusieurs fois par jour. On peut les voir revenir trente, cinquante, jusque cent fois par jour. Dans _rertRins ra^, ^es peuvent se succéder avec des intervalles lucides tellement courts quYlenj;^su1te un Yént2ih]^_Jtaide petit mal. C'est ainsi qu'une de nos malades, une femme de 47 ans, présente tous les huit jours une période d'une durée de vingt-quatre heures pendant laquelle les absences sont pour ainsi dire continues, interrompues de temps en temps par un moment de lucidité relative. A chaque absence, elle présente quelques secousses dans les muscles sourciliers ou dans ceux de la tête, ou bien elle mâchonne et prononce quelques mots incompréhensibles. Quand elle est lucide, dans l'intervalle des absences, elle veut parler mais elle ne sait plus ce qu'elle doit dire, elle veut exécuter un acte mais a oublié la façon de l'exécuter.
La petite attaque convulsive peut se présenter encore sous forme à^épilepsie procursive et sous forme d'automatisme ambulatoire .
L'épilepsie procursive survient surtout chez l'enfant. C'est une attaque épileptique pendant laquelle le malade se met à marcher ou à courir sans en avoir conscience, peut se blesser aux obstacles qu'il rencontre pour finalement tomber à terre. Cette course épileptique peut constituer toute l'attaque ou bien elle peut précéder (aura procursive) ou bien suivre (phénomène postparoxystique) la grande attaque convulsive.
Quand l'impulsion procursive se prolonge, le malade peut faire inconsciemment de véritables fugues dont la durée peut être de plusieurs heures et même, dans de rares cas, de plusieurs jours. C'est V automatisme ambulatoire. Sans aura, ou bien après de vagues malaises, le malade quitte son domicile, entreprend des voyages en chemin de fer, descend à l'hôtel, paye ses dépenses sans présenter aucun symptôme anormal, puis brusquement il revient
à lui, ignore où il se trouve, comment il y est arrivé, dans l'ignorance complète de tout ce qu'il a fait ou dit pendant toute la durée de son absence épileptique. Dans ces états d'automatisme il peut se livrer à des actes incohérents et même commettre de véritables délits sans encourir de ce chef aucune responsabilité. Dans ces différentes formes d'attaques épileptiques légères on retrouve jusqu'à un certain degré les deux symptômes cardinaux de l'attaque convulsive typique : i° la simple obnubilation de la conscience remplace la perte complète de connaissance, c'est l'élément psychique ; 2'-" les légers mouvements d'excitation motrice remplacent les périodes de convulsions toniques et cloniques, c'est l'élément moteur ou convulsif.
Equivalents épileptiques
La, crise épileptique peut encore se présenter sous une autre forme^ L'élément convulsif ou moteur peut totalement faire défaut; l'attaque se borne aloj"g_à l'élément psychique _seuK^de sorte queJlon se trouve en présence d'ijjne épilepsie véritablement psychique. Dans lej_cas légers, _ cette épilepsie ps3^chique peut consister en une absence épileptique ou un vcrti^eépileptique débarrassés de_tout troublejnnLeux. Dans legcas sfraves, le trouble
psychique peut consister en un véritable délire épileptique ou de la folie épileptique. Il y a entre ces deux formes extrêmes de l'épilepsie psychique toute une série de formes intermédiaires. Elles forment par leur ensemble ce qu'on appelle les équivalents psychiques des crises épileptiques ou les états épileptoides .
Ces accès d'épilepsie psychique, quand ils existent seuls, sont souvent difficiles à reconnaître. Leur nature épileptique ne peut être douteuse, du moment qu'ils coexistent chez le même malade avec des accès convulsifs nettement caractérisés.
Ces crises d'épilepsie psychique peuvent, en effet, survenir à la suite d'une crise convulsive ordinaire (états épileptoides ou délire et folie post-paroxystiques), comme elles peuvent se montrer indépendamment des crises convulsives, soit dans l'intervalle des attaques, soit à la place de ces dernières.
Quand les accès convulsifs font totalement défaut, on peut souvent reconnaître la nature épileptique des accès de troubles psychiques à ce double fait : le premier, c'est qu'ils présentent les mêmes allures paroxystiques et les mêmes retours périodiques que les accès convulsifs ; le second, c'est que souvent ils se laissent, comme ces derniers, favorablement influencer par le traitement bromure.
Le délire épileptique est impulsif. Il éclate le plus souvent d'une
façon soudaine, sans symptômes avant-coureurs. Ouelqufois il est précédé de quelques troubles vagues simulant une .ura prémonitoire : aura sensorielle, céphalée, inquiétude, irritabnté.
L'objet du délire est éminemment variable.
Tantôt le malade profère brusquement des paroles inohérentes, ou bien il se livre à des actes étranges ou absudes. Quelquefois, il injurie et frappe les personnes, brise les objet.^qui lui tombent sous la main. Ces actes impulsifs semblent s'exéuter sous l'influence de véritables hallucinations. Dans ces tats d'aberration mentale, le malade peut exécuter les actes les )lus graves, non seulement se déshabiller, exhiber ses organes énitaux, commettre des vols, mais encore sauter à l'eau, allume un incendie ou même commettre des meurtres.
Les caractères principaux de ces délires épileptiques sont eur répétition à intervalles quelquefois réguliers, l'accomplisseient des mêmes actes par le même individu, l'uniformité du prcédé d'exécution.
Ces crises de délire épileptique peuvent cesser brusqueient comme elles ont débuté, ou bien peuvent être suivies d'une pase de dépression profonde pouvant aller jusqu'à la torpeur. Au .^rtir de ces états épileptoïdes, le malade présente un oubli corplet des actes coupables ou absurdes qu'il a pu commettre. Ces tats épileptoïdes ou états d'obscurcissement comitial de l'intellipnce sont excessivement importants à connaître au point de vue médico-légal.
TjiJoliE épileptigiLE est un accès de vioj^ente exaltation psych |ue,_ \éï'\\.2.h\e manie épileptique qui peut suivre une attaque de ^and mal ou de petit mal ou bien les remplacer. Brusquemet_] e malad^ devient irritable, loquace, s'agite violemment, entre ans unecolère furieuse. Il crie, injurie et frappe. La face est co^estionnée, les traits convulsés. Dans ces états, il peut comnittre toutes_sortes de violences. Bientôt la peau se couvre de suer.Ja voixjdevient rauque^ la langue se dessèche, la crise cesse Dxès_ unejjurée de quelques heure.,s
En dehors des accès ou des crises, quelles que soient eur nature et leur intensité, l'état général de l'épileptique, surtat si l'épilepsie est survenue quelque peu tardivement, ne présnte rien d'anormal. L'intelligence peut être intacte. On prétend rème que parmi les hommes qui ont laissé une trace ineffaçable lans l'histoire, quelques-uns étaient des épileptiques. Tout mé(3cin connaît d'ailleurs des hommes, dans toutes les positions sociles, sujets à des crises d'épilepsie et qui, en dehors de leurs accc, se
coinprtent comme des êtres intelligents capables de faire face à ; ni leurs devoirs.
jJcis le plus grand nombre des cas, cependant, surtout quand les cises d'épilepsie sont fréquentes et que le début est précoce, Tinteiigence ne reste pas intacte. Les épileptiques sont non seulementirritables et méfiants, mais ils présentent souvent une diminutia des facultés intellectuelles et surtout de la mémoire. Ce sont i les symptômes caractéristiques de la démence simple qui accor pagne souvent l'épilepsie de l'enfance et qui peut conduire à l'imbcillité et à l'idiotie.
( )iind l'épilepsie survient vers l'époque de la puberté, l'intelligenc< est moins atteinte, mais elle ne reste pas intacte. Tout déped sous ce rapport de la durée, de la fréquence et de la viole.ee des crises. Ces troubles psychiques sont tellement fréquent, qu'on décrit même ce qu'on appelle le tempérament épilep.qtie.
Le épileptiques ont souvent une grande opinion d'eux-mêmes. Ils sat vaniteux, montrant une suffisance et une assurance hors de propction avec leurs actes. Leur caractère est instable. Ils sont reniaquables par leur ténacité qui va jusqu'à l'obstination. Leurs idéesie juste et d'injuste sont souvent vagues. Leurs actions sont caracérisées par l'indécision et le doute.
Mâche, durée, terminaison.
Lanarcheet la durée de l'épilepsie sont excessivement variables d'un lalade à l'autre. 11 n'y a pas deux épileptiques qui se ressemb 1 e ntni pour la forme des crises convulsives, ni surtout pour leur pmbre.
Xas avons vu que dans environ les deux tiers des cas l'aura fait dfaut. Il y a alors perte brusque de connaissance avec spasmes uniques et cloniques cpiand il s'agit de la grande crise convilsive.
Enoas de petite crise, les symptômes sont variables : obnubilatiortemporaire de la conscience avec relâchement musculaire ; le niaade laisse tomber ce qu'il a en main, suspend brusquement la coiversation ou tombe; quelquefois des convulsions partielles et légres, quelquefois quelques mouvements automatiques.
< jund il y a de l'aura, la petite crise peut consister soit dans l'auraseule (équivalent épileptique), soit dans l'aura suivie d'une certaiie obnubilation de la conscience avec quelques légères séreuses (attaque de petit mal), soit dans la grande attaque convusive.
M AXDIES NERVEUSES. •^**
Le type clinique de l'épilepsie est d'ordinaire la forme combinée, celle dans laquelle les petites et les grandes attaques surviennent chez la même personne. On observe cependant bien souvent d'autres tvpes. Il y a des individus qui n'ont que de grandes attaques, il y en a d'autres qui n'ont que de petites attaques, d'autres encore présentent une série de grandes crises alternant avec une série de petites attaques. Enfin, il y a la forme aiguë connue sous le nom d'état épileptique et dans laquelle les différentes attaques se suivent, au point que chaque coma postparoxystique fait place à une nouvelle attaque sans retour de la conscience. Si l'on tient compte de tous ces faits il est logique de considérer les symptômes paroxystiques et les symptômes interparoxystiques comme les anneaux de la même chaîne.
Dans le plus grand nombre de cas les crises se répètent une ou deux fois par mois.
La maladie semble durer toute la vie. Dans certains cas on peut voir les crises diminuer et même disparaître totalement, pendant de longues années, comme nous en avons observé des cas incontestables. Il y a donc là une véritable guérison apparente. Cette guérison peut-elle être définitive? Nous le croyons personnellement, bien que beaucoup d'auteurs ne semblent pas vouloir l'admettre, estimant que ce qu'ils appellent la prédisposition à l'épilepsie persiste toujours de telle sorte que les crises pourraient revenir, quelque longue qu'ait été la durée de la guérison apparente.
Diagnostic.
Le diagnostic est facile dans les crises classiques, surtout quand le médecin a l'occasion d'assister à une crise. Le plus souvent c"ëla]^n^st pas le cas et le médecin doit se fier aux dires de la famille^ Dans ces conditions le diagnostic peut être très difficile, surtout quand il s'agit d^ petites attaques convulsijves ou d'équivalents épileptiques. Même dans les cas de grandes crises convulsives les parents attachent plus d'importance aux faits secondaires, tels que les vomissements qui accompagnent ou suivent souvent la crise, qu'aux symptômes de la crise elle-même et inclinent à tout attribuer à un dérangement gastrique ou à une indigestion. Il faut donc être très réservé dans le diagnostic et prendre comme double règle de conduite : i"^' de ne pas faire le diagnostic d'épilepsie cjuand le malade n"a présenté (ju'un seul accès ; 2° de toujours penser à la possibilité de l'épilepsie quand un malade a eu plusieurs accès évoluant de la même façon, même quand on n'a pas assisté à la crise elle-même.
Il est difficile de confondre une grande crise convulsive avec un accès syncopal, tout au plus pourrait-on y penser quand il s'agit d'une petite attaque convulsive avec chute, tel qu'un vertige ou un ictus épileptique. Mais en cas de syncope, les pulsations cardiaques sont faibles, le réflexe pupillaire persiste et l'accès syncopal peut se répéter quand on soulève un peu brusquement le malade. Si un état syncopal s'accompagne de convulsions, de mouvements automatiques, de perte involontaire d'urine ou s'il est suivi de quelques troubles psychiques, il faut toujours penser à l'épilepsie.
Le diagnostic différentiel le plus d i fficile est celui que, dans certaines circonstances, iljaudra faire entre une crise épileptique et une crise hystériçiue. Nous reviendrons plus loin sur ce diagnostic différentiel à l'occasion de l'hystérie. Pour le moment nous nous contenterons de faire ressortir les symptômes qui parlent en faveur de l'épilepsie. Ces symptômes sont :
1° la pâleur initiale à& ja face suivie de cyanose ;
2° l'abolitiondu réflexe pupillaire à la lumière, aver rlilntatinn considérable des pupilles ;
3° le début brusque de la crise sans cause émotionnelle préalable;
4° la crise, nocturne survenant en plein sommeil;
5" le caractère des secousses musculaires. Dans l'épilepsie tout évolue suFplace". sans grand bruit. Les secousses musculaires se succèdent dans les diverses régions du corps sans présenter des mouvements d'ensemble. D,ans Phystérie, les mouvements sont plus généralisés, conservant toujours un certain caractère de mouvement volontaire. De plus, pendant la crise l'hystérique parle, crie, chante, rit ou pleure. Elle se déplace d'une façon incessante, prenant les poses les plus théâtrales et résiste aux efforts qu'on fait pour la mainten i r ;
6° la morsure de langue, tout en pouvant survenir accidentellement dans une crise d'hystérie, parle cependant en faveur de la crise d'épilepsie. L'hystérique se mord plus fréquemment__ies lèvres jTu_^es joues, ou bien elle menace de mordre les autres :
7° dans sa chute brusque, consécutive à la perte complète de connaissance, l'épileptique tombe sur le sol là où il se trouve et së"T3lesse le plus souvent en tombant. L'hystérique garde toujours une certaine conscience, elle sait vaguement qu'elle va tomber, aussi tombe-t-elle de façon à ne pas se blesser bien gravement ;
8'^ l'émission d'urine et surtout l'émission des matières fécales sont excessivement rares dans la crise hystérique, elles sont très fré({uentes dans la crise épileptique,;
9" la durée de l'attacjue peut également fournir un élément
pour le diagnostic différentiel. La véritable attaque convulsive, abstraction faite de la période de stertor, ne dure que quelques minutes ÏÏaïïs" l'épilepsie. Elle est beaucoup plus long^ue dans l'hystérie et peut durer des heures entières ;
iqo dans l'épilepsie il_7 a, pendant l'attaque, perte complète de la conscience, c^ng^ qn^^nd le malade sort de sa crise il ignore complètement non seuleirieiit qu'il a eu une crise, mais aussi tout ce'"qïïr7êst passé pendant sa crise. Dans l'hystérie la perte de conscience peut également être complète, mais cela est excessivement rare. Le plus_souvent l'hystérique, pendant sa crise, conserve la^présence d'esprit. Elle sait tout ce qui s'est passé, tout ce qu'on a fait et même_jtc)ut_re qui s'est dit ;
II" après la crise l'épileptique présente une période d'épuisement ou'ïïe'sômrneil, tandis que l'hystérique se relève et retourne à ses occupations comme si rien ne s'était passé. La crise convulsive finit d'ailleurs généralement par une crise de larmes:
12° enfin la crise hystérique peut être provoquée par suggestion et guérie par persuasion, ce qui n'est nullement le cas pour Ja crise épileptique .
Le diagnostic d'épilepsie posé, il s'agit encore d'élucider si on se trouve en présence d'une épilepsie symptomatique ou bien en présence d'une épilepsie idiopathique ou génuine.
Ce diacrnostic différentiel a cependant beaucoup perdu de son importance, vu que l'on tend à rétrécir de plus en plus le domaine de l'épilepsie génuine et considérer toute épilepsie comme symptomatique d'une lésion au moins momentanée de l'écorce cérébrale. Ce diagnostic est d'autant plus difficile que, ainsi que nous le verrons plus loin en tâchant d'élucider la pathogénie de la crise épileptique, l'épilepsie génuine elle-même, c'està-dire .sans lésions macroscopiques ou microscopiques appréciables, peut évoluer comme une véritable crise d'épilepsie jacksonienne.
Dans certains cas, le diagnostic d'épilepsie symptomatique d'une lésion plus ou moins grossière du cerveau et notamment d'une tumeur cérébrale peut se faire par la coexistence des symptômes caractéristiques dune augmentation de tension intracérébrale : les maux de tête, les vomissements et la papille de stase. Et comme l'épilepsie peut être, dans certains cas, le symptôme initial d'une tumeur cérébrale, il sera utile, dans tout cas un peu étrange d'épilepsie, de bien rechercher s'il n'y a pas de symptômes évidents de lésion organique. L'examen du fond de l'ccil donnera, à cet effet, les résultats les plus probants.
L'épilepsie tardive est presque toujours une épilepsie svmptomatique d'une tumeur cérébrale, d'une syphilis, de l'artériosclérose ou de la paralysie générale, quelquefois aussi d'une intoxication alcoolique ou plombique.
Pronostic.
Le pron_QSii£ de l'épilepsie est variable d'après la cause qui Ta prnr|nitp Pour les épilepsies nettement symptomatiques d'une lésionxérpbrRl^^tout dépendde la nature de cette lésion et de la possiJ22lité de sa guérisçm.
Pour les épilepsies sans lésion cérébrale connue et que l'on désigne encore sous le nom d'épilepsie génuine ou essentielle, tout dépend de l'intensité et du nombre des crises, ainsi que l'époque à laquelle remonte la première crise épileptique
Les épilepsies précoces, accompagnées de troubles intellectuels profonds, sont généralement incurables. Pour les épilepsies qui éclosent à l'époque de la puberté, on admet généralement qu'une guérison peut survenir dans environ lo p. c. des cas. Ce sont ceux où l'intelligence n'est guère atteinte et où les crises peu fréquentes se laissent facilement influencer par le bromure.
L'épilepsie, par elle-même, ne menace pas la vie, excepté dans les cas rares où les crises se succèdent l'une l'autre de façon à créer un état de mal ét)ileptique.
La rriort peut toutefois survenir accidentellement lors de la r.Vinte^ soit par brûlure, soit par asphyxie, soit par lésion grave lorsque la chute se fait d'une certaine hauteur.
Traitement.
Beaucoup d'auteurs admettent l'existence d'une épilepsie réflexe qui aurait son point de^départ dans une irritation anormale produite en une région déterminée du corps et qui, transmise jusqu'à uceryeajQ^yéyeni_er^^
On considère comme causes pouvant occasionner une épilepsie réflexe une lésion traumatique des nerfs périphériques par une esquille osseuse ou par une cicatrice, un processus inflammatoire de l'oreille, une lésion irritative des fosses nasales, l'existence de parasites intestinaux, etc. Il nous semble que ces diverses causes ne pourront produire de crise convulsive que chez les individus prédisposés, déjà épileptiques par essence et dont le cerveau n'obtient que l'excitation suffisante pour déclancher ce (jue certains auteurs récents appellent le complexus symptomatique épileptique, c'est-à-dire la crise convulsive précédée ou non d'aura et suivie ou non de troubles psychiques.
Comme la possibilité d'une épilepsie réflexe ne peut pas être contestée et (|ue le traitement de l'épilepsie consiste essentiellement, dans 1 "état actuel de la science, à prévenir uniquement le symptôme visible, c'est-à-dire la crise, le médecin fera donc bien. danj tout cas d'épi lepsie. quel qu'il soit, d'explorer attentivement le malade et de diriger son traitement du début soit contre une
constipation__opi n i ;^ tre , soit contre les vers intestinaux, l'existence d'un polype du nez, ou de l'oreille, etc.
Les lésions des os du crâne, et notamment les adhérences des méninges à la suitg_d'intervention opératoire, peuvent aussi être cause d/épilepsie. i\Iais celle-ci ne peut être considérée comme une épilepsie réflexe, mais bien comme une épilepsie nettement symptomatique ou jacksonienne nécessitant pour sa guérison l'enlèvement de la cause.
L'épilepsie essentielle ou ^énuine reconnaît pour cause essentielle si pas un cerveau malade^au moins un cerveau hypersensible dans l'une ou l'autre région de sa surface corticale. Cette zone hypersensible demande à être protégée non seulement contre les excitations du dehors, mais encore contre toutes les excitations internes. Il convient donc de prescrire au malade une vie calme et_jtranquille. si possible à la campagne. Il convient aussi de le surveiller dans son alimentation et d'écarter tout ce qui peut arnenei' une modification plus ou moins brusque de la circulation cérébi'ale. Il faut donc prescrire l'abstinence complète d'alcool sous toutes ses formes, de même que l'abus ou l'usage exagéré du café ou du thé.
Les voies digestives doivent également être surveillées. Il faut éviter tout aliment qui peut être cause d'indigestion, prescrire un régime mixte dans lequel prédominent le lait, les légumes, tout en n'excluant pas d'une façon absolue la viande. Ces prescriptions alimentaires doivent surtout être sévères en cas d'épilepsie nocturne.
Coinme l'épilepsie ne^uérit complètement c]ue dans de rares cas, le rôle du médecin peut encore être utile en intervenant auprès des parents pour épargner aux enfants qui ont eu des crises tout exercice corporel trop violent, tout travail intellectuel trop soutenu et pour, dans la classe pauvre, les diriger dans le choix d'une profession qui ne les expose pas, en cas d'absence ou de crise épileptique. à des dangers pour eux-mêmes ou pour les^ autres (cochei\_jnachiniste, chauffeur d'automobile, garde-train^ cuisinier, peintre, etc.). .....
A côté de ce traitement préventif àt l'éclosion d'une crise épilep-
tique ou des dangers immédiats auxquels la crise expose, il y a encore un traitement symptomatique dirigé contre la crise ellemême, soit au moment même de l'attaque convulsive, soit dans les intervalles interparoxystiques pour prévenir le plus possible l'éclosion d'une nouvelle crise.
Attaque épilcptiqîie. Quand l'aura existe et qu'elle consiste soit en paresthésie, soit en secousses cloniques survenant dans l'extrémité d'un membre, on peut quelquefois prévenir ou arrêter l'évolution de la crise classique en exerçant une constriction rapide et énergiquejiu^-dessus de la région intéressée.
Chez plusieurs de nos malades chez lesquels l'aura débute par des sensations paresthésiques du pouce ou des doigts de la main, nous avons conseillé le port permanent, au niveau du poignet, d'un anneau de cuir qu'ils puissent serrer vivement au début de l'aura. Plusieurs affirment que, de cette façon, bien souvent tout se borne à l'aura avant-coureur.
O uand l'aura déb ute à la racine du membre ou dans le ventre ou encore par u n e angoisse précord iale ou une rougeur subite^ nous avons également vu survenir l'arrêt de la crise en leur conseillant de prendre à ce moment une cuillerée à soupe d'eau chloroformée dont ils ont soin de porter toujours sur eux une dose appropriée.
S i la crise éclat e et que le malade est tombé à terre, toute l'activité du médecin doit se borner à prévenir les accidents, car à ce moment plus rien n'empêchera la crise d'évoluer.
Il faut donc desserrer les vêtements pour que la circulation et la respiration se fassent régulièrement, introduire entre les dents un morceau de liège, de bois, ou un mouchoir roulé en pelote afin que le malade ne se blesse pas la langue, puis coucher le malade dans la meilleure position possible pour que, par les secousses violentes qui vont survenir dans les muscles du cou et des membres, il se blesse le moins possible. Une chose utile encore à faire, c'est de cou^herje malade sur le côté gauche, robservatK)n clinique ayant montré que, dans cette position, onne sait trop pourquoi, l'é v olution de la crise est beaucoup plus rapide.
Quand les crises se succèdent rapidement et que le malade tombe dans l'état de mal épilepticiue, il y a^dangerde mort. Dans ces conditions il faut recourir aux narcotiques, ciue l'oii^administrc en lavements, notamment l'hydrate de chloral. Dajis les cas graves on peut aussi recourir aux inhalations de chloroforme ou d'éther.
Intervalles paroxystiques Dans l'intervalle des crises^ tout le traitement médicamenteux consiste à en prévenir le retour et cela en
tâchant de_diminuer dans une mesure aussi large que possible l'extrême irritabilité de récorce cérébrale. Le traitement le plus efficace sous ce rapport est le traitement bromure.
La façon la plus simple d'administrer le brome est de l'introduire sous forme de sels, soit le bromure de potassium comme tel, soit un mélange de bromure de potassium, bromure de sodium et bromure d'ammonium en proportions variables (K Br 2 XalBF 2, Am Br i, ou bien K Br 3/6, Xa Br 26, Am Br ] 61.
Le bromure se donne en doses journalières de 3 à 6 grammes^ Il y~~a des auteurs qui augm.entent cette dose jusque 8_ ou 10 grammes. Xous estimons cela inutile. Xous commençpns d'ordingjre par une dose journalière de 3 grammes que nous augmentons progressivement jusque 6 grammes^ sans la dépassei. Xous la faisons prendre en deux fois : unejnse le soir et une prise le matin dans une quantité assez abondante de liquide.
Pour favoriser l'action du bromure. Richet et Toulouse ^n.t conseillé de prescrire en même temps la déchloruration en diminuaivLaiissiJLai^e ment que possible le sel dans l'alimentation .
A la place du bromure, qui irrite souvent les voies digestives et favorise le développement d'un j.cné désagréable et tenace, on peut aussi recourir à de la bromipine. Dans ces derniers temps, on a recommandé également le luminal en doses de i5 ou 3o centigrammes par jour comme adjuvant du bromure.
Le traitement bromure, quelque peu prolongé, peut amener des symptômes d'intoxicatioQ. consistant essentiellement en acné confluent, haleine forte, troubles gastriques, affaiblissement de la mémoire, apathie intellectuelle. Pour prévenir ces symptômes d'intoxication, on peut associer au bromure l'arsenic sous forme de ligueur de Fowlei".
Un mode de traitement particulier qui, dans certains cas rebelles, nous a donné quelquefois un succès éclatant, c'est le traitement combiné à l'opium et au bromure recommandé par Flecïïsig et connu sous le nom de traitement de Flechsi^ Il s'applique d'ordinaire dans des cas où le traitement bromure seul n'a pas donné les eflets désirés. Il consiste essentiellement dans la suppression brusque du bromure^ dans^J^dministration à doses progressives d'extrait d'opium en commençant par une dose de 5 centigrammes donnée en trois fois dans l'intervalle des repas> dose que l'on augmente progressivement jusqu'à arriver, au bout de six semaines environ à une dose journalière variant de 60 centigrammes à I gramme par jour suivant l'âge du malade. Cela fait, on'^ïïpprime brusquement l'opium et Ton redonne du bromure^
raison de 6 grammes par jour, dose que l'on réduit lentement dans ladite. ~
Comme médicaments adjuvants du traitement bromure, on peut encore recourir à la belladone soit sous forme d'extrait dont on donnede 2 à 6 centigrammes par jour, soit so^s forme d'atropine (i'3 à 1^2 milligramme une ou plusieurs fois par jour). Il nous a semblé qu^_l'adjonction d'extrait de belladone au traitement bromure permettait de réduire dans une certaine mesure la dose journalière de bromur£^
Dans ces derniers temps, quelques auteurs signalent avoir obtenu de bons effets d'un médicament nouveau connu sous le nom à'épileptol qui serait un produit de condensation de l'acide amidoformique. Mous n'avons pas eu l'occasion encore d'y recourir.
Quant au traitement opératoire, nous ne le trouvons justifié que dans les cas indiscutables d'épilepsie jacksonienne déterminée soit par une lésion limitée des os du crâne, des méninges ou de la couche corticale grise du cerveau, soit dans les cas rares d'épilepsie réliexe.
Dans le cas d'états de mal épileptique on a recommandé encore la ponction lombaire et la saignée par ponction veineuse. Comme ces interventions faites aseptiquement sont anodines on peut, dans les cas graves, y recourir sans cependant avoir beaucoup d'espoir d'en obtenir un résultat favorable.
Anatomie pathologique.
Les lésions anatomo-pathologiques de l'épilepsie génuine sont inconnues. Dans un grand nombre de cas, l'autopsie et l'examen attentif du cerveau n'ont rien fait découvrir. Nous avons eu nousméme l'occasion d'examiner le cerveau d'un enfant de 8 ans sujet depuis plusieurs mois à des crises d'épilepsie excessivement fréquentes (20 à 3o par jour), survenant sous forme d'épilepsie jacksonienne envahissant tout le côté gauche du corps avec hémiplégie t3^pique gauche consécutive. Nous n'avons trouvé nulle part une lésion anatomo-pathologique pouvant expliquer les crises de même que dans le tronc cérébral il n'y avait nulle part trace d'une dégénérescence des fibres cortico-spinales pouvant expliquer l'hémiplégie.
Une lésion anatomo-pathologique grave, cause de la crise épileptique quelque violente qu'elle soit, ne doit d'ailleurs pas nécessairement exister puisque, dans le plus grand nombre des cas, une fois la crise passée, le fonctionnement du cerveau redevient normal. Nous devons conclure de là que la modification
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cérébrale qui détermine la crise doit être momentanée ou transitoire et que, de plus, cette modification doit être de nature purement irritatoire puisque les symptômes de déficit fiint généralement défaut.
Dans certains cas graves, on peut observer toutefois des symptômes de déficit, soit du côté de la motilité, soit surtout du côté des facultés intellectuelles. Mais ces symptômes de déficit sont plutôt la conséquence que la cause des crises convulsives répétées. On peut admettre que la répétition coup sur coup de crises violentes, surtout chez les enfants où le cerveau est en pleine évolution, puisse amener des troubles circulatoires graves entrainant à leur suite ou des anomalies dans le développement ou des réactions neurogliques.
C'est de cette façon qu'il convient d'interpréter sans aucun doute les lésions de sclérose de la corne d'Ammon observées par quelques auteurs, de même que la sclérose ou la gliose corticale avec disparition des fibres tangentielles et même d'un certain nombre de cellules nerveuses.
Pour pouvoir se faire une idée plus ou moins exacte de la pathogénie de l'épilepsie, il faut admettre tout d'abord, ce qui nous parait d'ailleurs incontestable, que toute épilepsie, quelle qu'elle soit, doit être d'origine corticale, c'est-à-dire être la manifestation clinique d'une irritation de la couche corticale grise et que, par conséquent, les centres sous-corticaux ne jouent aucun rôle dans les manifestations épileptiques.
Il faut, de plus, considérer l'épilepsie comme étant exclusivement constituée par les crises ou les accès paroxystiques, de telle sorte que, une fois la crise passée, l'épilepsie n'existe plus, l'épilepsie est guérie, il ne reste que la prédisposition épileptique, c'est-à-dire ce quelque chose d'inconnu qui fait que dans un avenir plus ou moins rapproché la même crise reviendra chez le même individu en présentant absolument la même évolution. La guérison sera donc définitive si les crises ne se renouvellent plus. C'est ce que l'on observe chez quelques rares malades qui n'ont présenté pendant toute leur vie qu'un seul accès. La guérison ne sera que momentanée ou temporaire si les accès convulsifs reviennent. Elle aura la durée de l'intervalle interparoxystique. Si les accès sont peu violents ou si les accès même violents sont espacés, la guérison dans les intervalles est complète et le cerveau fonctionne comme chez l'individu normal. Si, au bout d'un temps variable, des mois et même des années, les accès disparaissent totalement, la guérison est totale et rien dans la vie ultérieure de
l'individu ne pourra faire soupçonner les crises épileptiques dont il aura été atteint. Tout médecin ayant eu à soigner un certain nombre d'épileptiques a rencontré de ces malades qui, après des crises violentes, ayant duré plusieurs années, ont vu la guérison survenir sans cause apparente et sans laisser aucune trace ni somatique, ni psychique de leur passage.
Si les accès sont violents et qu'ils se succèdent avec rapidité pendant de longues années, des symptômes permanents de déficit cérébral peuvent survenir, mais ici encore il faut tenir compte de l'époque plus ou moins précoce à laquelle l'épilepsie a débuté, car il semble que l'état de développement dans lequel se trouve le cerveau à ce moment exerce sur les effets des crises épileptiques une influence considérable.
Si les crises surviennent pendant les premières années de la vie, elles peuvent exercer une influence inhibitive sur le développement ultérieur du fonctionnement cérébral et principalement sur le développement des centres d'association et devenir ainsi une cause indirecte de l'imbécillité et de l'idiotie. Si les crises éclatent vers l'époque de la puberté, les troubles cérébraux, s'ils surviennent, seront moins importants et pourront consister tout au plus dans une modification du caractère et dans un développement plus lent des facultés intellectuelles. Enfin, si elles éclatent chez l'adulte, elles laisseront intactes les facultés acquises, tout au plus amèneront-elles un affaiblissement de la mémoire surtout pour les faits récents.
On peut conclure de là que les symptômes de déficit cérébral, qui peuvent survenir chez les épileptiques, ne sont pas une conséquence directe de l'épilepsie considérée en elle-même, c'està-dire de la crise épileptique, mais uniquement la conséquence des conditions particulières de développement cérébral dans lesquelles l'individu se trouvait au moment de la crise. Ce sont donc des conséquences indirectes ou éloignées de l'épilepsie n'appartenant pas obligatoirement aux crises épileptiques.
Pour expliquer ces conséquences indirectes, éloignées de l'épilepsie, on peut admettre que l'excitation anormale et momentanée de l'écorce cérébrale, qui constitue chaque crise, s'accompagne de troubles circulatoires dans tout le domaine excité et (]ue ce sont ces troubles de la circulation répétés un nombre considérable de fois avec une violence plus ou moins grande dans un cerveau en pleine évolution anatomicjue et fonctionnelle qui y entraînent des modifications anatomiques plus ou moins profondes.
La pathogénie de l'épilepsie ne doit pas tenir compte de ces
symptômes éloignés et inconstants, mais uniquement des symptômes immédiats et constants, qui forment l'essence même de l'épilepsie, c'est-à-dire les crises paroxystiques.
La crise épileptique doit être considérée comme l'expression clinique d'une excitation corticale, comme un mode normal de fonctionnement cérébral déclanché par une cause anormale, de telle sorte que, la cause existant, nous devons admettre, en nous basant sur nos connaissances actuelles de physiologie cérébrale, que la crise doit inévitablement se produire. Ce qui prouve bien qu'il s'agit d'une excitation momentanée de l'écorce cérébrale,, d'une exasfération de son fonctionnement normal et non d'un symptôme de destruction ou de déficit, c'est que, une fois la crise passée, le fonctionnement normal reprend ses droits.
La crise elle-même comprend l'aura, l'obnubilation de la conscience, les mouvements convulsifs et la période d'épuisement qui la suit. Elle peut se réduire, en apparence et cliniquement du moins, à l'obnubilation de la conscience accompagnée de mouvements convulsifs légers ou bien consister uniquement dans un trouble psychique plus ou moins prononcé et de durée variable.
Le symptôme clinique initial de la crise est Va2ira. Elle est toujours identique à elle-même chez le même malade, tandis qu'elle peut varier et varie à l'extrêm.e chez des malades différents au point qu'il n'y a pas deux épileptiques qui présentent exactement la même aura. Nous avons vu qu'elle peut être motrice, sensitive, sensorielle, sécrétoire, vaso-motrice, viscérale ou psychique et que, de plus, dans chacun de ces types, il y a une infinité de variétés. Si nous rapprochons ces faits cliniques de nos connaissances actuelles sur les localisations cérébrales et surtout des résultats obtenus tant par les recherches expérimentales faites directement sur le cerveau de l'homme que par les observations cliniques dans les cas de lésion irritatoire d'une zone déterminée de l'écorce soit par un abcès, une tumeur, un ramollissement, une méningite localisée, nous devons admettre qu'il y a coïncidence parfaite entre les résultats de l'excitation expérimentale de l'écorce et ceux de l'excitation pathologique.
Nous pouvons et nous devons conclure de ces faits que l'aura épileptique n'est rien autre que la conséquence directe et physiologique d'une excitation limitée de l'écorce, excitation qui peut se produire dans n'importe quelle région de l'écorce puisque l'aura est éminemment variable d'un épileptique à l'autre, excitation qui, chez un malade donné, doit se produire toujours au même niveau de l'écorce puisque cliez lui l'aura est toujours identique à
elle-même. La fixité de l'aura chez le même malade prouve donc incontestablement que la modification cérébrale qui constitue la prédisposition à la crise épileptique est toujours nettement localisée.
Deux conclusions découlent de ces considérations. La première c'est que, chez un épileptique donné, il existe ou il doit exister, dans une région déterminée et limitée de son écorce cérébrale, une zone hypersensible dont l'excitation peut être le point de départ d'une crise épileptique. La seconde, c'est que cette zone d'hypersensibilité n'a pas de siège de prédilection et peut se localiser en un point quelconque de l'écorce.
En nous basant, d'une part, sur nos connaissances actuelles de physiologie cérébrale, d'autre part sur la nature et le siège de l'aura, nous serons en état, au moins dans un bon nombre de cas, d'indiquer d'une façon presque mathématique la zone précise de l'écorce d'où part la crise épileptique. Si l'aura est motrice, nous saurons que le point cortical épileptogène est la partie de la circonvolution centrale antérieure en rapport avec la secousse musculaire qui s'est produite au début de l'aura. Il en sera de même pour la localisation du point épileptogène d'une aura sensitive dans la circonvolution centrale postérieure, d'une aura visuelle, auditive, gustative ou olfactive dans la sphère sensorielle correspondante. Il en sera de même encore, au moins jusqu'à un certain degré, pour une aura en rapport avec l'une ou l'autre fonction du langage (aura musicale, aura visuelle, l'articulation de certains mots, le chant, etc.).
Pour une aura sécrétoire, vaso-motrice, viscérale ou psychique, il n'en sera plus de même, à cause de l'imperfection actuelle de nos connaissances de localisations cérébrales. Mais du fait que ces auras se produisent en réalité, nous devons au moins conclure qu'il existe dans l'écorce cérébrale des régions distinctes en rapport avec ces fonctions spéciales.
Nous savons d'ailleurs depuis longtemps que toute excitation de l'écorce cérébrale ne se traduit pas par un S3^mptôme clinique appréciable. Chez les animaux, ce symptôme clinique ne peut être qu'un mouvement périphérique, produit par l'excitation d'un point quelconque de la zone motrice. Chez l'homme, le symptôme clinique peut être non seulement un mouvement (circonvolution centrale antérieure), mais encore une sensation, ainsi qu'on a pu s'en convaincre dans les rares cas d'intcr\enti()n opératoire chez des malades sortis du sommeil chloroforme où l'on a excité directement la circonvolution centrale postérieure en leur deman-
dant de nous renseigner sur la sensation perçue. Nous sommes dans l'ignorance complète des sensations que peuvent provoquer l'excitation des autres parties de l'écorce.
A côté donc des zones de projection centripète et centrifuge (sphères sensorielles de Flechsig) existant dans les deux hémisphères et à côté des centres du langage articulé existant dans l'hémisphère gauche chez le droitier, tout le reste de la corticalité cérébrale forme une vaste zone silencieuse dont l'excitation normale ou anormale (expérimentale ou pathologique) ne se traduit par aucun svmptôme actuellement connu.
Si nos idées sur la pathogénie de l'aura sont vraies, c'est-à-dire si l'aura est bien, comme nous le pensons, le fonctionnement normal d'une partie limitée de l'écorce cérébrale provoqué par une cause ou une excitation anormale, nous devons admettre qu'une aura épileptique ne peut se produire que lorsque la modification épileptique qui en est la cause intéressera une partie quelconque de la petite zone cérébrale en rapport avec des fonctions extérieurement visibles ou dont le malade peut avoir conscience. L'aura épileptique devra, au contraire, faire défaut, chaque fois que la modification corticale épileptogène intéressera une partie quelconque de la vaste zone silencieuse de l'écorce.
Nous comprenons maintenant pourquoi l'aura n'est pas un phénomène constant, pourquoi elle ne se produit que dans environ un tiers des cas, c'est parce que un tiers seulement de toute l'étendue de l'écorce cérébrale est en rapport soit avec des fonctions de motilité extérieurement visibles, soit avec des fonctions de sensibilité consciente sur lesquelles le malade peut nous renseigner. Cela est tellement vrai que chez les enfants atteints d'idiotie, la seule aura épileptique existant en apparence est l'aura motrice. Mais de ce cjue l'aura sensitive n'est pas perçue par ces malades, nous ne pouvons pas conclure qu'elle n'existe pas.
Il en est quelque peu de même dans les conditions normales. Comme rien ne nous permet de croire que la modification épileptogène ne peut survenir que dans les zones de l'écorce en rapport direct ou indirect avec les fonctions de motilité ou de sensibilité, que tout nous porte, au contraire, à croire que cette modification épileptogène peut survenir en n'importe quelle région de l'écorce, nous sommes en droit de nous demander si, en réalité, chez tout épileptique il n'existe pas, dans son écorce cérébrale, une zone épileptogène, point de départ de la crise épileptique produisant chez tous une aura ; aura latente, inconsciente, échappant à l'observation et à la conscience chez le plus grand nombre, parce qu'elle
a son centre cortical dans la zone silencieuse, aura apparente, consciente chez les autres, se manifestant objectivement ou subjectivement parce que son centre cortical intéresse des parties de l'écorce en rapport avec des fonctions de projection centripètes ou centrifuges.
L'aura deviendrait ainsi un élément essentiel de toute crise épileptique, peut-être même un élément indispensable. Elle indiquerait l'existence, en un point quelconque de l'écorce cérébrale, d'une zone d'hypersensibilité dont l'excitation déclancherait l'accès paroxystique.
L'aura est rarement motrice parce que la circonvolution centrale antérieure, seule partie en rapport avec des fonctions de motilité, ne forme qu'une toute petite partie de toute la corticalité cérébrale.
L'aura est plus souvent sensitivo-sensorielle parce que les parties de l'écorce en rapport avec les fonctions de sensibilité consciente forment une zone très étendue dans les deux hémisphères.
L'aura intéresse rarement la fonction du langage parce que le centre cortical correspondant est peu étendu et ne se trouve que dans un seul hémisphère.
L'aura est le plus souvent psychique parce que les parties de l'écorce en rapport avec les fonctions intellectuelles (centre d'association de Flechsig), correspondent au moins aux deux tiers de toute la corticalité. Cette aura psychic^ue échappe le plus souvent à l'observation.
Quand l'aura existe, motrice ou sensitive, nous savons, par les relations des malades, que la sensation initiale une fois produite peut s'éteindre sur place, ou bien envahir avec une rapidité très grande, comme un véritable éclair, tout un membre ou toute une moitié du corps et disparaître encore, ou bien être suivie de la crise convulsive.
Xous voyons la même chose se produire, mais avec une lenteur beaucoup plus grande, dans l'épilepsie jacksonienne véritable due à une excitation limitée de la zone motrice : les convulsions cloniques surgissent dans un groupe limité de muscles pour s'éteindre sur place, d'autres fois les secousses cloni(|ues surviennent dans les mêmes muscles puis envahissent lentement les muscles des segments voisins du membre, d'autres fois encore elles envahissent tous les muscles d'une moitié du corps et cjuelquefois même ceux du côté opposé. Chose étrange et importante, chez le même malade le début se fait toujours dans les mêmes muscles, provoquant le même mouvement initial et l'envahissement des muscles voisins se fait toujours dans le même ordre.
Pour comprendre cet envahissement progressif, il faut se rappeler ce qui se passe lors de l'excitation expérimentale d'un point quelconque de la zone motrice chez l'animal.
Quand l'excitation est faible, elle se traduit au dehors par un mouvement périphérique qui cesse avec l'excitation. Quand l'excitation est plus intense et qu'elle se prolonge, le mouvement initial produit est le même, mais il devient plus étendu parce que la contraction envahit successivement les muscles voisins.
Si l'excitation est plus forte et plus prolongée encore, un nombre de plus en plus considérable de muscles entrera successivement en contraction. De plus, l'ordre dans lequel les muscles se contractent est toujours le même quand l'excitation porte sur le même point cortical.
Tout se passe comme si l'excitant appliqué sur un point de l'écorce diffusait lentement dans les régions voisines juscju'à envahir toute l'étendue de la zone motrice.
Si nous appliquons cela à l'aura épileptique, nous voyons que les faits cliniques sont les mêmes que les laits expérimentaux, avec cette différence fondamentale que si l'envahissement se produit il se fait avec une rapidité beaucoup plus grande.
Tantôt l'aura survient et s'évanouit, sans envahissement et sans crise. C'est l'équivalent épileptique d'une crise convulsive. Xous pouvons en conclure que l'excitation corticale a été faible et de courte durée.
Tantôt l'aura survient et envahit les territoires voisins, elle s'accompagne même d'une secousse musculaire ou d'un mouvement automatique quelconque. C'est un état épileptoide ou une petite attaque convulsive. Xous devons admettre que l'excitation corticale a été ou plus forte ou surtout d'une durée plus longue.
D'autres fois, l'aura envahit rapidement les territoires voisins, suivie de secousses convulsives généralisées, amenant la période d'épuisement, de stertor ou de coma post-épileptique. C'est la grande attaque convulsive. L'excitation corticale s'est prolongée très longtemps ou a été d'une violence extrême.
Dans cette dernière éventualité, avant même que les secousses musculaires surgissent, on voit se produire la chute du corps avec perte complète de sensibilité consciente et de motilité volontaire. C'est V ictus épileptique.
L'ictus n'est pas un phénomène appartenant en propre à l'épilepsie. On le voit survenir chaque fois qu'un ébranlement un peu vif trouble le fonctionnement cérébral. Xous l'avons vu survenir tout particulièrement dans l'hémorrhagie cérébrale et dans le
ramollissement consécutif à l'oblitération brusque d'une artère importante du cerveau. Nous pouvons supposer que dans l'épilepsie il se produit également une suspension brusque du fonctionnement cérébral.
Dans l'hémorrhagie et le ramollissement, l'ictus est toujours suivi de coma dont la durée varie avec l'importance de la lésion subie. Dans l'épilepsie, l'ictus ou la chute peut constituer tout le phénomène apparent (aura latente). Le plus souvent cependant l'ictus est suivi de coma. C'est la période de stertor, dont la durée est également variable d'un individu à l'autre, mais dans des limites beaucoup plus étroites et cela parce que dans l'hémorrhagie ■et le ramollissement il y a des lésions durables, tandis que dans l'épilepsie il n'y a que le choc épileptique avec les secousses convulsives disparaissant sans laisser de trace.
Dès que l'ictus s'est produit on voit survenir la période des convulsions toniques et cloniques. Celles-ci doivent être dues à une irritation incessante de la zone motrice. On voit ici se produire pour la zone motrice dans son ensemble ce que l'observation clinique nous démontre comme devant se produire lors d'une excitation limitée. Si l'on observe, en effet, ce qui se passe dans l'épilepsie jacksonienne, au moins dans un certain nombre de cas, on voit que la réaction motrice initiale est souvent (pas toujours) non pas une contraction clonique, mais une contraction tonique de durée variable suivie de secousses cloniques. On voit, par exemple, se produire l'extension lente du pouce ou la flexion lente des doigts et de la main suivie de secousses cloniques, ou bien encore la déviation lente et progressive des yeux et de la tête d'un côté et c'est seulement quand cette déviation s'est produite à l'extrême que des secousses cloniques surviennent dans des muscles ou des groupes de muscles fonctionnels isolés.
Après l'ictus épileptique les phénomènes moteurs sont les TTiêmes, il y a contraction tonique de toute la musculature qui persiste pendant dix, vingt ou trente secondes avant qu'éclatent les secousses cloniques produisant les mouvements les plus variés. Ces secousses persistent pendant un temps variable, puis lentement et successivement elles s'atténuent et disparaissent et l'homme tombe dans le coma post-épileptique qui n'est rien autre que la période de flaccidité des muscles amenée par l'épuisement cortical. Ici encore, l'observation de ce qui se passe dans l'épilepsie jacksonienne permet de comprendre au moins jusqu'à un certain degré la période d'épuisement cortical. Après une épilepsie jacksonienne un peu intense on peut, en effet, voir
survenir une période de paralysie. Cette paralysie intéresse surtout les muscles qui ont été le plus vivement et le plus longtemps atteints, c'est-à-dire ceux dans lesquels les secousses cloniques ont débuté et dans lesquels généralement aussi elles ont persisté le plus longtemps.
Cette façon de comprendre la crise épileptique explique donc l'aura, la crise convulsive avec sa période de convulsions toniques suivie d'une période de convulsions cloniques, ainsi que la période de stertor, de coma ou d'épuisement nerveux qui la termine. La perte de la conscience prouve que toute la corticalité cérébrale intervient dans la crise épileptique classique. Il y a non seulement suspension des fonctions de motilité volontaire et de sensibilité consciente, mais aussi suspension de toutes les facultés intellectuelles. De là naturellement l'oubli ou pour mieux dire l'ignorance, après la crise, de tout ce qui s'est passé, car il y a eu réellement absence de perceptions corticales.
L'épilepsie se caractérise donc par l'existence, en un point quelconque de l'écorce cérébrale, d'une zone épileptogène dont l'excitation provoquera, suivant son siège, son degré d'intensité et sa durée, l'une ou l'autre forme de crise paroxystique.
La nature de l'excitation peut être excessivement variable.. C'est pour ce motif que la crise épileptique est uniquement un symptôme d'excitation corticale et nullement une entité morbide.
Quand l'excitation est d'origine interne, sans lésion anatomopathologique apparente, la cause nous échappe généralement. C'est l'épilepsie spontanée, génuine, essentielle ou idiopathique.
Quand l'excitation est d'origine externe, provoquée par une lésion anatomo-pathologique apparente, on parle d'épilepsie provoquée ou symptomatique.
L'hypersensibilité de la zone corticale épileptogène, cause première de la crise épileptique, peut s'atténuer au point que les crises paroxystiques qui ont existé ne se produisent plus et que l'épilepsie parait guérie ; ou bien les crises paroxystiques n'ont jamais existé, mais chez des sujets prédisposés, la zone épileptogène existe à l'état latent.
Dans ces conditions, on comprend qu'un traumatisme crânien violent, une émotion vive, une intoxication aiguë par l'alcool ou le plomb, une lésion syphilitique venant se surajouter à la modification épileptogène existante, une lésion périphérique très douloureuse ou une irritation vive provenant d'une partie quelconque du corps (épilepsie réflexe) puissent venir, à un moment donnée
réveiller ou exagérer l'hypersensibilité latente et être ainsi, en apparence du moins, une cause déterminante de l'épilepsie.
L'aura peut faire défaut et cela, sans aucun doute, parce que la zone épileptogène occupe une partie de la vaste région silencieuse de l'écorce comprenant essentiellement presque toute l'étendue des deux lobes frontaux ainsi que le lobe pariétal et la plus grande partie du lobe occipito-temporal droit. Peut-être, les équivalents psychiques des crises épileptiques ne sont-ils que certaines formes d'aura de la zone silencieuse.
A la suite d'une aura motrice, suivie de crise convulsive classique, on peut voir persister un symptôme de déficit moteur plus ou moins durable : monoparésie ou hémiparésie pouvant aller jusqu'à la monoplégie et l'hémiplégie. On peut se demander dans ces conditions si les troubles psychiques isolés d'une certaine durée, tels que la fugue épileptique ou l'automatisme ambulatoire, ne sont pas les stades d'épuisement d'une épilepsie exclusivement psychique dont l'aura a été latente, absolument comme le délire et la folie post-épileptique pourraient être le symptôme de déficit plus ou moins durable que laisse après elle une crise convulsive clonique sans aura apparente, c'est-à-dire dont la zone épileptique occupe une région quelconque de la zone silencieuse.
Cette façon de considérer la pathogénie de la crise épileptique explique encore pourquoi certains cas d'épilepsie génuine exclusivement motrice peuvent en imposer pour de véritables cpilepsiesjacksoniennes. Si la zone épileptogène occupe un point quelconque de la circonvolution centrale antérieure, l'aura consistera inévitablement dans la contraction toni(}ue puis clonique d'un groupe déterminé. Les contractions toniques et cloniques envahiront ensuite plus ou moins tous les muscles du côté correspondant d'après l'intensité de l'excitation initiale. Après la crise, tout disparait, ou bien on voit survenir une période d'épuisement cérébral se traduisant par une monoplégie ou une hémiplégie à type cérébral transitoire ou définitive. On porte, dans ces conditions, le diagnostic d'épilepsie jacksonienne et cependant une intervention opératoire ne fait rien découvrir d'anormal. Bien plus, si le malade succombe, l'autopsie démontre, par l'absence complète de lésions anatomopathol()gi(|ues qu'il s'agissait d'un cas d'épilepsie* idiopathi(}ue à forme purement motrice.
Ce qui pourrait aider à faire le diagnostic différentiel, ce sont :
i*^ la rapidité plus ou moins grande avec lacjuelle la secousse épileptic^ue initiale envahit les muscles voisins. Cet envahissement
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est lent et progressil dans l'épilepsie jacksonienne, il se fait en coup d'éclair dans l'épilepsie génuine;
2° la perte de la conscience qui est l'élément psychique indispensable de l'épilepsie vraie, tandis qu'elle est excessivement rare dans l'épilepsie jacksonienne ;
3° l'absence de svmptômes concomitants caractéristiques d'une lésion organique quelconque au niveau de la zone motrice.
Il existe donc, dans toute épilepsie idiopathique, une zone corticale épileptogène plus ou moins limitée dont l'excitation est le point de départ de la crise parox3'stique.
Il reste alors à se demander en quoi la modification épileptocrène de l'écorce cérébrale à ce niveau peut bien consister. C'est là une question impossible à résoudre dans l'état actuel de nos connaissances puisque les recherches histologiques les plus précises n'ont rien fait découvrir. Xous en sommes donc réduits à de simples hypothèses.
Xous savons qu'une inflammation limitée des méninges, la compression exercée par un kyste ou une tumeur, l'excitation déterminée par une adhérence, une cicatrice de la dure-mère, une esquille osseuse, le trouble circulatoire déterminé par l'oblitération brusque et momentanée d'une artère peuvent déclancher des crises épileptiques. Mais, dans l'épilepsie génuine, ces causes n'interviennent pas. Il est difficile de penser à des troubles nutritifs des cellules pyramidales de l'écorce, et cela parce que ces troubles n'expliqueraient ni la brusquerie de l'attaque ni la propagation à toute la corticalité.
La chose la plus probable ou qui du moins nous permettrait de comprendre jusqu'à un certain point les faits cliniques, ce serait d'admettre l'existence de troubles circulatoires brusques, soit qu'à un niveau donné le réseau artériel de la pie-mère, plus développé que dans les conditions normales, permettrait un afflux brusque de la circulation, une véritable h^'perémie, soit plutôt que pour un motif ou l'autre un spasme artériel amène à ce niveau une anémie momentanée, déclanchant l'aura et la crise.
Quoi qu'il en soit de la nature véritable de ce qui constitue ce qu'on appelle un peu vaguement modification épileptogène d'une zone corticale, il résulte des considérations que nous avons fait valoir que dans toute épilepsie idiopathique, deux choses sont à considérer : la zone épileptogène, qui est la cause réelle de l'épilepsie, et la crise épileptiqne^ conséquence immédiate de la première et qui est la manifestation clinique de l'épilepsie.
Dans le traitement de l'épilepsie, tel que nous l'avons exposé
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plus haut, on n'a généralement eu en vue que la crise convulsive. On soigne l'épilepsie dans ses effets, dans ses manifestations, sans se préoccuper de la cause. A cet effet, on a recours aux narcotiques dans le but de diminuer l'excitabilité corticale afin que l'excitation de la zone épileptogène ou bien ne développe pas la crise classique ou bien la réduise à son minimum, c'est-à-dire en diminue la fréquence et l'intensité. Tel est bien le résultat que donne dans le plus grand nombre des cas le traitement bromure. C'est un traitement purement symptomatique.
Jusqu'à présent on n'a rien tenté contre la cause de l'épilepsie, c'est-à-dire la modification de la zone épileptogène et cela parce qu'on ignore complètement en quoi elle consiste. Ce serait là cependant le traitement idéal puisque ce serait le seul traitement causal. C'est de ce côté que devraient être dirigées les tentatives de l'avenir.
Traitement chirurgical .
La section du sympathique cervical ou l'extirpation du ganglion cervical supérieur faites dans le but probable d'amener une modification dans la circulation cérébrale n'a pas donné de résultats probants. On a essayé, dans ces derniers temps, la compression digitale au moment de la crise, de la carotide primitive et même la constriction permanente de cette carotide afin de diminuer d'une façon permanente l'afflux du sang vers le cerveau. Mais si la compression temporaire au moment de la crise pourrait amener théoriquement une modification momentanée, nous ne pensons pas que la constriction d'une carotide puisse amener des résultats durables vu les larges anastomoses entre toutes les artères cérébrales au niveau du polygone de Willis.
En tout cas, la pathogénie de la crise épileptique montre que, dans tous les cas d'épilepsie idiopathique, les interventions opératoires dirigées directement contre le cerveau ne peuvent être d'aucune utilité pratique.
I II
Contracture hystérique.
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fications survenues dans le fonctionnement des zones d'asso-
ciation de l'écorce cérébrale. C'est une psychonévrose, c'est^, à-dire une affection cérébrale sans lésions anatomo-pathologiques susceptibles d'être mises en évidence, une véritable psychose fonctionnelle.
Étiologie.
L'hystérie est excessivement fréquente. Son apparition chez un sujet donné est due à des causes prédisposmites ou endogènes et à des causes occasionnelles ou exo frênes. Bien que l'on doive admettre que tout individu, quel qu'il soit, est susceptible de p résenter des symptômes hystériques à un moment donné de s a vie — il suffit pour cela que la cause déterminante soit sufftsamment efficace, — et cela parce que nous sommes tous plus ou
moins prédisposés à l'hystérie, on peut cependant subdiviser les
individus en trois (groupes : ceuxchez lesquels l'hystérie est fatale ou presque fatale puisqu'elle leur est transmise par hérédité directe, ceux chez lesquels l'hystérie est hautement probable et ne demande que la cause occasionnelle appropriée p o ur la faire éclater et ceux qui, résistant à tous les chocs physiques et moraux_ qui les assaillent, restent indemnes toute leur vie de toute manifestation hystérique, pour autant du moins que ces manifestations nous sont connues. Il résulte de là que, si la prédisposition à l'hystérie est fréquente, elle n'est cependant pas indispensable, l'hystérie pouvant éclater chez l'individu le mieux constitué et, en apparence du moins, le plus résistant au point de vue de son système nerveux,
CausesprédisposanteSj^
La cause prédisposante la plus efficace est Vhéyédité, non seulement l'hérédité directe en ce sens que les enfants nés d'une mère hystérique sont beaucoup plus prédisposés que les autres, mais encore l'hérédité indirecte en ce sens que la tare névropathique des parents intervient dans une large part dans l'éclosion des phénomènes hystériques dans la vie des enfants. ^ Cetteinfluence héréditaire est beaucoup plus efficace sur les ^filles que sur les garçons. C'est là peut-être un des motifs pour lesquels l'hystérie est généralement plus fréquente chez la femme que chez l'homme. Mais la rareté relative de l'hystérie chez l'homme, admise il y a vingt ou trente ans, a perdu beaucoup de crédit depuis que, à la suite de la loi sur les accidents, on a vu éclore chez l'homme ces nombreux cas d'hystérie traumatique.
Ces faits tendent bien à prouver que l'hystérie guette tous les individus et que les émotions inhérentes à la vie de la femrne expliquent sa plus grande fréquence chez celle-ci.
Une deuxième cause prédisposante est Và^e. On peut voir survenir l'hystérie à tout âge. Toutefois, on admet généralement que clans au moins Jes trois quarts des cas l'hystérie débutg. entre l'âge de i5 à 23 ans. EUe_est rare avant làge de 5 ou 6 ans^ beaucoup plus rare encore après Tàge de 45 ou de 5o anp.
Causes déterminantes .
Ces causes sont excessivement variées. Tous les chocs d'ordre moral et d'ordre physique de même que tous les états morbides
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Crise de grande hystérie.
aig^us ou chroniques capables d'affaiblir l'organisme peuvent, chez des sujets prédisposés ou non, déterminer l'apparition soit de l'hystérie elle-même, soit le plus souvent d'une manifestation hystérique.
Les plus importantes de ces causes sont :
1° les émotions morales : frayeur, chagrins, ébranlements psychiques de toute nature, etc. ;
2° le traumatisme faisant éclore le plus souvent soit de l'hystérie traumatique. soit de la névrose traumatique ;
3° les intoxications chroniques dont les plus fréquentes sont : l'intoxication par le plomb, l'alcool, le mercure, le sulfurée de carbone, l'oxyde de carbone, etc. ;
4° toutes les maladies infectieuses.
Sy mptomatologie .
La symptomatologie est excessivement variable. L'hystérie n'est pas une entité morbide proprement dite, c'est un mode particulier de réaction des centres psychiques, mode qui varie d'un indîvî3^uà l'autre, non seulement à cause de la constitution anato mique éminemment variable, mais encore à cause de l'éducatio n , des conditions sociales, du développement de son côté affectif, etc. Rien d'éjrange donc à ce que l'hystérie n'ait pas d'évolution uniforme. Les uns n'ont que des accidents transitoires, soit toujôUrs le même accident, soit des accidents variables ; les autres sont hystériques pendant toute leur vie. On peut dire que non seulement, il y a autant de formes d'hystérie qu'il y a d'hystériques, mais que, de plus, chaque hystérique peut présenter, successivement pendant une période plus ou moins longue, les formes et même les manifestations hystériques les plus variées . Car, à côté de malades qui présentent toujours le même accident, il y en a un beaucoup plus grand nombre chez lesquels la disparition ou la guérison d'un accident est suivie de l'apparition d'un autre. Une de nos malades, dans le cours de huit ans, n'a pas cessé un seul instant de présenter une manifestation h3^stérique. Chacune d'elles persistait pendant quelques mois, puis disparaissait pour faire place à une autre. Au début c'était de l'anesthésie du membre supérieur droit, avec brûlures faites par elles-mêmes, puis est survenue une contracture en flexion de l'avant-bras, sur le bras qui a résisté à tous les traitements pour disparaître un jour, après une émotion profonde.
Elle a eu alors successivement des crises, se renouvelant tous les jours à la même heure, un hoquet qui a persisté pendant six
mois, ne s'arrêtant que pendant le sommeil, de la paraplégie, de l'ascite volumineux, avec œdème des deux membres inférieurs, ayant augmenté son poids de 20 kilos au point que, à trois reprises différentes, on a voulu recourir à une ponction évacuatrice. Le tout a disparu par un traitement au vin diurétique de Trousseau, puis est survenue une contracture en adduction du membre inférieur droit, résistant à tout, même à l'injection intratronculaire d'alcool dans le nerf obturateur.
A la contracture des adducteurs s'est jointe la contracture en flexion de la jambe sur la cuisse, impossible à vaincre, même par la section sous-cutanée de tous les tendons, et le port prolongé d'un appareil plâtré. Au sortir de l'appareil, il est survenu de l'œdème du pied, avec une plaie gangreneuse de tout le dos du pied, qui a persisté pendant plus d'un an et qui, toujours envahissante, a nécessité à la fin, l'amputation, à cause de la température persistante, et de l'amaigrissement progressif. Depuis deux ans, à la suite de cette mutilation qui l'a profondément affectée, elle est libre de tout accident hystérique.
La symptomatologie de l'hystérie ne peut donc pas être la description de toiTs les symptômes que l'hystérie peut faire naître, et encore moins l'ordre de succession de ces symptômes ainsi que leur valeur relative. Car l'hystérie peut simuler n'importe quel symptôme de n'importe quelle affection organique, depuis le plu"^ anodin jusqu'au plus grave. Tous ces symptômes peuvent naitre, ^ disparaître et revenir sans cause apparente et sans ordre aucun. Tous ont la même valeur, car ils constituent tous des modes particuliers de réaction psychique.
Mais, si on ne peut pas décrire toute la symptomatologie, on doit faire ressortir ce qui, dans un cas donné, devant un accident isolé ou devant un ensemble de symptômes, peut faire reconnaître la nature hystérique ou, du moins, en faire soupçonner l'existence.
Ce qu'il ne faut jamais perdre de vue dans l'appréciation des manifestations hystériques, c'est que, quelque graves qu'elles puksent paraître au premier abord, elles ne correspondent jamais à des lésions organiques du système nerveux, capables d'être mises en évidence. La meilleure preuve s'en trouve dans ce fait, que toute manifestation hystérique peut apparaître brusquement, sans cause apparente, et disparaître de la même façon. De plus, les manifestations hystériques sont toujours la conséquence d'un ébranlement psychique, plus ou moins intense. Enfin, chose importante à faire ressortir, le point de départ des troubles hystériques se trouve toujours dans les centres nerveux
supérieurs, les centres psychiques, c'est-à-dire les régions de la couche corticale du cerveau en rapport avec les facultés intellectuelles. L'hystérie est toujours une maladie ps3xhique; il résulte de là que tout phénomène hystérique, quel que soit l'organe où il se localise, est toujours d'origine cérébrale.
Pour la facilité de la description, les phénomènes hystériques peuvent être divisés en deux grands groupes. Les uns sont constants ou presque constants, mais ils sont tellement discrets que le malade lui-même peut en ignorer l'existence. Un examen médical méthodiquement conduit parvient seul à les mettre en évidence. Cela est tellement frappant que quelques auteurs ne croient pas à l'existence véritable de ces phénomènes hystériques, et sont tentés d'admettre qu'ils naissent par suggestion inconsciente du médecin, au moment de l'examen médical. On les a désignés sous le nom de symptômes hystériques. Ils caractérisent ce qu'on appelle encore l'état hystérique.
Les autres symptômes sont intermittents ou transitoires. Ceux-ci n'échappent pas à la conscience du malade, et cela parce qu'ils sont bruyants et tenaces. Ils viennent accidentellement se surajouter à l'état hystérique. Ils constituent par leur ensemble ce qu'on a appelé encore les accidents hystériques. Si l'on veut faire un rapprochement, au point de vue clinique, entre l'hystérie et l'épilepsie, on peut dire qu'il y a un état hystérique sur lequel viennent se greffer des crises hystériques plus ou moins violentes, absolument comme il y a un état épileptique.
Ces deux groupes de symptômes ne doivent pas exister ensemble pour porter, dans un cas donné, le diagnostic d'hystérie. Les stigmates hystériques peuvent exister seuls, sans accident d'aucune sorte; dans ces conditions, l'hystérie peut être ignorée et du malade et du médecin. Quant aux accidents hystériques, s'il est d'observation courante qu'ils viennent généralement se surajouter à l'état hystérique, ils peuvent cependant survenir chez des personnes complètement dépourvues de stigmates.
La division des symptômes hystériques en symptômes constants ou stigmates, et symptômes essentiels ou accidents est plus théorique que pratique, d'autant plus qu'il est souvent difficile à dire si un phénomène hystérique donné doit être considéré comme un stigmate ou comme un accident. Nous estimons qu'il vaut mieux ne pas tenir compte de cette subdivision, et passer en revue les plus importantes des manifestations hystériques, en les groupant en manifestations d'ordre sensitif, sensoriel, moteur, viscéral et psychique.
Les manifestations hystériques, quelle que soit leur nature, ■consistent essentiellement, ou dans une exagération, ou dans un affaiblissement de la fonction normale, pouvant aller jusqu'à l'abolition complète. Nous pourrons donc dresser le tableau suivant :
Manifestations hystériques
d'ordre sensitif : anesthésie ou hypoesthésie, h3^peresthésie. d'ordre sensoriel : troubles du goût, de l'odorat, de l'ouïe,
de la vue.
d'ordre moteur : myasthénie, paralysies, contraction tonique
ou contracture, contractions cloniques ou
crises convulsives, d'ordre viscéral.
d'ordre trophique et vaso-moteur, d'ordre psychique : amnésie, aboulie, suggestibilité.
Manifestations d ordre sensitif.
A nesthésie .
L'anesthésie peut être variable de nature et à^étendue.
Nature de l'anesthésie. Elle peutjjitéresser isolément ou simultanément tous les modes de la sensibilité cutanée : le tact, la douleur et la température. Elle est donc ou partielle ou totale.
L'anesthésie cutanée totale consiste dans l'abolition de toute sensation consciente à la suite d'une excitation intéressant en un point quelconque soit la peau, soit les muqueuses des cavités voisines (conjonctive, nasale, bucco-pharingienne, linguale) .
L'anesthésie cutanée partielle est excessivement variable. Elle peut n'intéresser que la sensibilité à la douleur^ c'est V anesthésie ■douloureuse ou Vaîialgésie qui est une des formes les plus fréquenjtes.
Elle peut consister dans une abolition complète de la sensibilité à la douleur et à la température ou thermo-analgésie . avec conservation de la sensibilité tactile, simulant à s'y méprendre les troubles de la sensibilité cutanée connus sous le nom de dissociation syringomyélique caractéristique d'une affection organique soit de la substance grise (syringomyélie), soit de la substance blanche de la moelle épinière (syndrome de Brown-Séquard).
La perte isolée de la sensibilité à la température ou thermoanesthésie est excessivement rare.
Quant à la sensibilité tactile, elle est généralement quelque peu affaiblie, de telle sorte qu'un certain degré d' hypoesthésie tactile accompagne les autres troubles de la sensibilité cutanée.
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L'anesthésie peut s'étendre aux parties profondes : les muscles,. les aponévroses, les tendons, les troncs nerveux, les os. Dans cescas on peut traverser avec une épingle des plis cutanés, ou bien percer d'outre en outre tout un membre sans provoquer la moindre douleur. Cette anesthésie totale de la peau et des tissus profonds a été considérée pendant longtemps comme la marque des sorciers ou un stigmate du diable.
Etendue. Quel que soit le mode d'anesthésie cutanée, celle-ci peut être généralisée, c'est-à-dire envahir toute l'étendue du tégument_externe et des muqueuses, ce qui est excessivement rare. Le plus souvent l'anesthésie est limitée. Elle peut présenter alors les localisations les plus variées qui toutes peuvent être ramenées à trois types principaux : Vhémianesthésic, Vanesthésie en seginefit géométrique et Vanesthésie en îlots.
Uhémianesthésie est fréquente. Elle peut s'arrêter exactement sur la ligne médiane. Tantôt elle respecte les organes des sens, d'autres fois elle coexiste avec l'abolition du goût, de l'odorat, de l'ouïe, quelquefois même de la vue du même côté, produisant de Vhémianesthésie sensitivo-sensorielle qui doit toujours être considérée comme étant de nature hystérique.
Uanesthésie en segment géométrique peut affecter les régions les plus diverses. D'après la région et d'après l'étendue de la surface cutanée intéressées, on parle d'anesthésie en doigt de gant, en gant,, en bracelet, en manche de veste, en caleçon, etc.
Ces anesthésies en segment ont de caractéristique d'être toujours limitées par des lignes régulières, perpendiculaires à l'axe du membre, véritables lignes d'amputation, de façon à limiter un territoire cutané qui ne correspond à la distribution périphérique ni d'un ou de plusieurs nerfs, ni d'une ou de plusieurs racines.
Les anesthésies en ilôts sont disséminées sans ordre aucun sur toute l'étendue de la surface cutanée.
L'anesthésie hystérique, quel que soit son mode de répartition et sa nature, présente certains caractères particuliers qui permettent de la reconnaître.
Tout d'abord, et c'est là un caractère important, elle ne s'accompagne jamais de l'abolition des réflexes, ni cutanés, ni tendineux, dont la zone d'excitation cutanée se trouve dans le territoire anesthésie, ce qui serait inévitablement le cas si l'anesthésie était due à une lésion des nerfs périphériques, à une lésion des racines (tahès) ou à une lésion de la substance grise de la moelle (syringomyélLe). Il n'y a d'exception que pour le réflexe plantaire, le
réflexe pharyngien et le réflexe palpébral qui sont très souvent abolis dans l'hystérie, mais cette abolition est toujours bilatérale, alors que les troubles de la sensibilité cutanée ne surgissent d'ordinaire que dans une moitié du corps.
La zone de distribution périphérique de l'anesthésie hystérique ne correspond, avons-nous vu, à la distribution périphérique ni des nerfs, ni des racines, abstraction faite des cas d'hémianesthésie. De plus, la limite de l'anesthésie est souvent variable, suivant qu'on explore la sensibilité de la zone anesthésiée vers la zone normale ou de la zone normale vers la zone anesthésiée.
Enfin, l'anesthésie hystérique'ne s'accompagne d'aucun trouble fonctionnel, elle ne gêne en rien le fonctionnement du membre qui en est atteint. Cela est tellement vrai que le plus souvent le malade ignore l'existence de l'anesthésie. Les hystériques se comportent d'ailleurs dans leur vie ordinaire comme si l'anesthésie n'existait pas. Ils ne présentent jamais les troubles consécutifs à une anesthésie organique, pas de blessure, pas de brûlure. Ils prennent en main les objets les plus petits et les plus délicats et s'en servent comme des personnes normales. Ils ne présentent donc pas l'astéréognosie si caractéristique dans les affections organiques. Celle-ci n'est mise en évidence que par l'examen médical. Certains auteurs •croient même que l'anesthésie ne surgit qu'au moment de l'examen médical par une espèce de suggestion inconsciente exercée par le médecin lui-même.
L'anesthésie des hystériques explique jusqu'à un certain point les mutilations volontaires auxquelles plusieurs d'entre elles se soumettent tout en ne voulant jamais en convenir, comme si l'acte de la mutilation avait lieu en un moment d'absence hystérique. C'est ainsi qu'une de nos malades a commencé la longue série de ses manifestations hystériques par se faire des brûlures sur toute l'étendue du membre supérieur gauche, brûlures probablement occasionnées par l'application d'acide nitrique et dont elle n'a jamais voulu convenir.
Une autre de nos malades, jeune religieuse de 22 ans, prétendait rencontrer le diable lors de ses promenades solitaires dans le jardin de son couvent et comme preuve de ses rencontres elle en rapportait des traces de griffes sur la poitrine.
L'hyperesthésie est excessivement fréquente. Elle peut être étendue à toute la surface cutanée, au point que le moindre
attouchement provoque de la douleur. Cette hyperesthésie peut s'étendre aux muscles et rendre tout mouvement impossible. On parle alors d'akinésie douloureuse. L'hyperesthésie peut être limitée à certaines régions de la surface cutanée, dont la pression éveille une douleur plus ou moins vive. Ce sont les zones d' hyperesthésie auxquelles on a, dans le temps, attribué une importance considérable, parce qu'on croyait avoir observé qu'une pression un peu forte exercée à ces niveaux pouvait déclancher, chez certains malades, une crise convulsive, d'où le nom de zones hystérogènes, sous lequel on les a encore désignées. Chose curieuse, chez une personne en pleine crise convulsive, la pression de l'une ou l'autre de ces zones serait capable d'arrêter la crise.
Les plus communes de ces zones hystérogènes sont : le sommet de la tête (clou hystérique), la face antérieure du thorax, en dessous et au-dessus du sein (point sous- et sus-mammaire), les fosses iliaques (point ovarique)^ l'espace interscapulaire.
A côté de ces douleurs provoquées, dues à l'hyperesthésie deja peau et des tissus sous-cutanés, on peut encore voir survenir des douleurs spontanées, dans n'importe quelle région du corps. Les plus fréquentes de ces douleurs sont :
la céphalalgie caractérisée par des maux de tête tenaces, souvent accompagnés d'hyperesthésie en casque de tout le cuir chevelu ;
le chu hystérique, douleur localisée au sommet de la tête ou dans la région temporale, survenant par crises et pouvant exister pendant des journées entières. Quand cette douleur est accom- __ pagnée de vertige et de vomissements, elle peut faire croire à rexj_stence d'une augmentation de tension intracranienne^ par tunieur du ^ervea^J;-
ïhémwrmiie, pouvant exister pendant des semaines et même desmois;
la douleur ijderr.nstqle ;
la rachialgie (irritation spinale des hystériques), consistant dans une douleur persistante tout le long de la colonne vertébrale, ou bien localisée, soit dans la région dorsale supérieure, soit dans la région lombaire;
la pseudo-névralgie du trijumeau dont nous avons observé un cas tout à fait typique chez une hystérique, dont la mère avait souffert de tic douloureux de la face. Cette névralgie avait de caractéristique que, par persuasion, on pouvait faire naître les points douloureux là où il ne pouvait pas en exister, tandis que la pressiou_au niveau des points d'émergence des filets nerveux n'éveiira"it aucune douleur.
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Des douleurs peuvent se localiser encore dans le mamelon ou dans tout le sein (sein hystérique), au niveau du sacrum (sacrodynie), du coccyx, etc. Elles peuvent se manifester encore dans les différentes articulations, principalement dans celle de la hanche et celle du genou, s'accompagner de contracture réflexe des muscles périarticulaires, et simuler alors ou une coxalgie ou une tumeur blanche du genou.
Toutes ces douleurs ne s'accompagnent généralement pas de modifications locales. Elles sont d'origine psychique. Ce sont de véritables hallucinations douloureuses.
Sens musculaire. Du côté du sens musculaire on peut observer la perte de la sensibilité profonde, entrainant la perte de la notion du poids des objets, de même que la perte de la notion de position des différents segments de membre.
Mais sous ce rapport encore, le déficit est exclusivement psychique, car si la perte du sens des attitudes segmentaires existait en réalité, le malade serait dans l'impossibilité de se servir de ses membres. Il présenterait de l'incoordination motrice, comme cela s'observe clans le tabès. Or, cela n'est pas. Cette perte du sens des attitudes segmentaires est sans influence aucune sur les actes ordinaires, volontaires ou réflexes. Ce qui prouve d'ailleurs que tous les troubles sont psychiques chez l'hystérique, que les impressions de sensibilité arrivent au cerveau comme chez l'homme normal, mais que leur utilisation par les centres psychiques se fait d'une façon anormale, c'est que des dissociations peuvent se produire, qui sont anatomiquement et physiologiquement inexplicables ; c'est que certains auteurs ont observé la perte de la sensation du mouvement, avec conservation de la sensation de position des membres; de même, certains hystériques déclarent avoir perdu la sensation que provoque le passage du courant électrique, malgré la conservation de toutes les autres sensibilités.
Manifestations d'ordre sensoriel.
Les troubles du_goût sont généralement unilatéraux. On les observe le plus souvent dans l'hémianesthésie sensitivo-sensorielle. Ils consistent le plus souvent dans la perte complète du sens gustatif, quelquefois aussi dans une perversion de ce sens, sans que ces troubles exercent cependant une influence bien grande sur l'appétit des malades.
Les troubles de Vodorat sont moins fréquents.
Du coté de Voii'ie on peut observer de la surdité unilntéra|e^ plosrarement de la surdité complète .
La surdité hystérique est souvent difficile à différencier de la -surdité organique. Ce qui plaide en faveur de la surdité fnnrtionnelle, c'est la coexistence d'unejjn^sthésie de la face externe c\q la membrane du tympan, et même du conduit auditif externe. Dans les cas de soupçon de surdité hystérique, alors que l'appareil de •conduction des ondes sonores parait normal^ l'examen de l'appareil vestibulaire pourra donner des renseignements utiles. Car il serait difficile d'admettre une lésion isolée et bilatérale du nerf •^cochléaire, avec intégrité complète du fonctionnement du neri vestibulaire.
Vue. Les troubles hystériques du côté de la vue sont excessivement fréquents. Cette fréquence n'est que relative. Elle est due -surtout à ce fait que, pour l'analyse du fonctionnement normal de l'organe de la vue, nous disposons de moyens de recherche beaucoup plus précis que pour les autres organes des sens. L'examen du fond de l'œil, la recherche du champ visuel, l'examen de la perception des couleurs, et surtout l'observation de la pupille et du réflexe pupillaire sont des éléments d'une extrême précision pour établir le diagnostic différentiel entre une affection organique et une affection fonctionnelle.
Le trouble hystérique le plus profond, mais heureusement d'une grande rareté, est Yamaiirose^ ou Vamblyopie, qui peut survenir brusquement, comme toute manifestation hystérique, soit à la suite d'une attaque, soit à la suite d'un trauma. Cette amaurose s'accompagne de persistance du réflexe pupillaire à la lumière.
On signale encore : le rétrécissement concentrique du champ visuel, mais quelque importante qu'elle puisse être, la réduction du champ visuel n'entraine aucun trouble apparent;
les troubles dans la perception des couleurs connus sous le nom d^achromatopsie ou perte totale de la vue des couleurs, ou ■dyschromatopsie, conservation de la perception de certaines couleurs, et perte de perception pour les autres. La perception des couleurs disparaît d'ordinaire en allant du violet vers le rouge. Cette dernière couleur est perçue le plus longtemps ;
la diplopie, plus rarement encore la polyopie monoculaire, pouvant s'accompagner de micropsie et de macropsic.
. Manifestations dordre moteur.
■ — Du côté de la motilité on peut voir survenir des manifestatjons hystériques variées, dont les unes, frappant directement le regard, peuvent être rangées dans le groupe des accidents, tandis (]ue les
autreSj__ne se laissant mettre en évidence que par un examen médical attentif, rentrent plutôt dans le groupe des symptômes désignés sous i'ëliom de stif^matcs.
Les stigmates d'ordre moteur sont beaucoup moins fréquents et beaucoup plus difficiles à mettre en évidence. Les deux principaux sont leralentissement des inoiivements volontaires et surtout la faiblesse de ces mêmes mouvements : la myasthénie hystérique . Ces troubles de la motilité volontaire semblent être sans influence dans la vie normale du sujet. Un malade atteint de myasthénie hystérique d'un membre supérieur, par exemple, se servira de ce membre comme un homme normal, dans^l'accomplissement des actes automatiques, mais dès qu'^n lui demande d'exécuter un mouvement volontaire • déterminé il s^ déclare incapable ou ne l'exécute. apparemment du moins, qu'au prix des plus grands efforts. C'est au point que certains auteurs croient que, de même que pour l'anesthésie hystérique, la myasthénie hystérique est, en quelque sorte, suggérée par le médecin, ou du moins surgit au moment de l'examen médical, c'est-à-dire au moment où le médecin invite le malade à faire un acte d'une façon volontaire et personnelle.
Les troubles moteurs considérésjcomme des accidents peuvent consister cliniquement ou dans un affaiblissement du tonus normal des muscles produisant les paralysies hystériques, ou dans une exagération de ce même tonus se traduisant, soit par ung contraction tonique ou contracture, soit par des contractions ^lani^^i^ successives, les convidsions ou les crises hystériques.
Paralysies.
Les paralysies peuvent être le reliquat d'une crise convulsive, ou bien elles peuvent survenir spontanément à la suite d'un traumatisme ou d'un choc moral ou physique. Dans ces conditions, la paralysie atteint le membre ou le segment de membre traumatisé, soit immédiatement à la suite de la commotion, soit graduellement après une période de quelques jours, que l'on désigne souvent sous le nom de période d'incubation ou période de méditation.
Les paralysies hystériques sont des paralysies psychiques , véritables paralysies de la volonté. Ce sont des paralysies riasc|ues. Elles peuvent se présenter sous les formes les plus diverses. Chose ■curieuse : ce^ sont généralement des paralysies segmentaires, atteignant tous les muscles d'un ou de plusieurs segments de membre, et jamais des paralysies musculaires isolées. Xous avons •observé un certain nombre de ces paralysies hystériques. Le cas
le plus récent se rapporte à une jeune fille de r8 ans, atteinte de paralysie flasque de tous les muscles de la main et de l'avant-bras du côté gauche.
On subdivise les paralysies en monoplé^ies, paraplégies et hémiplégies^ Ce qui les caractérise d'une manière générale et ce qui permet de les difl'érencier d'une paralysie organique, c'est qu'elles existent, sans trouble aucun, du côté des réflexes cutanés et tendineux, sans modifications_dans les réactions électriques des muscles et des nerfs, le plus souvent aussi sans troubles graves dans l'état nutritif des muscles, bien que, à la longue, un certain degré d'atrophie puisse les envahir. Un symptôme diflerentiel important encore à signaler, c'est que les paralysies hystériques sont très souvent accompagnées d'anesthésip. hyjfJ.nqiip. , dont le mode de répartition permet de reconnaître la nature. C'est ainsi que, chez la jeune fille dont nous avons parlé plus haut, la paralysie flasque des muscles de la main et de l'avant-bras gauche était accompagnée d'anesthésie en gant.
Toute anesthésie hystérique accompagnant une paralvsie ne peut cependant pas faire conclure à la nature hystérique, de rette dernière Elle constitue simplement une présomption en faveur d'une paralysie hystérique. Il faut donc analyser la paralysie en elle-même, car un malade h3^stérique peut présenter des affections organiques comme tout homme normal. C'est ainsi que nous avons observé, tout récemment, un milicien ayant reçu une balle dans les muscles du mollet gauche, avec atrophie considérable de ces muscles (29 12a gauche, 33 à droite), et qui avait amené une anesthésie du membre inférieur, limitée par une ligne horizontale passant par le milieu du genou, immédiatement au-dessus de la rotule.
...Ce qui permet plus particulièrement de différencier Vhémiplégie hystérique de V hémiplégie organique, abstraction faite de l'état des réflexes et des troubles de la sensibilité cutanée, c'est le mode de distribution de la paralysie qui affecte, de préférence, les muscles des racines des membres dans l'hystérie, alors qu'elle prédomine dans les muscles des extrémités des membres dans l'hémiplégie vraie. Dans cette dernière^ grâce à la conservation d'un certain degré de motilité volontaire, à la racine du membre et à la
contracture post-hémiplégique, qui survient dans certains autres muscles, la marche du malade devient tout à fait typique : il s'appuie surtout sur son membre sain, et décrit avec la pointe du pied du membre m alade des arcs de cercle; il fauche, suivant l'expression consacrée. DajisThystérie^ la paralysie atteint tous les
muscles, surtout ceux de la racine du membre, aussi pendant la marche le membre est-il inerte et le malade le traîne après lui. Il en est de même pour le membre supérieur, où la contracture donne à ce membre une position caractéristique dans l'hémiplégie organique avec conservation d'un certain degré de motilité volontaire dans les muscles de l'épaule, tandis que la contracture fait défaut dans l'hystérie, de même que la mobilité dans l'épaule.
Un élément qui peut encore être utilisé au point de vue du diagnostic différentiel, c'est l'absence de paralysie dans le domaine du facial, quelquefois aussi l'apparition d'un hémispasme glossolabial du même côté, ou du côté opposé. Dans ce dernier cas, on pourrait croire à une hémiplégie complète.
La parapléc^ie peut être flasque ; elle est le plus souvent spastique, accompagnée ou non d'anesthésie cutanée. Nous venons d'en observer un cas tout récent chez un soldat.
Les deux membres inférieurs sont en contracture, en extension, toute motilité volontaire est abolie, à part un léger mouvement de flexion et d'extension du gros orteil. Les réflexes tendineux et cutanés sont cependant tous normaux. L'anesthésie cutanée remonte en avant jusqu'au niveau du pli de l'aine, tandis qu'en arrière elle remonte jusque vers le milieu du dos. La rétention des urines et des matières fécales est complète depuis quatre semaines, nécessitant le cathétérisme. Cette rétention d'urines est due à un spasme tonique du sphincter vésical. C'est là une caractéristique de la paraplégie hystérique, c'est qu'elle n'entraîne jamais de l'incontinence, comme cela est la règle dans la plupart des paraplégies organiques, dans lesquelles la rétention du début ne persiste que pendant quelques jours.
La paralysie peu^aussi survenir dans les muscles du larynx et entraîner la paralysie des cordes vocales, donnant lieu à de V aphonie hystérique, qui est un symptôme relativement fréquent. Les malades ne parviennent plus à contracter les cordes vocales, mais sont encore en état de parler en chuchotant. Dans quelques cas même, toute articulation de mot est suspendue.
Il y a le mutisme hystérique que l'on a désigné, quelquefois improprement, du nom de aphasie hystérique. Ces troubles de la parole, dus à la paralysie des muscles du larynx, sont généralement accompagnés d'anesthésie du pharynx et du larynx.
Les paralysies hystériques ont une durée variable, elles peuvent persister de quelques heures à plusieurs années. Elles sont sujettes à récidive.
Au lieu d'intéresser tous les muscles d'un membre ou même
d'un segment de membre, la paralysie h3^stérique peut avoir un caractère nettement systématique et consister uniquement dans la perte des mouvements nécessaires pour faire un acte déterminé, toujours le même, alors que tous les autres mouvements volontaires sont conservés. C'est ainsi que l'on voit survenir de Vastasie ou l'impossibilité absolue pour le malade de se tenir debout; de Vabasieoxi l'impossibilité, étant debout, de faire un pas, quelquefois même les deux troubles fonctionnels existent ensemble chez le même malade, amenant de Vastasie-abasie.
CqjUractures.
La c_ontracture peut exister seule ou bien être combinée avec une paralysie plus ou moins étendue. Elle consiste dans^june contraction musculaire tonique excessivement puissante, pouvant survenir dans un muscle isolé, dans un groupe fonctionnel de muscles, dans les muscles d'un ou de plusieurs segments de membre. C'est ainsi, que l'on voit survenir la contracture hystérique du muscle carré lombaire amenant de la scoliose, la contracture du muscle tibial antérieur amenant la flexion du pied avec relèvement de son bord interne, la contracture des muscles biceps et brachial antérieur amenant la flexion douloureuse de l'avantbras sur le bras, la contracture en flexion de la jambe sur la cuisse et de la cuisse sur le tronc, la contracture en extension de tous les muscles d'un membre inférieur, la contracture de tous les muscles entourant une articulation de façon à l'immobiliser complètement (coxalgie hystérique), etc.
La contracture hystérique se distingue de la contracture organique :
1° par ^intensité de la contracture qui ne se laisse vaincre qu'avec les plus grands efforts. Il semble même que la contracture augmente d'intensité avec la force déployée pour la vaincre ;
2° par la persistance des réflexes ciifaiiés, alors que les réflexes tendineux, si on parvient à les mettre en évidence, sont normaux ou exagérés;
3° par la coexistence d'autres troubles hystériques, notamment l'anesthésie avec son mode de distribution tout à fait caractéristique.
Parmi les contractures hystériques, quelques-unes, plus fréquentes que les autres, méritent d'être signalées ; telles sont :
le blépharospasme hystérique, le plus souvent unilatéral. Ouand on écarte les paupières on trouve le globe oculaire dévié convulsivement en haut et en dedans, comme lors de la crise convulsive typique ;
Vhémispasme glosso-labié qui peut en imposer au début pour une paralysie faciale du côté opposé;
le trismiis hystérique ou contraction tonique des masseters, etc.
Contractions cloniques.
Au lieu de produire une contraction tonique persistante, l'hystérie peut se manifester par des contractions cloniques, aussi variées dans leur localisation que dans leur fréquence et dans leur rythme. C'est ainsi qu'on peut voir survenir de la chorée hystérique, sur laquelle nous avons insisté antérieurement, surtout caractérisée par des mouvements coordonnés en vue de l'accomplissement d'un acte déterminé. Xous avons vu un cas typique de chorée salutatoire chez une jeune fille de i5 ans, guérie par suggestion, et qui consistait dans un mouvement de balancement du tronc à grande amplitude, accompagné d'un mouvement de flexion dans le genou gauche. La chorée hystérique ne consiste pas toujours dans des mouvements rythmiques aussi nettement caractérisés. Elle peut se rapprocher de la chorée ordinaire, mais les secousses musculaires ne sont jamais si désordonnées, elles gardent toujours une apparence de mouvements intentionnels ; de plus, l'examen de la sensibilité révèle souvent l'existence d'une anesthésie hystéricjue indiscutable.
Les secousses cLoniques peuvent également survenir par accès et par crises et simuler à s'y méprendre une crise d'épiiepsie jacksoniPMne. ([ne de nos malades, jeune fille de 21 ans, présentait ainsi des crises d'épilepsie jacksonienne débutant par le pied droit et envahissant progressivement tout le membre inférieur. Chaque crise durait pendant deux ou trois minutes et se répétait en moyenne tous les quarts d heure. Le diagnostic d'épilepsie corticale posé par les médecins traitants paraissait d'autant plus probable que, dans l'enfance, la malade avait été atteinte d'une affection cérébrale de l'hémisphère gauche ayant laissé après elle un léger raccourcissement du membre avec pied-bot, clonus du pied et signe de Babinsky. Il n'y avait aucun trouble de la sensibilité cutanée permettant de penser à une manifestation hystérique.
En prenant le film cinématographique d'une de ces crises, nous avons constaté, à notre grand étonnement, que, pendant l'accès convulsif, la jeune malade avait, du côté des membres supérieurs, des mouvements involontaires tendant à se découvrir jusqu'à la ceinture. Ce fait nous a permis de faire le diagnostic d'hystérie, de déconseiller l'intervention opératoire qui avait déjà été proposée et d'arriver à une guérison complète par simple suggestion.
Comme troubles moteurs on peut observer encore parmi une
foule de manifestations impossibles à énumérer, le tremblement hystérique : il est le plus souvent partiel, limité soit à un côté du corps, soit à un membre supérieur ; le hoquet hystérique, dû à la contraction spasmodique du muscle diaphragme. Chez une de nos malades, ce hoquet a persisté pendant six mois, ne se suspendant que pendant le sommeil ; le tic hystérique, qui peut se présenter sous les formes les plus variées. Il est caractérisé par des mouvements rapides qui, comme tout phénomène moteur hystérique, ont l'apparence d'être systématiques, coordonnés, appropriés à un but : clignement des paupières, haussement des épaules, mouvement de sursaut occasionné par une frayeur vive, etc. ; le bégayement hystérique, imitant à s'y méprendre le bégavement ordinaire.
Crises hystériques.
L'accident moteur le mieux connu et le plus fréquent constitue l'attaque ou la crise hystérique dont la forme, la violence et la nature sont tellement variables qu'elle échappe à toute description.
La forme la plus commune, ou forme atténuée, consiste dans une sensation d'oppression ou d'angoisse accompag^née de palpitations cardiaques, puis survient la sensation connue sous le nom de boule hystérique. Elle consiste tantôt en une sensation de pression s'exerçant à la partie inférieure du cou et paraissant occasionnée par la présence d'un_ corps étrangler, le plus souvent une boule; tantôt la sensation de boule surgit dans le bas-ventre ou encore à l'épi castre pour remonter de là jusqu'à la région antérieure du cou. Cette sensation est suivie d'un affaissement complet qui peut durer plusieurs minutes et pendant lequel surviennent de l'accélération de la respiration, un clignotement incessant des paupières, du tremblement généralise.
Pendant tout ce temps, le malade porte les deux mains au cou comme s'il voulait se débarrasser de la sensation d'étouffement provoqué par la boule hystérique que l'on peut attribuer, jusqu'à un certain point du moins, à un spasme de l'œsophage remontant jusqu'au pharynx. Au bout de quelques minutes tout se calme et l'attaque se termine généralement par une crise dèTà'fmes.
'La. forme grave de la crise hystérique a une durée beaucoup plus longue, elle peut durer plusieurs heures Elle échappe à toute description. Il n'est pas rare de Rencontrer des hystériques qui présentent, dans l'espace d'une heure, une série de rj-isp.g; ropvnlsives toutes différentes^'une de l'autre et toutes caractérisées par des mouvements désordonnés de toute forme et de toute nature. UrTcfelîbs malades, mimédiatement après sa chute, se roulait à terre, s'enveloppait de ses couvertures", "se redressait presque debou
sur la tête pour retomber encore et tout cela en changeant de place (fig. 402). Une jeune femme de 22 ans, pendant sa crise, se comportait d'une façon plus ou moins identique, mais pendant ses mouvements désordonnés elle avait l'intention manifeste de découvrir les organes génitaux et elle en avait conscience car, comme je lui avais exprimé l'intention de la photographier pendant sa crise (film cinématographique), elle m'avait prié de faire partir le jeune domestique qui m'accompagnait, alléguant qu'elle se découvrait pendant son attaque. Cette tendance à l'exhibitionnisme pendant la crise hystérique nous paraît d'ailleurs un phénomène excessivement fréquent. Nous l'avons signalé déjà à propos d'un cas de chorée hystérique, de même qu'à l'occasion d'un cas de pseudo-épilepsie jacksonienne pour lequel cette tendance à l'exhibitionnisme pendant la crise nous a permis de faire le diagnostic. Il y a d'ailleurs lieu de faire remarquer que pendant la crise convulsive, la femme hystérique exécute des mouvements particuliers avec les muscles abdominaux et les muscles de la partie inférieure du tronc qui doivent avoir leur point de départ dans des hallucinations sexuelles.
Les auteurs français, influencés par l'enseignement de Charcot, donnent de la grande crise convulsive une description assez uniforme en la subdivisant schématiquement en plusieurs périodes se succédant avec plus ou moins de régularité. Nous leur empruntons cette description uniquement pour donner une idée approximative de ce que, dans certains cas rares, la grande attaque convulsive pourrait être. Nous ne l'avons jamais observée telle qu'elle est décrite, mais chacun des éléments qui la constitue peut être à lui seul une crise complète.
En rapprochant la crise hystérique de ce qui se passe presque régulièrement dans la crise épileptique, ils ont subdivisé la première en période prodromique, période de convulsions toniques, période de convulsions cloniques et période d'épuisement ou de stertor.
Période prodromique. Tantôt le malade devient triste et recherche la solitude, tantôt il est irritable, pris d'un besoin irrésistible de marcher et de_ parler. Puis surviennent des palpitations, une sensation d'angoisse suivie de ce qu'ils appellent Vaura hystérimi^. Celle-ci consiste en une douleur sourde ou lancinante de la région ovarienne gauche accompagnée de la sensation d'un corps arrondi , qui se déplace dans l'abdomen remontant vers l'épigastre. Cette sensation augmente les palpitations, provoque des envies de vomir. La boule hystérTque s'élève alors jusqu'à la région anté-
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rieure du cou produisant la_sensation de strangulation ou de suttocation. £n même temps la face devient rouge, le malade se plaint de'sifflements dans les oreilles, de battements dans les tempes, la vue s'obscurcit, le vertige survient entrainant la chute avec perte^de connaissance. La chute est d'ordinaire moins brusque que la chute épileptique, le malade choisit en quelque sorte la place^où elle doit se faire. C'est là le motif pour lequel cette chute se fait d'ordinaire sans blessure aucune.
Période épileptoïde. Maintenant commence la véritable attaque convulsive. Elle débute par une période épileptoïde ayant beaucoup de ressemblance avec le début de la crise épileptique et cela parce qu'on peut y observer une période très courte de convulsions toniques ou de raideur tétanique avec cyanose de la face, suivie d'une période de convulsions cloniques pendant laquelle peut se produire la morsure de la langue^ le plus souvent la morsure des lèvres ou de la joue et l'émission involontaire d'urine. La période des convulsions cloniques se transforme rapidement en période de contorsion, de clozvnisme ou de grands jnouveincnts, pendant laquelle le malade exécute les mouvements les plus désordonnés et prend les attitudes les plus invraisemblables tout en remuant dans tous les sens la tête, les bras et les jambes. Tantôt le tronc est soulevé en arc de cercle (opisthotonos), de telle façon quele corps ne repose sur le sol que par la tête et les pieds, tantôt il se roule sur le sol autour de son axe longitudinal, tantôt il se redresse ^njrjaj-ête, les jambes en l'ai r .
Pendant l'exécution de tous ces mouvements, véritable rage musculaire^ le malade pousse des cris, lance des injures, pleure, rit, se découvre, déchire ses vêtements, prend des attitudes de colère ou de terreur. A le voir on le dirait en proie aux hallucinationsjes plus effrayantes.
Lentement, après un temps variable, les grands mouvements se calment et la crise peut cesser.
D'aiitres fois, elle continue sous une autre forme : c'est la période des attitudes passionnelles. On dirait que le malade vit comme dans un rêveet qu'il traduit par l'expression de la figure, par ses gestes et ses poses les sensations produites en lui par tout ce que son imagination maladive fait dérouler devant ses yeux (colèj;e, angoisse, extase, etc.). Pendant cette jpériode le malade est t^ès suggestionnable. 11 présente alors une période de délire tranquille fQrmé_surtout par des hallucinations d animaux. Puis, peu à peu, il se calme (période d'assoupissement) et, après quelque temps d'immobilité d'une durée variable, il se réveille, un peu fatigué,
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mais ayant recouvré toute sa connaissance. Souvent la crise se termine par des larmes, par des rires ou du hoquet. D'autres fois, elle laisse après elle, ou de la paralysie, ou de la contracture. On n'observe jamais la période de stertor si caractéristique de la crise d'épilepsie, mais quelquefois un état léthargique de durée variable. La durée d'une grande attaque est excessivement variable. Elle est en moyenne de qumze à trente minutes. La troisième période^ ou période dêsattitudes passionnelles, peut se prolonger pendant des heures.
^ntre les deux formes extrêmes que nous venons de décrire, on peut observer une série infinie de formes intermédiaires. On peut observer des crises unilatérales, simulant une épilepsie jacksonienne se répétant toutes les quinze minutes et cela pendant des journées et des semaines. D'autres fois, les crises sont moins fréquentes, mais elles reviennent tous les jours à une heure fixée d'avance. Dans ces cas, la crise est toujours identique à elle-même. C'est ainsi que tout récemment nous avons observé une jeune fille de i8 ans présentant tous les jours à 8 heures du matin, à i heure et à 7 heures du soir la même crise hystérique : déviation des yeux en haut et en dedans, mouvements intenses de mastication ou mieux de déplacement dans tous les sens de la mâchoire inférieure avec mouvements de flexion et d'extension de l'avant-bras sur le bras. Par moments les mouvements s'arrêtaient et la figure prenait l'aspect d'une personne en extase.
Pendant la crise, la malade exécutait tous les mouvements qu'on lui demandait de faire : ouvrir les yeux, fermer les yeux, ouvrir la bouche, donner la main, etc.
On peut observer encore comme crise hystérique : des attaques de sommeil ou de léthargie pouvant d^urer plusieurs jours: ces accès peuvent faire suite à une crise convulsive ou exister seuls : comme manifestation hystérique des attaques de catalepsie, le malade reste alors dans l'immobilité absolue, incapable de Faire le moindre mouvement II entend et il voit tout. Quand on lui déplace passivement un membre, il garde indéfiniment la position prise, quelque fatigante qu'elle puisse être. C'est ce qui constitue_Je phénomène dç. flexibilité cireuse.
On peut observer encore des attaques de somnambulisme^ d'aiitomahsuîë ambulatoire comme dans l'épilepsie. Dans ces périodes de crise, le malade peut faire les actes les plus compliqués et se comporter en apparence comme une personne normale. Lorsque cet état se prolonge pendant des jours et des semainÊS^j.1 constitue le phénomène de double m€>-ou de
■dédoublement de la personnalité. Chose curieuse, le malade qui passe ainsi d'une, période de vie normale à une période de vie hystéri_que, si on peut s'exprimer ainsi, ne garde le souvenir, dans chacun de ces deux états, que des phénomènes qui se sont passés dans chaque état; il ignore complètement l'état second avec les pViéïïomèng.s qui l'ont caractérisé.
De toutes ces attaques hystériques, la plus commune est la petite attaque, comprenant essentiellement le stade prodromal, une période convulsive caractérisée par des secousses toniques, cloniques et des mouvements plus ou moins coordonnés, se terminant par une crise de larmes ou un accès de rire qui •constitue la période finale.
Manifestations d'ordre viscéral .
Elles sont^très nombreuses. Lesplus fréquentes sont :
du côté des voies disfestives : l'anorexie, les vomissements, la faim canine, le météorisme, la polydipsie, la dyspepsie, les coliques, la constipation opiniâtre, etc. ;
dîT^ôté des voies respiratoires : l'aphonie, le mutisme, le bégavement. la toux, la dyspnée ;
du rôtéjjes organes génitaux : le_yaginisme ;
du côté des voies urinaires : la dysurie par spasme du sphincter de la vessie, pouvant aller jusqu'à l'ischurie pendant plusieurs jours; la polyurie.
Manifestations d'ordre irophigue et rasn-nioteur.
On signale comme telles :
des éruptions érythémateuses et même vésiculeuses, le dermpgraphisme ;
roedème.^_soit de l'œdème bleu, consistant dans la cyanose de la peau avec gonflement, c'est un œdème dur la pression du doigt ne laisse a-ucune empreinte ^soit de V œdème blanc. Nous avons cependant observé un cas typique d'œdème véritable, avec gonflement considérable, ayant débuté dans le pied droit et qui a envahi rapidement tout le membre inférieur. A un moment donné cet œdème a même envahi les deux membres, véritable hydropisie accompagnée d'ascite, ayant amené une augmentation de poids d'environ 20 kilogrammes. Le tout a guéri par l'administration d'une potion de vin diurétique.
Chez cette même malade est survenue de Y asphyxie locale du dos du pied droit avec gangrène, ayant résisté pendant deux ans à tous les traitements et ayant nécessité, devant l'amaigrissement
progressif de la malade et l'infection permanente, avec fièvre oscillant entre 38 et 39°, l'amputation du pied.
Dans de rares cas on peut encore voir survenir : le sein hystérique, avec gonflement considérable de la glande mammaire ;
la grossesse hystérique ou tumeur fantôme dont nous avons observé un cas typique : la femme croyait être au septième mois de la grossesse, les seins étaient hypertrophiés, le ventre fortement développé, les règles suspendues. La malade affirmait sentir les déplacements du fœtus. A l'examen la matrice était vide. C'était une veuve qui avait eu des relations avec un homme d'un certain âge, qui était disposé à l'épouser en cas de grossesse;
des rétractions fibro-tendineuses pouvant survenir à la longue dans les muscles en état de contracture;
et même un certain degré d'atrophie musculaire en cas de paralysie prolongée.
Manifestations d'ordre psychique .
Il est généralement admis jue, au sortir d'une attaque convulsive, quelles qu'en soient d'ailleurs l'intensité et la durée, l'hystérique n'a pas perdu complètement le souvenir de ce qui s'est passé pendant la crise. C'est là d'ailleurs un des caractères différentiels, des plus importants, entre la crise hystérique et la •crise épileptique car, dans cette dernière, la perte de la conscience a été totale. Cette conservation du souvenir varie d'ailleurs considérablement d'un malade à l'autre. Elle prouve en tout cas que, pendant la crise hystérique, il y a conservation de la conscience. Ce qui prouve d'âîtreurs que la perte de connaissance n'existe pas, •c'est que, même au beau milieu de la crise, on peut obtenir de la malade qu'elle exécute les ordres qu'on lui donne. Il en était ainsi dans le cas de crise hystérique dont nous avons parlé plus haut. Un autre exemple remarquable concerne une stigmatisée, que nous avons eu l'occasion d'observer une fois, il y a une dizaine d'années. Il s'agissait d'une jeune campagnarde d'une vingtaine d'années qui, tous les vendredis à 5 heures du matin, tombait en catalepsie et présentait des stigmates au front. Le jour où nous l'avons visitée nous l'avons trouvée dans son lit, en état de catalepsie, les membres inférieurs en extension, les bras en croix sur la poitrine, un chapelet entre les doigts. Elle avait sur le front des taches rouges ressemblant à du sang coagulé. Il m'a été interdit de la soumettre à un examen médical, tout ce que j'ai pu constater, c'est qu'elle ne réagissait pas à la piqûre d'une épingle. Après avoir affirmé à la malade que je savais très bien {[u'elle m'entendait, et lui avoir donné l'ordre formel d'exécuter les ordres que
j'allais lui donner, j'ai ordonné de me donner le chapelet, d'ouvrir les yeux, de plier les jambes. Malgré mes instances, je n'ai pa obtenir aucune réponse. La mère et la sœur présentes à l'examen déclaraient d'ailleurs, à haute voix, que la malade n'entendait rien. J'étais allé voir cette stigmatisée à la demande de son confesseur, qui en avait informé la malade. L'idée m'est venue alors de formuler mes ordres de la façon suivante : « je sais cjue vous m'entendez, vous devez m'obéir, vous avez promis à votre confesseur de faire tout ce que je vous aurais demandé, donnez-moi ce chapelet! ». Sur le-champ, par un mouvement brusque d'automate, le chapelet mest tendu, je répète l'ordre : « Ouvrez les yeux l. ouvrez les yeux! « Je n'obtiens aucune réponse. « Vous avez promis à votre confesseur de faire tout ce que je vous aurais demandé, ouvrez les yeux! » Sur-le-champ les yeux s'ouvrent.
Sur le coup de midi, la malade se jette hors du lit sur le sol, elle se relève puis retombe et cela par trois fois, reproduisant ainsi les trois chutes de Notre-Seigneur. Après quoi elle reste étendue sur le dos, les bras en croix. Dans cette position encore, elle exécute les ordres que je lui donne, chaque fois que j'emploie l'heureuse formule magique. Je l'ai quittée à ce moment. Quand je suis revenu une heure plus tard, elle était sortie de son état de catalepsie et se trouvait paralysée au lit.
Pendant la crise h3^stérique il n'v a donc jamais perte de la conscience. C'est là un point important dont le médecin doit bien se pénétreTj afin d'empêcher que des paroles imprudentes ne soient prononcées pa,r lui ou par l'entourage de la malade, et qui pourraient constituer pour cette dernière une suggestion inconsciente. Bien plus, il y a tout lieu de croire c|ue pendant la crise il y a hyperesthésie généralisée, même pour les organesdes sens, de telle sorte que les malades perçoivent dans cet état des bruits, des gestes, des mouvements, des contacts qui, dans les conditions normales, n'arriveraient pas dans le champde la conscience.
Si au sortir de la crise, l'amnésie de ce qui s'est passé pendant la crise paraît complète, cela ne prouve pas encore qu'il y a eu perte de la conscience, mais uniquement un dédoublement de la personnalité, car on sait par expérience que si on parvient à mettre ces malades dans l'état hypnotique et à leur faire souvenir de la crise, la mémoire revient.
Amnésie. L'amnésie est d'ailleurs une manifestation psychique fréquente de l'hystérie, qui peut exister comme telle, c'est à-dire comme seul phénomène hystérique. Il résulte de^ce fait (]ue les.
récits faits par ces malades peuvent être incomplets ou contradictoires et les faire soupçonner de simulation ou de mensonge, alors (|ue tout doit être attiibué à une amnésie temporaire.
[.'amnésie hystéri(iue survient cependant le plus souvent après une ou j)lusieurs attaques convulsives. Au lieu d'être temporaire elle [)eut être de lon^jue durée. L'amnésie peut être systématisée^ se rapportant à un groupe de souvenirs ou à une personne déterminée, ou à un événement particulier. Les paralysies hystéri(jues ne sont peut-être rien d'autre cjue la consé(]uence de l'oubli momentané des images, d(\s mouvements nécessaires j)our faire mouvoir les membres.
L'amnésie peut être localisée, et se rapporter à tous les souvenirs ac(|uis pendant une période déterminée de la vie, soit antérieure à la crise (amnésie rétrograde), scjit au moment de la crise ou à celui qui l'a suivie immédiatement.
L'amnésie peut aussi être (générale, se rapportant à toute la vie passée.
Une autre forme de troubles de la mémoire consiste dans le fait que les souvenirs ne semblent pas se fixer dans le cerveau, et disparaissent, en apparence du moins, avec les objets qui les ont fait naître. C'est ainsi (ju'une de nos malades se C(jmpoitait, lors d'une visite, comme si toute image surgissant dans son cerveau y disparaissait sur-le-champ, sans laisser de trace; elle oubliait à cliaciue instant ce (ju'elle venait de voir, de dire, d'entendre, de sentir le moment précédent.
Il est cependant à remar(]uer (jue cette amnésie hystérique n'amène aucun trouble dans le fonctionnement cérébral, pas plus que l'anesthésie hystérifjue n'entraine de; trouble dans la vie somatique.
Nous avons dit, en parlant de l'anesthésie hystéri(]ue, (pie nous dev(jns admettre que les impressions cutanées arrivent jusque •dans l'écorce cérébrale, et règlent la vie ordinaire de l'individu sans ([ue ces sensations arrivent dans le domaine de la conscience. De même pour l'amnésie hystêricjue, tout porte à faire croire <}ue les souvenirs s'amassent et se conservent dans les cellules cérébrales, mais que le malade, pour un motif ou par un mécanisme fjui nous échappe, est incapable de les faire revivre. Il se trouve d'une façon plus ou moins permanente dans la même disposition que certains étudiants ciui, au moment de l'examen, subjugués par la crainte de ne pas réussir, sentent en (lueUjue sorte le vide se faire dans leur cerveau, et n'ont plus aucune conscience des souvenirs cjue le travail intellectuel de tous les jours
y a laissés ; ou comme l'orateur novice qui, obligé de dire quelques phrases à une réunion de famille, phrases qu'il a longuement préparées et apprises par cœur, sent, au moment où il se lève, sa mémoire l'abandonner complètement comme si une éponge avait brusquement effacé dans ses cellules cérébrales tout ce que lentement et péniblement il y avait accumulé. Ce qui prouve bien que, dans les cas d'amnésie hystérique, les souvenirs se sont réellement conservés, c'est qu'on peut souvent les faire revivre dans l'état d'h3"pnotisme ou de somnambulisme provoqué, absolument comme la mémoire revient chez l'étudiant lorsqu'il a quitté la table de l'examinateur.
Aboulie. A côté de l'amnésie h3^stérique on peut rencontrer, comme manifestation psychique, un affaiblissement de la volonté connu sous le nom d^aboiiiie, soit de Vaboidie motrice ou difficulté pour apprendre à exécuter un nouveau travail, soit de V aboulie intellectuelle, difficulté ou incapacité de fixer l'attention.
Les malades atteints d'aboulie intellectuelle écoutent une conversation sans l'entendre, lisent une page sans la comprendre, et cela parce que le sens du mot à peine éveillé en eux disparaît et s'efface.
Suggestibilité. Ce q^ui caractérise encore l'hystérie, c'est V extrême siiggestibilité non seulement à l'état de veille, mais surtout pendant les crises. La plupart des hystériques acceptent avec une extrême facilité toutes les idées qu'un tiers, en qui ils ont confiance ou bien qui leur en impose, leur suggère et cela sans qu'ils aient conscience de la suggestion faite.
Comme accidents d'ordre psychique on peut voir survenir : 1° des angoisses ou des états anxieux. Ces états peuvent constituer le début d'une crise convulsive, ou former à eux seuls tout l'accès. Beaucoup de malades se plaignent, en effet, d'une angoisse brusque qui les saisit, accompagnée de palpitations cardiaques et de sensation de pesanteur dans la région du cœur;
2° du délire hallucinatoire, accès de durée variable pendant lequel le malade, sous l'influence d'hallucinations les plus variées qu'il prend pour des réalités, semble se débattre contre elles, et traduit extérieurement cette lutte par ses grimaces, ses gestes et toute sa façon d'être.
Marche, durée, terminaison.
Le début de l'affection peuLêtr^jent_eL-insidieux à la suite d'une_sériÊji!émotions morales légères se renouvelant à plusieurs reprises sans être suivies^ de manifestations réactionnelles. Il est le plus souvent brusque surtout à la suite d'une émotion morale
intense. La durée est variable. Il y a des malades qui ne présentent, pendant toute leur vie, que des symptômes subjectifs; d'autres présentent, à côté de ces S3^mptômes, une ou deux crises; d'autres, au contraire, présentent des crises qui se renouvellent avec une fréquence variable pendant des années.
La caractéristique de toutes les manifestations h^^stériques, c'est qu'elles peuve nt disparaître b r u squement quelle que soit leur gravité apparente. De la disparition d'un symptôme alarmant, on ne peut toutefois pas conclure à la disparition ou à la guérison de l'hystérie. Celle ci peut, en effet, revenir sous une autre forme à l'occasion de la moindre émotion morale. C'est là un fait qui ne doit pas surprendre, si l'on ne perd pas de vue que l'hystérie ne consiste pas dans les symptômes apparents, mais qu'elle constitue une maladie, une maladie psychique, une maladie des centres nerveux supérieurs dont le symptôme objectif momentané, quel qu'il soit, ne constitue qu'un accident ou une manifestation.
Diagnostic.
Le diagnostic est facile dans le plus grand nombre des cas surtout quand les accidents sont multiples ou qu'ils portent en eux-mêmes la caractéristique de l'affection.
Dans les cas légers, sans crises convulsives, où les symptômes subjectifs existent seuls ou bien dans les cas d'hystérie monosymptomatique, le diagnostic peut présenter les plus grandes difficultés.
Dans tous les cas, le diagnostic doit se faire par exclusion. Il faut tout d'abord considérer le symptôme apparent comme pouvant être dû à une affection organique et, par conséquent, examiner attentivement le malade et explorer tous ses organes pour rechercher si le diagnostic d'affection organique est possible. Si ce diagnostic est contredit par les faits, on doit penser à la possibilité de l'hystérie et rechercher alors s'il n'existe pas des symptômes caractéristiques du côté de la sensibilité qui viennent confirmer le diagnostic ou bien si la malade n'a pas présenté antérieurement soit des crises convulsives soit d'autres symptômes plus démonstratifs de l'hystérie.
Si le diagnostic d'affection organique s'impose de par les lésions que l'examen médical a permis de mettre en évidence et si, en plus, le malade présente des manifestations qui sont incontestablement de nature hystérique, il faut bien se garder de rejeter le diagnostic d'affection organique, car une personne hystérique peut être atteinte d'affection organique aussi bien (ju'une personne
normale et ce n'est pas parce qu'elle est hystérique que tous les troubles qu'elle peut présenter doivent être attribués à la grande névrose. C'est là un fait capital qu'on fait bien de ne jamais perdre de vue. Nous nous rappelons avoir été appelé à examiner une malade âgée de 60 ans atteinte depuis plusieurs années de paraplégie spastique, que de nombreux médecins avaient considérée comme étant de la paraplégie hystérique et cela parce que, pendant de longues années, la malade avait présenté de nombreuses manifestations hystériques. Elle avait été envoyée et soignée dans divers sanatoriums pour paraplégie hystérique. Moi-même j'avais été appelé uniquement dans le but d'influencer son état psychique et de guérir sa paraplégie par suggestion indirecte. Mon examen m'a fait conclure à l'existence d'une paraplégie organique, probablement par tumeur intrarachidienne, ce que l'intervention opératoire est venue complètement confirmer.
Nous avons vu que l'hystérie peut simuler ou reproduire la plupart des symptômes caractéristiques des diverses affections ■organiques des centres nerveux. Il semblerait donc, a priori, que l'examen des symptômes en eux-mêmes ne peut pas beaucoup contribuer au diagnostic dans un cas donné. Ici, plus que dans aucune autre affection, il faut tenir compte plus de l'ensemble des symptômes présents et passés que d'un symptôme déterminé. Il existe cependant certains troubles organiques qui n'ont jamais été observés dans l'hystérie et dont la présence permet donc d'exclure à coup sur la névrose; ce sont, parmi beaucoup d'autres, des lésions du nerf optique visibles à Tophtalmoscope, l'abolition du réflexe pupillaire à la lumière, une paralysie monomusculaire des muscles extrinsèques des globes oculaires, l'abolition du réflexe rotulien, les modifications caractéristiques de la réaction de dégénérescence, l'hémianopsie persistante, etc.
Les affections organiques qui pourraient présenter quelques difficultés au point de vue du diagnostic sont essentiellement : la sclérose en plaques au moins aussi longtemps qu il n'y a pas de lésion du nerf optique, mais le tremblement intentionnel que l'hystérie pourrait imiter varie alors d'un moment à l'autre et augmente par les émotions;
la tumeur cérébrale aussi longtemps qu'il y a absence de papille de stase, mais les maux de tête dans l'hystérie n'affectent pas l'état général au même point que la céphalée véritable de la tumeur cérébrale ;
la lésion transversale complète ou incomplète de la moelle, soit par myélite, soit par compression entraînant de la paraplégie spastique
OU flasque; mais dans l'hystérie il n'y a jamais d'incontinence, mais toujours de la rétention par spasme; de plus, les troubles de la sensibilité cutanée ne correspondent pas aux troubles moteurs. De plus, dans le mal de Pott, la douleur est limitée à une ou deux vertèbres, tandis que dans l'hystérie la rachialgie intéresse toute la colonne vertébrale qui est sensible à la pression et à la percussion sur toute sa hauteur.
Le diagnostic différentiel qui offre souvent le plus de difficulté est celui entre une attaque épileptique et une attaque hystérique, surtout lorsque la crise n'est pas franche et que le médecin n'a pas assisté à la crise. Xous avons vu antérieurement les caractères différentiels sur lesquels on peut se baser et dont les deux les plus importants sont incontestablement Vabolition du réflexe pupillaire à la lumière qui est constante dans l'épilepsie et qui est exceptionnelle bien que possible dans de rares cas d'hystérie, et encore \d, perte de la conscience qui est totale dans l'épilepsie au point que, après la crise, quelle que soit son intensité ou sa durée, le malade ignore complètement ce qui s'est passé.
Pronostic.
Le pronostic est favorable, quelle que soit la nature de l'accident, bien que l'hystérie comme telle guérisse rarement. Tous les syrn2t^ômes_Jiy^téri^_ues sont lîonc^usceptibles^ de guéris^n, soit spontanément, soit sous l'influence du traitement médical. La guerison sera d'autant plus rapide que le symptôme est plus récent, la confiance dans le médecin plus grande, le désir de guén^^plus_sincère .
Les attaques convulsives sont assez tenaces. Les contractures durent généralement très longtemps.
Traitement.
Pour que le traitement soit efficace, il faut que le médecin soit bien pénétré de l'idée que l'hystérie est une maladie psychique et que toutes ses manifestations ont leur origine non dans les organes périphériques dans lesquels elles se produisent, mais dans le~cerveau où elles s'élaborent. Il est donc tout à fait irrationnel de traiter l'organe siège de la manifestation hystérique. Le traitement symptomatique ne peut se faire que pour autant que l'on puisse par là satisfaire le malade. Le seul traitement efficace doit être moral ou Psychique^ quelle que soit la forme sous laquelle_gii_1 'applique.
Pour que ce traitement puisse donner les meilleurs résultats, le médecin doit tout mettre en œuvre pour gagner avant tout la
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confiance de ses malades. Dans ce__but^il doit les écouter attentiyemeiitjians l'exposé de leurs souffrances, reconnaître ces dernières comme existant en réalité et bien_se__garder__de_Jes considérer comme imaginaires. La douleur et les angoisses sont des symptômes subjectifs dont le malade seul peut affirmer l'existence, le médecin, quelque profonde que soit sa conviction sur l'origine psychique de ces souffrances, n'a pas le droit de les déclarer non existantes. Il doit donc les accepter telles que le malade les lui décrit, et si, alors, après un examen attentif, il déclare que tout ce dont lejnajade se plaint et dont il a reconnu la réalité, la gravité et j/étendue peut js^uérir, il aura déjà fait un grand pas vers la g;uérison promJse.
Dans le traitement ultérieur il doit s'efforcer d'être logique avec lui-même et avec les paroles qu'il a prononcées.
Contre les symptômes subjectifs, il devra donc recourir à uji traitement interne. On j^eut donner e^ prescrire tout ce qu'on veut, à la condition de ne jamais oublier que la parole, qui accompagne la recette, est seule efficace et que le médicament n'est là que pour rappeler au malade l'espoir de guérison que le médecin a fait naître. Il est donc inutile de prescrire des médicaments violents. Des pilules de micapanis ou des poudres de sucre blanc~serônt souvent plus efficaces poui^combattre une douleur ou vaincre une insomnie quejes analgésiques ou les hypnotiques les. plùs"VioIênts, à la condition de bien insister sur Ja^ valeur thérapeutique du médicament prescrit et d'indiquer exactement le nombre de pilules ou de poudres que l'on ne peut pas dépasser.
Contre les symptômes objectifs d'ordre moteur (aphonie, paralysie, tremblement, hoquet, etc.), un traitement externe est indispensable. Le malade comprendra mieux, dans ces conditions, l'utilité d'un traitement appliqué directement contre le symptôme qui constitue à ses yeux toute la maladie.
U électricité, sous n'importe quelle forme, mais surfont sous forme de brosse faradiq ne, fera le plus d'effet, à la condition que le traitement soit institué par le médecin lui-même^ dont la parole pourra suggérer l'amélioration progressive.
En cas de contracture on aura plutôt recours au massage et aux mouvements passifs que__le médecin devra également exécuter 1 unnême afin d'en augmenter l'influence suggestive .
Au moment_des crises convulsives, il faut s'abstenir de toute intervention, tout au plus peut-on recourir à une pression dans les régTons ovariques en affirmant à haute voix que cette manœuvre fera cesser la crise. Quelque violente que soit d'ailleurs cette
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dernière, l'essentiel est de ne pas perdre son sang-froid, d'écarter du malade les parents ou les amis qui pourraient s'inquiéter et par leurs paroles ou leurs cris augmenter ou prolonger la crise.
Dans lès cas^'h3'stérie grave ou quandTaccident ne cède pas au traitement institué, il faut recourir à Visolement.
En dehors des crises, il faut instituer un traitement général^ l'hydrothérapie, et prescrire des tonifiants (arsenic, fer).
S'il est difficile de dire tout ce que l'on peut faire, il est plus facile et plus important dè~dirë~ce qu'il ne faut pas faire. Il y a quatre choses dont il faut surtout s'abstenir :
\2l violence^;
la inorphine :
les interventions opératoires : pas d'appareils plâtrés ;
pas de sections de tendons ; pas d'interventions sur les organes génitaux, à moins d'indications absolument indiscutables;
les visites fréquentes , que le malade soit traité à domicile ou dans un établissement spécial.
Lejnédecin doit tout_mettre en œuvre pour localiser le niai, mais le localiser sur un organe sans importance.
Si vous guérissez un accident hystérique par une intervention opératoire, vous n'avez pas guéri l'hystérie et vous avez fixé dans le cerveau de votre malade l'effet _curatjf des opérations chirurgicales. A l'avenir elle viendra vous demander une intervention ' opératoire pour tout accident hystérique, vous aurez créé chez elle Vobsession de^l'intervention opératoire.
Une question se pose encore, c'est la valeur du bromure. Comme l'hystérique présente des crises cbnviîTsrv^es plus ou moins analogues à l'épilepsie, on donne également ]^^j<_B£_dansJ'hystérie. C'est irrationnel. Le K Br calme l'irritabilité de l'écorce. Dans l'hystérie, cette irritabilité corticale n'existe pas. L'hystérie_£st psychique ; le K Br ne peut donc avoir d'effet. Il peut même servir de diagnostic différentiel entre l'hystérie et répilepsie.
LA NEURASTHÉNIE
La neurasthénie, l'asthénie ou faiblesse nerveuse est un£ maladie générale du système nervgux, sans lésion anatomppatholoo;ique connue, consistant cliniquement en une faiblesse persistante et irritable des centres nerveux, due à un surmenage chroniquedes neurones ayant amené leur fatigue chronique allantjjusqu'à l'épuisement .
La fatigue de la cellule nerveuse est une conséquence directe de son fonctionnement. Sous ce rapport, les neurones obéissent à la loi commune qui régit toute vie cellulaire. DansJeg_r.onditinn.s normales, tout accès de fatigue qui survient, soit dans l'individu tout entier, soit dans un de ses organes ou dans n'importe laquelle de ses cellules, est suivi d'une période de repos pendant laquelle s'opère le travail de restauration qui va ramener les conditions normales et permettre la continuation de la fonction. Une fatigue passagère est donc un phénomène physiologique.
On sait d'ailleurs par les observations faites sur les animaux que le fonctionnement de la cellule nerveuse s'accompagne de la turgescence du corps cellulaire, et de la dissolution d'une partie de la substance chromophile ou substance de réserve, accumulée dans son corps protoplasmatique. Pendant la période de repos, le corps cellulaire reprend son volume normal en même temps que se reforment les blocs chromophiles.
_. Quand la fatigue est de longue durée, soit par excès de fonction, soit par absence de période de repos permettant la restauration, eiîi^evient pathologique et conduit inévitablement, non seulernênt à l'intoxication de la cellule nerveuse.par les produits de désassimilation qui s'y accumulent, mais encore à la chromolyse progressive pouvant aller jusqu'à l'achromatose .
De là l'état de fatigue chronique et d'épuisement des neurones. Or, les éléments nerveux fatigués et épuisés deviennent par le fait même plus excitables, le seuil de leur excitabilité s'abaisse, ils offrent moins de résistance à répondre aux excitations qui leur sont transmises. Tl se constitue ainsi un véritable cercle vicieux qui est cause de la prolongation indéfinie de l'état de fatigue, à moins qu'un état de repos prolongé ne survienne, soustrayant la
cellule à toute excitation du dehors, tout en lui permettant non seulement de se débarrasser des toxines provenant du métabolisme cellulaire, mais encore de reconstituer sa réserve en substance chromophile.
Enappliquant ces données au fonctionnement du système noiveux de l'homme, nous devons donc admettre que, pour empêcher la neurasthénie de survenir, il faudrait ne jamais dépasser les limites de la fatigue physiologique des cellules nerveuses. Or ces limites nou"s sont Inconnues.
De plus, ces limites varient considérablement d'un individu à l'autre. Tout dépend de la force de résistance que l'organisme possède de par lui-même, ainsi que de la nature et de Tintensité du travail qu'il est appelé à exécuter. A côté d'individus qui, dès leur naissance, possèdent un système nerveux faiblement organisé, destiné à succomber rapidement aux causes d'épuisement qui viendront l'assaillir, il y en a d'autres solidement constitués dont les neurones sont en état de faire face à toutes les exigences de la vie moderne. Or, les conditions sociales actuelles ne tiennent pas compte de ces différences profondes dans la constitution organique des différents individus. La lutte pour la vie est la même pour tous. Tous ceux qui appartiennent à une classe sociale déterminée doivent subir la même éducation, surmonter les mêmes difficultés, fournir le même travail afin d'arriver à se créer une place au soleil. Il n'est guère étrange que dans cette même lutte, entreprise par des individus à constitution organique différente, il doive se produire de nombreuses défaillances.
Les premiers qui succomberont seront les épuisés constitutionnels, les neurasthéniques héréditaires ou dégénératifs, non pas que ch^TTEûx la neurasthénie leur revienne par voie d'hérédité, mais bien que la neurasthénie est leur sort fatal par voie de défaut de résistance.
La neurasthénie héréditaire surviendra donc chez les individus à tare névropathique. dont les parents souffrent déjà de psychopathies variées, et possèdent eux-mêmes un système nerveux prédisposé aux affections nerveuses, ou bien chez les individus nés de parents dont le système nerveux a été affaibli par l'alcoolisme, la syphilis et autres affections constitutionnelles graves. Le système nerveux de ces prédisposés est incapable de résister aux causes les plus bénignes d'épuisement de la vie active moderne, ils succomberont plus ou moins vite d'après leur degré de résistance.
A côté de ces individus héréditairement prédisposés, il en est
beaucoup d'autres dont l'hérédité paraît normale et qui, exposés à un travail incessant, ou plus souvent encore soumis plus que les autres aux contrariétés et aux vicissitudes de la vie, voient également survenir de la fatigue chronique de leurs centres nerveux, entraînant à sa suite tous les symptômes de l'asthénie. Ils rentrent dans le vaste groupe de la neurasthénie acquise. L'intensité de leurs symptômes neurasthéniques sera évidemment en rapport avec la résistance originale de leurs centres nerveux, et avec les excitations de toutes sortes auxquelles ils auront été appelés à faire face.
Enfin on peut rencontrer des individus atteints d'affections chroniques graves des poumons, du cœur, des reins, etc., affections qui entraînent de par elles-mêmes de vives préoccupations au point de vue de la santé de ces malades, de leur avenir, des conditions sociales dans lesquelles ils seront appelés à vivre. Il n'est guère étrange que dans ces conditions certains de ces malades puissent présenter certains troubles nerveux caractéristiques d'un épuisement chronique. Ils appartiennent à la neurasthénie symptomatique.
Au point de vue de l'étiologie, on peut donc subdiviser la neurasthénie en neurasthénie symptomatique d'une affection organique chronique quelle qu'elle soit, et en neurasthénie essentielle ou idiopathique . Celle-ci est peut-être due à des causes internes prédisposantes ou endogènes, ou à des causes externes occasionnelles ou exogènes. Les causes externes ou occasionnelles interviennent inévitablement dans toute neurasthénie essentielle. Mais là où les causes externes semblent avoir eu une action exclusive, ou du moins une action prédominante, on parle de neurasthénie acquise ou de neurasthénie simple^ tandis que là où les causes exte-rnes n'ont été que la cause occasionnelle, la cause principale résidant dans l'absence de résistance originelle des centres nerveux, on parle de neurasthénie héréditaire ou neurasthénie dégénérative.
Cette subdivision a la plus haute importance au point de vue pratique, tant au point de vue du pronostic qu'à celui du traitement. 11 est évident que la neurasthénie héréditaire doit être la plus grave, et que le meilleur traitement à lui opposer devrait être un traitement prophylactique, auquel on soumettrait les individus à système nerveux affaibli, afin de les prémunir contre les ejxcitations sans nombre de la vie moderne.
La neurasthénie acquise aura une gravité variable suivant la part plus ou moins grande des prédispositions héréditaires ou
individuelles. Moins il y aura de faiblesse constitutionnelle, plus il y aura de chances de guérison radicale.
Deux grands facteurs dominent donc l'étiologie de la neurasthénie : l'hérédité neuro-arthritique et le surmenage cérébral déterminé soit par un excès de travail intellectuel sans repos suffisant, soit par des passions dépressives amenant un surmenage dans la sphère des facultés affectives par les deuils, les chagrins, les revers de fortune, les remords, etc.
L'hérédité neuro-arthritique ou l'affaiblissement des centres nerveux existant, il suffira quelquefois d'une cause déterminante, anodine en soi, pour faire éclater la maladie. Parmi ces causes déterminantes, les plus communes sont les émotions morales vives, le traumatisme, les intoxications et les infections.
Symptomatologie.
La neurasthénie se traduit cliniquement par des troubles siibjectifs nonTBreux, variés, diversement associés que l'on divise en deu2ç_groupes principaux : les symptômes fondamentaux ou essentÀels et les symptômes accessoires. Onjes appelle quelquefois encore par analogie avec ce qui s'observe dans l'hystérie : les stigmates de la neurasthénie appartenant à Vétat neurasthénique et les accidents neurasthéniques.
Les symptômes fondamentaux comprennent : la céphalée, Vasthénie neuro-musculaire, la rachial^ie, la dyspepsie par atonie gastro-intestinale, Vinsomnie et la dépression cérébrale .
La céphalée consiste très souvent en une sensation de constriction ou de pesanteur, que beaucoup de malades comparent à la sensation que donne une coiffure trop lourde, de là le nom de casque neurasthénique. Cette céphalée n'envahit pas toujours toute la tête, mais elle peut être localisée au front, aux veux, à 1^ rarinR du nez, dans les régions temporales, à l'occiput ou à la nuque. Souvent même elle naît à la nuque pour s'étendre progressivement jusque dans la région frontale.
D'autres malades se plaignent de sensations à l'intérieur du crâne, lourdeur de la tête vague et profonde, sensation de vide, sensation d'un corps qui se déplace soit solide, soit liquide.
La céphalée peut être continue. Le plus souvent cependant elle survient au moment du réveil, etpersiste jusqu'au premier repas. La lecture, l'écriture, le travail intellectuel, une conversation, une émotion peut faire naître la céphalée ou aggraver celle qui existe.
\ ''asthénie neuro-musculaire est une sensation continuelle de
lassitude ou de fatigue généralisée, qui rend le malade impropre à toutjtravail et qui affecte profondément son moral. Elle existe souvent dès son réveil, s'atténue et peut même disparaître momentanément après les repas. Quelquefois, quand elle est moins prononcée, l'asthénie se manifeste par une fatigue rapide, à la suite du moindre travail. A l'examen objectif la motilité volontaire et la forme musculaire sont normales.
La rachialgie est^une douleur de nature variable qui survient soit sur toute la hauteur de^la colonne vertébrale, soit en des régions limitées : au niveau de l'apophyse proéminente et les vertèbres dorsales voisines {douleur interscapulaire), au niveau des apophyses lombaires ou bien, et le plus souvent, au niveau du sacrum [plaque sacrée).
La dyspepsie par atonie gastro-intestinale ou dyspepsie nerveuse peut se présenter sous les formes les plus diverses.
D ansjlesjcas légers, la digestio n se fait mal, elle est accompagnée de malaises, mais la nutrition générale reste bonne. L'appétit est conservé, la faim est normale, souvent exagérée: après le repas, le malade se sent bien, il est apte au travail. Cette sensation de bien-être dure une demi-heure ou une heure, puis les troubles surviennent, ils débutent généralement par une sensation de plénitude au niveau de l'épigastre avec ballonnement dn ventre, entraînant des palpitationSj__de__roppression, des bouffées de chaleur, des renvois. La tête devient lourde et je malade .se sent envahi par de la torpeur ou un état d'accablement. Ces malaises persistent pendant une ou deux heures pour finir avec la digestion .
Dans la forme grave, on voit survenir les mêmes troubles, à un degré plus accentué; de plus, la faim diminue, l'appétit se perd, aussi la nutrition souffre, les forces diminuent, le teint pâlit, l'amaigrissement survient, pouvant faire croire à l'existence d'une affection organique grave.
'L'insomnie est un des symptômes les plus fréquents et des plus tenaces, qui peut dominer à elle seule toute la symptomatologie. Le plus souvent le malade ne parvient pas à s'endormir, il se tourne et se retourne dans le lit, souvent même le quitte pour se promener daTîs la chambre. Si au bout de deux ou trois heures l'assoupissement survient, il ne dure "pas longtemps, il s'éveille ^]^ie"ntôt_dans un état d'excitation ou d'angoisse^ qui l'empêche^de _se rendormir. Très souvent aussi, les quelques heures d'assoupissement sont occupées par des rêves terrifiants, qui se terminent par un réveil brusque.
Dépression cérébrale. Les facultés intellectuelles ne sont jamais
réellement atteintes, aussi est-il rare de voir la neurasthénie se transformer en maladie mentale. Les malades se plaignent, toutefois, d'affaiblissement des facultés intellectuelles et déclarent même ressentir un amoindrissement de leur personnalité. C'est cette crainte insurmontable qu'ils ressentent de la folie, plus ou moins prochaine, qui les entraine à des idées tristes et hypocondriaques. Mais quand on les examine et qu'on les interroge au point de vue des facultés intellectuelles, on s'aperçoit bien vite que leur faculté de raisonner et de juger n'est en aucune façon atteinte.
C'est la crainte, l'appréhension qu'ils ont de voir survenir des troubles intellectuels qui domine toute la scène. Le fait d'ailleurs de se sentir malade est la caractéristique de la neurasthénie, car l'homme véritablement atteint d'affection mentale ne se sent pas malade, il veut être bien portant, car il lui manque toute sensation subjective d'une maladie quelconque. C'est la crainte de perdre la raison ou d'être sous la menace d'une affection grave, du côté des centres nerveux, qui rend le neurasthénique si préoccupé de sa propre personne, qui l'empêche de s'occuper de tout ce qui se passe autour de lui, qui le rend indifférent à ses affaires et à tout ce qui l'entoure.
De là vient Vaboulie ou l'affaiblissement de la volonté dont il a conscience, qu'il subit avec~pêine, maiscontre laquelle il se sent impuissant à réagir. De là encore la difficulté extrême pour se déterminer à exécuter les actes de sa profession, alors qu'il ne présente aucun symptôme d'épuisement musculaire. De là encore l'impossibilité de fixer l'attention sur un objet déterminé d'une façon quelque peu soutenue.
Cet état permanent d'angoisse concernant sa propre santé entraine le découragement, des obsessions, des phobies, des idées fixes. Ces malades sont, en apparence du moins et à les entendre, de véritables désespérés. Mais leur croyance à cet égard est cependant peu profonde. Ils se laissent facilement convaincre de l'inanité de leurs craintes, de sorte qu'on peut les réconforter aisément, au moins pour quelque temps.
Cet état mental se reflète sur leur humeur ordinaire. Ils sont irritables à l'extrême et se mettent en colère pour des riens.~Xe symptôme fondamental dejajieurasthénie est d'ailleurs Xdifatbl^je irritable, c'est-à-dire_uneJjThabilité anormale associée à une fatigue anormale. Les moindres émotions provoquent des réactions cérébrales tout à fait disproportionnées, telles que la colère, l'angoisse, la mauvaise humeur. Le moindre bruit provoque une réaction
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motrice plus ou moins accompagnée d'angoisse. C'est encore grâce à cette irritabilité et à l'hypersensibilité qui l'accompagne, qu'ils deviennent conscients des phénomènes végétatifs qui se passent en eux.
Quant à la fatigue anormale, elle est cause de la sensation de lassitude générale dont ils se plaignent, et de leur incapacité d'exécuter n'importe quel travail physique ou intellectuel.
Symptômes jiçcessoir es . A côté des symptômes cardinaux que nous venons de décrire, on peutrencontrer d'autres manifestations neurasthéniques que l'on peut considérer comme étant les petits symptômes de la névrose_.
~lZé~vértjge est un S3'mptôme fréquent. Il apparaît tantôt à jeun, tantôt après le repas au milieu des malaises caractéristiques de la crise de dyspepsie. Le plus souvent il s'agit d'une sensation passagère d'étourdissement, comme si le malade allait tomber ou comme si le sol disparaissait en dessous de lui. D'autres fois, le malade éprouve une obnubilation de la vue, accompagnée de bourdonnements d'oreille et de sensation de vide dans la tête. Quelquefois il lui semble que le sol se soulève ou s'abaisse. Cela dure quelques minutes, accompagné ou non de nausées, puis tout disparaît, laissant le malade dans un état d'accablement plus ou moins profond.
Comme symptômes moteurs, on peut voir survenir du tremblement surtout accentué dans les extrémités des membres supérieurs. Ce tremblement pourrait être confondu au premier abord avec celui de la maladie de Parkinson. Mais comme éléments permettant de faire le diagnostic différentiel, il y a à faire ressortir l'absence de contracture, qui est si caractéristique dans la paralysie agitante, et l'exagération des réflexes tendineux qui ne s'observe jamais dans cette dernière affection.
Comme troubles de la sensibilité, on peut observer : \J hypërcsTliésie localisée en une région variable__dji_rorps ^ et des /)flrg577;g57gFvariées_Jourmjllements, engnnrdissement, sensations de brûlure, démangeaisons, etc.
~T7ôûbles sensoriels. Du côté de la jzMT^n signale les mouches volantes et surtout Vasthénopie, rnnsistarit dans ce fait que la vue esT^vîte^atiguée, le malade éprouve une sensation de tension douloureuse dans les globes oculaires, suivie bientôt de laconfusion des images visuelles.
Du côté de l'o/z/g, H y a hypcracousie : le moindre bruit est ressenti douloureusement. De plus, beaucoup de malades se plaignent
de sentir les pulsations des artères, de bourdonnements et de tintements.
Du côté des organes génitaux on observe la perte de l'appétit sexuel, les pollutions fréquentes, l'impuissance relatiye.
Du côté du sy sterne circulatoire, on si^g^nale comme symptôme presque_constant des crises de palpitations ou accès de tachycardie, quelquefois aussi de Varytlimte.
Tous les symptômes neurasthéniques, symptômes principaux et symptômes secondaires, peuvent se combiner de façon à produire des formes multiples de neurasthénie dont les plus communes sont les suivantes :
L a neurasthénie cérébro-spinale est la forme la plus fréquente, o n y rencontre tous les symptômes cérébro-spinaux et viscéraux.
La neurasthénie cérébrale ou cérébrasthénie s'observe surtout chez l'homme à la suite de surmenage intellectuel. On y rencontre •comme symptômes prédominants : la céphalée constrictive, l'insomnie, la dépression cérébrale se manifestant par l'aboulie, l'affaiblissement de la mémoire, les phobies et les préoccupations hypocondriaques.
La neurasthénie spinale ou niyélasthénie, appelée encore irritation spinale, est surtout caractérisée par la rachialgie, les douleurs thoraciques et abdominales, des douleurs lancinantes dans les membres inférieurs, la sensation de constriction à la base du thorax, l'impuissance génitale, tous symptômes que l'on rencontre également dans la période préataxique du tabès et qui peut donner aux malades instruits, enclins à lire des livres de médecine qu'ils ne comprennent pas, la crainte, l'obsession d'être atteints d'une maladie grave de la moelle épinière.
La neurasthénie dyspeptique est surtout caractérisée par la prédominance des symptômes gastriques et intestinaux.
La neurasthénie cardiaque dans laquelle les crises de tachycardie constitiient le symptôme qui frappe le plus vivement le malade et qui lui fait croire à l'existence d'une maladie grave du cœur surtout si les palpitations s'accompagnent quelque peu d'arythmie.
La neurasthénie génitale survient surtout chez des individus prédî5pDses~~qui se sont livrés à la masturbation et à des excès génésiques ou bien qui sont atteints d'une maladie des organes génito-urinaires. Au début l'affection se caractérise par des symptômes d'excitation due à l'irritabilité anormale des centres nerveux correspondants, de là des pollutions nocturnes fréquentes, du priapisme, de l'éjaculation hâtive, quelquefois même de la spermatorrhée.
Les malades éprouvent en même temps des sensations de brûlure dans le canal de Turèthre, se plaignent de douleurs dans la verge, le scrotum, la région périnéale. Toutes ces sensations les inquiètent, ils se soumettent à divers traitements locaux qui sont naturellement sans résultats, de là un découragement profond. Bientôt surviennent de la céphalée, de la rachialgie, de la dépression cérébrale. Les malades se croient épuisés par les pertes séminales, ils s'imaginent qu'ils sont incapables d'une érection suffisante, l'appétit sexuel disparait et l'impuissance purement psychique au début devient définitive : plus d'érection, plus d'éjaculation ou bien si elle survient elle est ou trop précoce ou trop tardive. La neurasthénie génitale est souvent incurable.
Neurasthénie héréditaire. De toutes les formes de neurasthénie, la neurasthénie endogène ou héréditaire est certainement la plus grave. Elle se caractérise par son apparition précoce, sa longue durée, la ténacité et la multiplicité des accidents, quelquefois aussi par des troubles mentaux. C'est ici que l'on rencontre les phobies les plus variées : V agoraphobie ou la peur de l'espace, la topophobie ou la peur de certains lieux, la claustrophobie (peur d'être b
enfermé) V anthropophobie , la pathophobie (peur des maladies, peur des microbes), la misophobie ou la peur de toucher les objets, etc.
Tous ces troubles mentaux présentent les caractères propres aux obsessions : l'irrésistibilité de l'idée, la conservation de la conscience, l'angoisse, le bien-être consécutif.
Ces états psychiques qui appartiennent en toute première ligne à la neurasthénie héréditaire peuvent apparaître toutefois dans le cours de la neurasthénie acquise.
Les symptômes de la neurasthénie, quelque variés qu'ils soient, appartiennent tous au groupe des symptômes subjectifs. Les symptômes objectifs ne font toutefois pas défaut, mais ceux-ci ne sont jamais la traduction au dehors d'une mise hors de fonction d'une partie quelconque de l'axe nerveux. Les symptômes de déficit si fréquents et si caractéristiques dans les affections organiques font toujours totalement défaut dans la neurasthénie. Les symptômes objectifs sont toujours la conséquence de l'irritabilité anormale des centres nerveux. Ils consistent essentiellement en exagération des réflexes tendineux, exagération de l'excitabilité mécanique des muscles, irritabilité anormale de l'innervation cardiaque, troubles vaso-moteurs et tremblement.
Marche, durée, terminaison.
Le début est généralement lent et insidieux, quelquefois aigu et brusque. La marche est chronique. L'affiection peut_s'aggraver
d'année en année, ou bien elle peut rester stationnaire. Elle dure d'ordinaire plusieurs années, interrompue de temps en temps par des périodes de rémission ou de guérison complète de durée variable.
Pronostic.
Le pronostic est favorable^ d'autant plus que la constitution est plus forte et rhé'redité_moins chargée. La forme la plus grave est la neurasthénie héréditaire. Les formes les plus favorables sont les neurasthénies acquises et parmi elles celle qui est due au surmenage intellectuel.
Le diagnostic doit se faire par exclusion. On doit d'abord bien se convaincre de ne pas se trouver en présence d'une affection organique de quelque nature qu'elle soit, d'autant plus que des symptômes neurasthéniques peuvent accompagner et accompagnent généralement les affections organiques chroniques surtout pulmonaires, cardiaques et rénales. Le médecin ne doit pas oublier que, au point de vue de son malade, il est beaucoup moins grave de prendre une neurasthénie réelle pour une affection organique et de la traiter comme telle que de ne pas reconnaître une affection organicue et de la traiter comme neurasthénie.
Quand toute idée d'affection organique a été écartée, il faut encore pensera la simple nervosité et ne porter le dia.g^nostic de neurasthénie que quand il existe certains symptômes fondamentaux.
Le diagnostic différentiel entre la neurasthénie et l'hystérie peut présenter de réelles difficultés. Ce qui doit servir de ligne de conduite dans ce diagnostic différentiel c'est que dans la neurasthénie on ne voit jamais survenir ni des symptômes de déficit, tels que anesthésie et paralysie, ni des symptômes d'excitation corticale telle que la contracture, symptômes qui sont, en quelque sorte, les stigmates de l'hystérie. Tous les symptômes de la neurasthénie, quels qu'ils soient, sont toujours la conséquence soit d'une irritabilité anormale, soit à'\xu& fatigue anormale des centres nerveux.
Les symptômes caractéristiques de l'irritabilité et de la fatigue nerveuses peuvent cependant présenter des analogies avec les symptômes que l'on voit survenir au début de certaines affections organiques. Un examen attentif permettra cependant aisément de poser un diagnostic rationnel.
Les plus importantes de ces maladies organicjues c|ui, au début , pourraient en imposer pour de la neurasthénie, sont :
I" la paralysie générale, mais ici le signe d'Argyll-Robertson,
l'inégalité pupillaire, le signe de Westphal, les troubles de la parole et peut-être une ébauche de conceptions délirantes lèveront tout doute ;
2° la tiimeurcérébrale , surtout à cause de la céphalée et des vertiges, mais quand il y a tumeur cérébrale la céphalée est violente, elle survient par crises, de plus elle s'accompagne de vomissements et de papille de stase ;
30 le tabès, et cela à cause des douleurs lancinantes, des fourmillements, du besoin fréquent d'uriner qui sont également des symptômes neurasthéniques.
La persistance et même l'exagération des réflexes rotuliens, l'égalité des pupilles et la persistance du réflexe pupillaire à la lumière permettront, en cas de doute, de faire le diagnostic de neurasthénie. A la rigueur, on pourra recourir à la ponction lombaire et à l'examen du liquide au point de vue de la lymphocytose et de la réaction de Wassermann.
Traitement.
Le traitement peut exercer une influence considérable sur la neurasthénie. Il se confond en grande partie avec celui de l'hystérie, mais il demande de la part du médecin beaucoup de
tact et dp la pafipnrp
T Q jvrnj2.h3davip ppt plutôt théorique que pratique. Elle consiste avant tout à éviter autant que possible le mariage entre personnes issues de familles névropathiques. Dans les familles névropathiques^lies-mêmes prédisposées à la neurasthénie dans leurs descendants, le jpédecin de famille doit intervenir dans la mesuje de ses moyens et surveiller d'une façon particulière l'éducation des enfants, leur prescrire un régime tonifiant, sans excitant d'aucune sorte, prêchant surtout l'abstinence complète d'alcool et de tabac, éviter les excès de travail intellectuel, prescrire une vie régui-rère, un sommeil prolongé, intervenir enfin dans le choix d'une profession afin d'écarter les candidats à la neurasthénie des carrières-libérales, nécessitant de longues années de surmenage intellectuel.
Quand la neurasthénie existe, qu'elle soit héréditaire ou acquise, le traitemenLcmisistêiaesseï^ : i" à supprimerai possijjle
les causes déterminantes ^2° à procurer au système nerveux le repos indispens^l5Te pour que la restauration des éléments nerveux puisse^ faire , en même temps qu'à faypxiser ja, nutrition généj;ale de l'individu en recourant à l'em^plpl judicieux de moyens physigues tels que les exercices de gymnastique, l'hydrothérapie,
le massage, l'électncité ; 3'^ à relever 1p moral Hn malaHp par nnp action suggestive iudicieusement conduite.
A~côté de ce traitement général, on sera encore bien souvent obligé de recourir à un traitement médicamenteux, mais celui-ci ne peut servir qu'à soutenir l'influence suggestive du médecin ou à combattre certains troubles déterminés. Il sera donc purement symptomatique et ne~sêra utilisé que pour les seuls symptômes pénibles pouvant retentir sur l'état général.
La suppression de la cause déterminante de la crise de neurasthénie est la première condition à réaliser. Ce traitement sera surtout efficace dans la neurasthénie acquise, soit par surmenage intellectuel, soit par des peines morales vives. En cas de surmenage, il faut éloigner le malade de ses travaux et de ses occu-
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pations habituelles et comme il lui faut du repos et qu'il faut le mettre à l'abri de toute excitation, le mieux serait de l'envoyer faire une cure dans un milieu calme et tranquille où, sous ladirection d'un médecin, il laissera son système nerveux lentement se tonifier et se restaurer. Il est donc inutile de l'envoyer dans une ville d'eaux à la mode ou de lui prescrire des déplacements compliqués, des voyages difficiles qui ne peuvent que l'irriter et^le fatiguer davantage .
Les voyages ne sont à recommander qu'aux neurasthéniques bien portants et, dans ces conditions, un voyage sur mer peut être très efficace. Quant aux neurasthéniques amaigris et anémiés, un séiour à la mer, dans une localité peu fréquentée, peut leur être de la plus grande utilité.
Les exercices__physiques ne doivent être prescrits que dans les formes légères, surtout dans la neurasthénie cérébrale; c'est le médecin qui, en chaque cas particulier, en réglera la forme et la durée, car un excès de travail physique peut être tout aussi nuisible qu'un excès de travail intellectuel.
Pour aider à la restauration des forces nerveuses, on peut recourir à V hydrothérapie sous forme de douches et de bains tièdes ou chauds dans les périodes d'excitation avec insomnie, sous forme d'hydrothérapie froide (enveloppements, lotions, douches en jet brisé suivies de frictions), dans les périodes de dépression.
NÉVROSE TRAUMATIQUE
La névrose traumatique est une maladie du système nerveux sans lésion anatomo-pathologique connue, véritable maladie psychique qui est la conséquence directe ou indirecte, immédiate ou éloignée, d'un traumatisme plus ou moins violent.
Étiologie.
La cause déterminante de l'affection est le traumatisme, non pas le traumatisme physique qui peut être sans importance, mais le traumatisme moral, le choc ou l'ébranlement ner\-eux qui accompagne d'ordinaire le traumatisme ph^^sique. Ce qui prouve bien que le traumatisme physique n'est pas indispensable et que c'est le choc moral qui peut être la cause principale sinon unique de la névrose, c'est qu'elle peut survenir chez des personnes qui ont simplement été témoins d'un accident physique subi par d'autres.
Une cause prédisposante n'est pas indispensable. Si l'on doit admettre que des individus névropathes de naissance ou affaiblis dans leur constitution par des affections organiques antérieures, infectieuses ou toxiques ou bien qui sont momentanément sous l'impression d'une cause de dépression physique et morale par des chagrins ou des deuils antérieurs, sont plus prédisposés que d'autres à la névrose traumatique, on peut cependant voir survenir cette dernière chez des individus jusque là indemnes de tout trouble nerveux organique ou fonctionnel.
La névrose traumatique survient le plus souvent à la suite d'un accident de chemin de fer, et cela parce que, dans ces conditions, le traumatisme psychique est presque inévitable, même en l'absence complète ou presque complète de tout traumatisme physique. L'existence de ce traumatisme psychique se trouve dans ce fait qu'après l'accident, la plupart des individus n'ayant subi aucune lésion sont pris d'une espèce de folie momentanée qui les pousse à s'enfuir, sans réflexion et sans raison aucune, loin du lieu de l'accident, sans s'inquiéter de ce qu'ils laissent derrière eux ni du chemin qu'ils prennent. C'est seulement après une course folle de quelc^ues centaines de mètres qu'ils reviennent à eux, constatent qu'ils sont indemnes, s'étonnent de la fuite injustifiée
■qu'ils viennent d'accomplir, puis retournent lentement au lieu de l'accident pour se rendre compte de par eux-mêmes de la cause réelle de leur course éperdue.
Le choc moral ne doit pas nécessairement se produire en même temps que le traumatisme physique. Il peut être postérieur à ce dernier. C'est ce que l'on voit survenir dans la plupart des accidents du travail, où la lésion initiale peut être anodine ou grave, mais où les préoccupations du traumatisé concernant les suites de son accident et surtout concernant l'indemnité plus ou moins grande à laquelle il croit avoir droit constituent un véritable traumatisme psychique permanent amenant les troubles nerveux et empêchant leur guérison.
Car s'il faut admettre que la névrose traumatique a existé de tout temps, méconnue dans sa signification véritable à cause de l'état peu avancé de nos connaissances concernant les affections fonctionnelles, il n'en est pas moins vrai que les cas se sont multipliés dans une proportion effrayante dans ces vingt dernières années, non seulement par la fréquence plus grande des accidents de chemin de fer, par suite de la multiplication des voies de communication, et des facilités de plus en plus grandes des moyens de transport, mais surtout par la loi sur les accidents du travail, qui a fait naitre dans l'esprit de chaque traumatisé ce qu'il appelle « son droit » à l'indemnité, indemnité d'autant plus grande que les symptômes sont plus graves et plus durables. Tous les auteurs qui se sont occupés de la névrose traumatique reconnaissent cette influence nuisible. Ils sont unanimes à proclamer que des traumatismes légers qui, avant la proclamation du droit à l'indemnité, guérissaient complètement sans déficit permanent, parce que le traumatisé était désireux de reprendre au plus vite le travail qui doit le faire vivre, lui et sa famille, traînent actuellement en longueur, s'accompagnent de troubles fonctionnels inconnus dans le temps, troubles éveillés et maintenus, inconsciemment sans doute, par l'espoir d'une rente ou d'une indemnité.
L'accident du travail, quelque minime qu'il soit, frappant un individu isolé, du moment qu'il peut éveiller en lui l'espoir d'une indemnité, au même titre que le traumatisme plus ou moins violent acccompagné d'ébranlement nerveux frappant un groupe d'individus, peut donc être cause de névrose traumatique.
Mais ce n'est pas l'importance ou la gravité du traumatisme qui intervient ici comme cause efficace, puiscjuc même un trauma-
MALADIES NERVEUSES. ■lO
tisme en apparence léger, ne se traduisant au dehors ni par une blessure ni par une écorchure, peut provoquer la névrose. Le point capital pour que celle-ci éclate, c'est qu'il y ait ébranlement psychique. Si cet ébranlement fait défaut et qu'il existe de plus l'un ou l'autre des symptômes fondamentaux de l'hystérie, il vaut mieux diagnostiquer cette dernière affection que la névrose traumatique.
Ce qui prouve d'ailleurs la haute importance qui revient au traumatisme psychique dans la genèse de la névrose traumatique, c'est que, tant dans les accidents collectifs que dans les accidents isolés, les symptômes de la névrose ne se manifestent pas toujours à la suite du traumatisme, mais l'accidenté peut présenter une période d'incubation ou de méditation qui peut durer des jours, des semaines et même quelquefois plusieurs mois.
Symptomatologie.
Les manifestations de la névrose traumatique sont aussi nombreuses que variées. Elles s'identifient en partie avec les manifestations de l'hystérie, en partie avec les manifestations de la neurasthénie. De la combinaison de ces diverses manifestations résultent des types excessivement variés qui échappent à toute description. Suivant que les manifestations hystériques ou neurasthéniques occupent l'avant-scène du tableau clinique, on peut parler d'hystérie traumatique ou de neurasthénie traumatique. Quand les symptômes de dépression cérébrale dominent, on peut parler encore d'hypocondrie traumatique. Mais l'hystérie traumatique, la neurasthénie traumatique et l'hypocondrie traumatique ne forment que des types plus ou moins nettement délimités, entre lesquels existent de nombreux tj^pes intermédiaires, qui tous, quelle que soit la nature des symptômes donnant à l'affection son aspect particulier, appartiennent à la névrose traumatique. Comme symptômes neurasthéniques, on peut voir survenir : 1° La douleur, qui est un phénomène presque constant et qui se localise tout d'abord au niveau des régions traumatisées. Cette douleur entraine à sa suite la contracture des muscles voisins qui, comme un élément de défense, véritable contracture réflexe, immobilise la région traumatisée et entraîne ainsi à sa suite une diminution de la motilité volontaire. Quand le traumatisme a porté sur la colonne vertébrale, une ou plusieurs vertèbres sont souvent douloureuses à la pression où à la percussion, et la contraction de défense des muscles sacro-lombaires amène alors l'immobilité absolue de la colonne vertébrale. Quand le trauma-
tisme physique a été nul ou n'a pas intéressé une région particulière, les malades se plaignent encore de rachialgie ou de douleur tout le long de la colonne vertébrale, avec un siège de prédilection soit dans la région cervico-dorsale, soit dans la région lombo-sacrée, comme dans la neurasthénie proprement dite.
Les traumatismes de la tête s'accompagnent d'ordinaire de maux de tête permanents, avec accès de vertige survenant surtout quand le malade se baisse;
2" 1^' insomnie est également un symptôme précoce et persistant. Tantôt l'insomnie est complète et le malade passe des nuits entières sans trouver du sommeil, tantôt, et c'est le cas le plus fréquent, le sommeil survient après une ou deux heures d'attente, mais il est entrecoupé de rêves effrayants se rapportant plus ou moins directement à l'accident qui a été la cause de la névrose;
3° Les malades se plaignent souvent de faiblesse musculaire ou de diminution de la motilité volontaire, c'est de Vasthénie neuromusculaire. Dans la vie ordinaire ils exécutent tous les mouvements, en apparence du moins, comme un homme normal, avec cette différence qu'ils se plaignent de la sensation subjective de lassitude généralisée. Quand on les examine ils sont en état d'exécuter tous les mouvements qu'on leur demande de faire, mais la force musculaire mesurée soit au dynamomètre, soit approximativement par le degré de résistance qu'ils opposent aux mouvements passifs, est presque nulle. Mais cette diminution de force musculaire n'est pas réelle, elle est d'origine psychique. Si on demande, en effet, à ces malades de maintenir l'avant-bras fléchi sur le bras et de résister énergiquement au mouvement passif d'extension de l'avant-bras, on est étonné du peu de résistance qu'ils opposent. De plus, chose étrange, si pendant ce mouvement passif d'extension de l'avant-bras on lâche brusquement celui-ci, on ne voit pas un brusque mouvement de flexion survenir comme cela devrait être si le malade contractait réellement ses muscles fléchisseurs, mais l'avant-bras reste dans la position dans laquelle on l'a amené, quelquefois même il continue pendant un court laps de temps le mouvement d'extension qu'on lui imprimait passivement, preuve évidente que Tinnervation motrice volontaire, que le malade s'efforce, en apparence du moins, à envoyer dans ses muscles fléchisseurs de l'avant-bras, n'y arrive pas en réalité. Cette inhibition corticale d'un mouvement commandé peut se mettre en évidence encore d'une autre façon. Si on demande au malade de fléchir l'avant-bras sur le bras et de résister au mouvement passif d'extension, on ne voit et on ne sent pas les muscles
fléchisseurs se durcir. Si, quelques instants après, on lui demande de serrer fortement dans sa main les doigts du médecin, celui-ci ne sent pas non plus une pression quelconque s'exercer sur ses doigts. jMais comme preuve de l'innervation motrice que le malade semble envoyer dans ses muscles, on voit et on sent se produire une contraction énergique des muscles du bras et de l'épaule que dans l'expérience précédente le malade paraissait incapable d'amener en contraction. Une innervation motrice semble donc bien partir de l'écorce cérébrale, mais au lieu de se rendre dans les muscles qui devraient se contracter, le malade l'envoie, consciemment ou inconsciemment, dans les muscles voisins ;
4° Comme symptôme neurasthénique fréquent on voit survenir encore l'exagération des réflexes tendineux sans modification apparente des réflexes cutanés, ou bien, avec une exagération concomitante de ces derniers. Cette exagération des réflexes tendineux ne va jamais jusqu'à produire ni le clonus de la rotule ni le clonus du pied. Ce qui prouve souvent le caractère psychique de cette exagération des réflexes tendineux, c'est que la percussion du ligament rotulien n'amène pas un mouvement brusque et unique de propulsion de la jambe sur la cuisse, mais bien souvent deux ou trois secousses successives et d'inégale intensité dans le muscle quadriceps. Un moyen de se renseigner sur la réalité de l'exagération du réflexe rotulien, c'est de percuter la crête du tibia, percussion qui, en cas d'exagération réelle des réflexes tendineux, est souvent suivie d'une contraction du muscle.
L'absence de contraction réflexe dans ces conditions ne peut toutefois pas être considérée comme une preuve de la nature psychique de l'exagération. Mais un moyen qui nous a souvent servi pour savoir si une exagération des réflexes rotuliens est organique ou fonctionnelle est le suivant : Si, chez un homme normal ou un homme atteint de paraplégie spastique, on percute successivement le ligament rotulien, la rotule et la partie tendineuse sus-rotulienne du muscle quadriceps, on ne voit jamais la contraction réflexe se produire par percussion de la rotule, alors que le muscle se contracte vivement, chaque fois que le marteau percuteur tombe sur son tendon soit au-dessus, soit au-dessous de la rotule. Dans l'hystérie et dans la névrose traumatique accompagnées d'exagération des réflexes tendineux, le réflexe se produit souvent, même quand on percute la rotule. C'est ce qui prouve la nature purement psychique de l'exagération.
Un symptôme fréquent encore est l'exagération de l'activité cardiaque ou tachycardie survenant par crises ou par accès, surtout
à la suite d'excitations mécaniques ou psychiques, puis des troubles vaso-moteurs consistant en rougeur ou en pâleur subite de la face, ou bien dans l'apparition brusque, au moment de l'examen, de plaques rouges sur diverses régions du corps, principalement au cou et à la poitrine. Ces troubles vaso-moteurs peuvent encore être provoqués mécaniquement soit sous forme de petits nodules, qui se forment aux points touchés par l'épingle lors de l'exploration de la sensibilité douloureuse, soit sous forme de larges lignes rouges, puis blanches, quand on promène sur le dos ou la poitrine soit la pointe d'un crayon, soit le rebord de l'ongle. C'est ce qui constitue le dermographisme.
Quand la névrose a duré quelque temps, on voit survenir encore une modification profonde du caractère, de la mélancolie et des préoccupations hypocondriaques. Le malade est tourmenté par des idées noires se rapportant à l'accident subi, à ses souffrances, à sa situation qu'il croit désespérée. Il est convaincu qu'il ne guérira jamais complètement, qu'il ne pourra jamais récupérer la plénitude de sa capacité intellectuelle ou ouvrière antérieure. Il devient irritable, pleure pour des riens, est en proie à des angoisses. Il se plaint d'affaiblissement de la mémoire et se désintéresse de tout, uniquement préoccupé de sa propre personne.
Les symptômes hystériques les plus fréquents de la névrose traumatique sont des symptômes d'affaiblissement ou d'exagération de motilité ou de sensibilité. Comme S3^mptôme moteur on observe fréquemment le tremblement accompagnant l'asthénie musculaire. Ce tremblement peut reproduire à s'y méprendre celui que l'on observe dans certaines affections organiques, notamment le tremblement intentionnel de la sclérose en plaques, le tremblement basedownien ou le tremblement caractéristique de la maladie de Parkinson. Il s'exagère généralement par les émotions morales. Contrairement au tremblement organique qui est presque toujours bilatéral, au moins dans la sclérose en plaques et la maladie de Basedow, le tremblement de la névrose traumatique peut être unilatéral et n'intéresser qu'un membre supérieur. Nous avons eu l'occasion d'observer un tremblement très intense du membre supérieur droit, chez un ouvrier victime d'un accident du travail qui a persisté pendant six mois, résistant à tous les traitements, et qui a disparu un beau jour brusquement, quand il était en observation dans ma clinique, et cela à la suite de la réception d'une lettre que lui avait envoyée sa femme, le priant de revenir à la maison à l'occasion de la fête du village!
La paralysie peut se présenter sous forme de monoplégie, d'iiémiplégie ou de paraplégie. Elle est quelquefois flasque, le plus souvent elle est accompagnée de contracture. Elle a tous les caractères de la paralysie h^^stérique, c'est-à-dire que tout en ayant les caractères d'une paralysie centrale, elle ne s'accompagne jamais des modifications des réflexes tendineux et cutanés, caractéristiques des paralysies organiques. Souvent aussi, elle est accompagnée d'anesthésie hystérique. C'est ainsi que nous avons observé une parah^sie flasque de tout le membre supérieur droit, avec anesthésie limitée par une ligne horizontale, passant par la racine du membre, chez un malade à la suite d'un accident de chemin de fer, dans lequel l'homme avait été projeté par l'épaule contre la paroi de la voiture sans lésion apparente.
En cas d'hémiplégie, les muscles énervés par le nerf facial et par le nerf hypoglosse échappent d'ordinaire à la paralysie. De plus, chose curieuse, l'hémiplégie se produit toujours du côté traumatisé, de telle sorte qu'après un traumatisme ayant porté sur la moitié droite du crâne, on verra survenir une hémiplégie droite alors que, si réellement il y avait eu lésion de l'hémisphère cérébral droit, la paral3^sie aurait dû survenir à gauche.
Au lieu de paralysie complète, on peut voir survenir simplement de la parésie ; ce qui prouve bien que dans ces cas la parésie est d'origine psychique, c'est que la force musculaire réelle développée par le malade est nulle, malgré l'effort visible qu'il semble effectuer; de plus, bien souvent on voit l'impulsion volontaire se rendre dans les muscles voisins de ceux que le malade est prié de contracter.
Le trouble moteur le plus fréquent est la contracture , soit contracture en extension d'un membre inférieur, soit contracture en flexion d'un membre supérieur, soit paraplégie spastique. Cette contracture a de caractéristique que, comme la contracture hystérique, elle augmente avec les efforts que l'on développe pour la vaincre.
Les troubles de la sensibilité caractéristiques de la névrose traumatique sont, à côté des douleurs et des paresthésies qui existent toujours, de ïliypoesthésie onmème de V anesthésie. L'anesthésie peut être uniquement de l'analgésie et s'étendre à toute la surface cutanée. D'autres fois elle intéresse tous les modes de la sensibilité et se présente sous forme d'hémianesthésie ou sous forme d'anesthésie segmentaire. L'anesthésie douloureuse peut exister avec de l'hyperesthésie tactile. Quand il y a anesthésie complète on assiste alors à ce phénomène étrange, c'est que le malade
paraît insensible à toutes les excitations externes, et cependant tous les réflexes, tendineux et cutanés, sont exagérés.
Tous les symptômes hystériques et neurasthéniques peuvent se combiner et présenter les plus grandes variations dans leur nombre, leur intensité et la façon dont ils sont associés. Il en résulte qu'il existe autant de types de névrose traumatique qu'il y a d'individus qui en sont atteints.
Diagnostic.
Le diagnostic de névrose traumatique doit se faire par exclusion. Ici, comme dans l'hystérie et la neurasthénie, il faut écouter son malade avec patience, lui permettre l'exposé complet de l'état de ses souffrances physiques et morales, admettre, a priori, comme réel tout ce dont il se plaint, puis le soumettre à un examen somatique complet dans le but de trouver des symptômes objectifs qui puissent venir à l'appui de ses affirmxations. Car le point capital à élucider, dans les états nerveux consécutifs à des traumatismes, c'est l'existence ou la non-existence de symptômes permettant de ■conclure à l'existence d'une affection organique. Le système nerveux est, par bonheur, un système qui parle, c'est-à-dire dont les lésions irritatives ou destructives doivent se traduire par des symptômes d'exagération ou d'affaiblissement du fonctionnement normal. Si, après un examen complet, méthodiquement conduit ■et, au besoin, s'il existe le moindre doute, répété à quelques jours d'intervalle, on ne parvient pas à mettre en évidence l'existence incontestable de symptômes objectifs, on peut écarter, avec énormément de probabilités, l'existence d'un trouble organique. Dans ces conditions, on doit rechercher s'il n'existe pas de symptômes d'ordre fonctionnel permettant de fixer le diagnostic d'une façon définitive.
Dans tout cas de névrose traumatique on doit penser à la possibilité de la simulation de la part du malade, ou du moins à la possibilité d'une exagération intentionnelle des symptômes dont il se plaint. C'est là un côté particulier de la névrose traumatique, extrêmement pénible pour le médecin, qui ne se rencontre pas, au moins pas au même degré, ni dans l'hystérie ni dans la neurasthénie. La raison en est facile à saisir. Le neurasthénique simple désire guérir. Ce qui le prouve, c'est l'influence morale considérable que le médecin en qui il a confiance peut exercer sur lui au moins momentanément. L'hystérique souvent désire être malade €t cela uniquement pour susciter l'intérêt et la compassion autour d'elle, parce que son état de maladie la rend en quelque sorte
intéressante, mais tout ce dont elle se plaint n'exerce aucune influence visible sur son état physique. Elle a accepté son sort tel qu'il est et elle s'en contente.
Le névrosé traumatique, au contraire, est intéressé matériellement à la longue durée de sa maladie. Il doit convaincre ceux qui l'entourent et surtout les médecins qui l'examinent de la réalité et de la gravité de son état, parce que l'indemnité à laquelle il a droit le préoccupe au plus haut point et qu'il sait, soit de par lui-même, soit de par son entourage, que cette indemnité sera en rapport et avec la durée de son mal et avec l'intensité de ses soufl"rances.
La simulation est donc compréhensible, elle existe ou peut exister, sans aucun doute, mais si on entend par simulation le désir formel et conscient du malade d'exagérer volontairement les symptômes de son état pathologique, nous croyons que la simulation est rare; qu'en tout cas, elle est beaucoup moins fréquente qu'on ne le croit généralement. Mais, si la simulation est rare, l'exagération plus ou moins inconsciente des symptômes existants est un phénomène fréquent. Il est bon que le médecin le sache et que, dans tout cas un peu extraordinaire, il pense à la possibilité d'une simulation.
L'examen d'un malade, victime d'un accident du travail, doit donc être fait sans aucune idée préconçue. Tous les efforts du médecin doivent tendre à mettre en évidence des symptômes objectifs pouvant venir à l'appui des affirmations du traumatisé. Parmi ces symptômes, le plus important est l'exagération permanente des réflexes tendineux, surtout quand elle accompagne l'abolition ou la modification des réflexes cutanés. Sous ce rapport il est bon toutefois de se rappeler que l'abolition du réflexe plantaire en flexion s'observe fréquemment dans l'hystérie;
l'irritabilité mécanique des muscles, que l'on peut rencontrer toutefois encore dans les cas avancés de troubles de la nutrition ;
les troubles vaso-moteurs, la tachycardie, le rétrécissement concentrique du champ visuel, etc.
Ce sont là symptômes objectifs de troubles fonctionnels du système nerveux, mais que le malade n'est pas en état de reproduire volontairement.
La douleur est un symptôme fréquent dans la névrose traumatique. C'est un symptôme purement subjectif dont on ne peut jamais contester l'existence, mais dont il est difficile de savoir s'il est réel ou simulé. Dans quelques cas, on peut reconnaître l'existence réelle de points douloureux à ce fait que la pression exercée
à ce niveau, non seulement provoque de la douleur, mais encore s'accompagne d'une modification du pouls et quelquefois aussi d'un rétrécissement de la pupille (réflexe psychique). L'absence pourtant de cette réaction cardiaque ou pupillaire ne permet pas de conclure à la non-existence de la douleur.
Certaines simulations sont cependant faciles à dépister. C'est ainsi que nous avons récemment été chargé de l'expertise médicale d'un accidenté du travail atteint de contracture hystérique du membre inférieur droit avec hémianesthésie droite pour tous les modes de la sensibilité. Xous en avons fait l'objet d'une démonstration clinique. En explorant le malade de dos avec une épingle, nous lui avions intimé l'ordre, chaque fois qu'on le toucherait, de dire à haute voix « je sens » ou bien « je ne sens pas ». En le piquant alors avec l'épingle en ne lui laissant pas le temps de réfléchir, il disait « je sens » chaque fois qu'on le touchait à gauche ; mais aussi « je ne sens pas », chaque fois que l'épingle le touchait à droite ! C'était bien là la preuve manifeste que son hémianesthésie droite était simulée. Ce même malade paraissait être atteint d'hémianesthésie droite profonde, puisque, les yeux bandés, il ne parvenait pas à dire la position imprimée à l'un ou l'autre segment de membre. La simulation ici encore pouvait être mise en évidence de la façon la plus simple. Il suffisait de répéter la même expérience « fermer ou ouvrir passivement la main » un certain nombre de fois pour se rendre compte que chaque fois que la main était fermée, il la déclarait ouverte et chaque fois qu'elle était ouverte il la disait fermée, sans se tromper une seule fois.
La simulation est donc possible. Il faut y penser, tâcher de la dépister, mais ne conclure à son existence que quand on a des preuves manifestes.
Si l'examen d'un accidenté du travail ne révèle l'existence d'aucun symptôme objectif et que l'on a des doutes sur le caractère réel des symptômes subjectifs, il est bon, avant de se prononcer, de tenir le malade pendant quelque temps en observation dans un hôpital ou dans un institut.
Dans certains cas de névrose traumatique, il sera donc souvent bien difficile d'établir, non seulement s'il y a simulation ou troubles fonctionnels ou organiques véritables, mais encore, en cas d'absence de simulation, s'il n'y a pas exagération involontaire des troubles fonctionnels, de même que la répartition exacte, surtout pour ce qui concerne les symptômes subjectifs, de ce qui est réellement fonctionnel et de ce qui est organique.
Mais le médecin ne doit pas seulement faire un diagnostic
médical, il sera très souvent appelé à se prononcer soit comme médecin-expert nommé par la famille, soit comme médecin-expert désio-né par le tribunal, sur le degré d'incapacité de travail, soit temporaire, soit permanente, imputable au traumatisme. C'est là une question excessivement difficile à régler, et pour la solution <ie laquelle il est impossible de s'appuyer sur des règles fixées d'avance. Chaque cas doit être évalué individuellement. S'il n'y a pas de lésion organique l'incapacité n'est jamais permanente. Si les troubles organiques sont locaux, il ne peut s'agir que d'incapacité partielle. Si les troubles sont généraux il faut tenir compte de leur intensité et de leur étendue.
Un principe de droit domine toute la situation : tout homme qui a subi un dommage a droit à une juste réparation. Le médecin doit intervenir pour apprécier exactement le degré du dommage subi, et il ne peut se faire ni l'avocat de son client ni celui de l'administration qui l'a proposé à titre d'expert. Il est censé ignorer complètement les intérêts qui sont en jeu. Il n'a pas le -droit de faire, dans ses appréciations, ni du tort à l'accidenté, ni du tort à la société responsable. En cas de doute, il exprime ses doutes en toute franchise sans se laisser guider par les personnes en cause et surtout sans se dire, ce à quoi il serait plus ou moins enclin a priori, que le doute doit favoriser plutôt l'ouvrier qui est pauvre que la société responsable.
Dans les cas où une indemnité est justifiée, il est de la plus haute importance de la faire octroyer le plus rapidement possible. La solution du litige est souvent pour l'accidenté, surtout quand il s'agit de troubles fonctionnels, un élément important deguérison. Il est donc du devoir de tout médecin-expert, dans un cas d'accident, de faire son rapport le plus rapidement possible, convaincu que l'attente et l'inquiétude dans lesquelles vit l'accidenté peuvent entretenir et même aggraver les troubles fonctionnels.
Pronostic.
Dans les cas légers, la guérison peut être complète. Il faut d'ailleurs admettre a priori que tout trouble fonctionnel quel qu'il soit est susceptible de guérison. Cependant, dès que la question d'indemnité est en jeu, les névroses les plus légères peuvent -devenir tenaces. La présence de symptômes psychiques rend généralement le pronostic moins favorable.
Traitement.
Aussi longtemps que la question d'indemnité n'aura pas reçu •de solution, il n'y a guère d'espoir d'obtenir un résultat favorable
.quel que soit le traitement institué. C'est I;\ Ir moi H |.i ii,ri|)..| surtout au point de vue du traumatisé, pour le(|U(^l le in(^decJii doit tout mettre en œuvre pour arriv<«r ;\ une solution jiiHln psi satisfaisante du litige. C'est en (|uel(|uc soric l.i p.nlir, nHHcnlirlIr^ du traitement. Dès qu'une solution est intcM venue .1 .pui raccidrnU^ est débarrassé de toute préoccupatioti i)éf;uni;ui(î ;\ cet 6^i\A'\, il faut le soigner comme un hystéri(|ue ou comme un nenniHtl ionique, relever ses forces par une alimentation i;ili(»nnrllr ri surtout se rappeler que le traitement moral seul 'onduiia a la guérison.
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