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INTRODUCTION
Le sujet que nous nous proposons d'étudier confine à une foule de questions d'anatomie et de physiologie sur lesquelles la lumière est encore très loin d'être faite ; et, quoique depuis un certain nombre d'années une quantité considérable de travaux aient été entrepris et publiés sur la contracture permanente des hémiplégiques, il est certain que cette matière est aujourd'hui pleine d'actualité, en présence des recherches multipliées que l'on poursuit en France et à l'étranger, sur les divers phénomènes mécaniques et chimiques de la fonction musculaire.
Le problème qui s'impose immédiatement à l'esprit, dans le domaine des faits en question, est formulé tout entier dans la désignation particulière que l'on a donnée au symptôme qui nous intéresse : la contracture. Pour parler plus explicitement, la contracture n'est-elle qu'une contraction permanente, quelquefois indéfiniment prolongée, possédant tous les attributs chimiques et physiques
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des contractions nmscolaires transitoires? On bien correspond-elle à nn état intoinédiaire an repos et à TactiTité de la fibre striée? Il est certain, à priori, qne, s'il s'agit d'nne ooBliactioD imlgaire ne présentant de spécial qae sa longoe dnrée, ce phénomène paraît an premier abord inTraisemblable, extraordinaire, incompatible ayec tontes les données que nons possédons sur la faible étradne des efforts mnscnlaires possibles. Anssi les anciens avaient-ils admis (et Fidée était bien naturelle) qne les muscles paralysés s'amoindrissaient peu à peu, se rétractaient et finissaient de la sorte par donner aux membres paralysés l'attitude que nons savons aujourdliui correspondre à une contracture permanente.
Mais, il faut le reconnaître, la conception de la contracture, en tant que phénomène actif, loin de satisfaire les esprits, n'a servi qn'à rendre plus embarrassée la solution du problème ; et l'on se demande comment il est possible qu'une contraction musculaire qui peut durer vingt ans, trente ans, quelquefois plus encore, ne se complique pas fatalement d'une altération des éléments contractiles aboutissant un jour ou l'autre à la flaccidité du membre paralysé. Telles sont les questions que nous avons en vue sinon de résoudre, au moins de réduire à leurs termes Tes plus simples.
Cependant il nous sera impossible d'explorer dans toute son étendue un aussi vaste champ d'étude, et nous nous bornerons à discuter quelques-uns des résultats qui nous ont été fournis par l'observation d'un grand nombre d'hémiplégiques, et qui ont plus spécialement trait aux conditions physiologiques et anatomo-pathologiques de la (îontracture.
Pour ce qui concerne les lésions auxquelles est due la
contracture hémiplégique, nous passerons en revue les diverses régions de l'encéphale et de la moelle épinière qui président à l'apparition de ce symptôme ; et sous le rapport clinique, nous étudierons certains phénomènes spéciaux, tels que les réflexes musculaires et plusieurs points relatifs à révolution de Thémiplégie incurable, sur lesquels l'attention des médecins s'est portée depuis un certain nombre d'années.
Nous espérons ainsi arriver à énoncer quelques conclusions de physiologie pathologique, qui pourront être généralisées à tous les cas de contracture permanente. Si cette étude avait quelque mérite, c'est aux précieux conseils de notre maître, M. le professeur Charcot, qu'il faudrait en attribuer la meilleure part.
Notre travail sera divisé en trois parties :
Dans une première partie^ nous examinerons les conditions anatomo-pathologiques qui président au développement de la contracture hémiplégique et qui l'entretiennent à l'état de symptôme permanent et définitif.
Dans la deuxième partie, nous insisterons sur quelques-uns des caractères cliniques de cette contracture, et spécialement sur une disposition morbide, très commune et très intéressante qu'on pourrait appeler la contracture latente.
Enfla, dans la troisième partie, nous essaierons de formuler les lois générales qui régissent les contractures permanentes et en particulier la contracture secondaire des hémiplégiques.
CHAPITRE PREMIER
Dégénération du faisceau •pjr&xniàal
en, gésèraL
C'est seulement quinze an& après la publicatioa du tra* yail de Ludwig Turck^ que M. le professeur Boudiard fit le premier comprendre la grande importance des symptômes de l'hémiplégie permanente de cause cérébrale.
Dans le mémoire célèbre qu'il publia ai 1866 sur les dégénérations secondaires (1), mémoire auquel nous ferons de nombreux emprunts^ M. Bouchard a surtout mis en évidence que la paralysie consécutive à une attaque d'apoplexie ne devenait une maladie incurable qu'à la condition qu'il se fût développé dans la moelle épinière une lésiou également incurable. Nous trouvons de plus annoncée et comme prophétisée au cours de c^e savante étude la docb'ine des localisations cérébrales, à l'édification de laquelle devak si puissamment contribuer l'école de la Salpêtrière, sous l'impulsion de M. Çharcot.
La question des localisations cérébrales et celle de la contracture permanente des hémiplégiques sont en effet
(i) Archives générales de médecine.
tout à fait connexes; elles le sont même à tel point, qu'on peut les traiter toutes deux ensemble^ comme représentant la base anatomique et clinique de la pathologie d'un appareil cérébro-spinal bien défini et qui n'est autre que le fais-^ ceau pyramidal.
Or Tétudedes dégénérations secondaires a fait voir l'existence de scléroses descendantes presque toujours semblables à elles-mêmes et figurant à ce titre parmi les affections systématiques les mieux caractérisées du névraxe^ dans le pédoncule cérébral, dans la protubérance^ dans le bulbe et dans la moelle épinière.
La sclérose du cordon latéral s'étant ainsi montrée la raison anatomique constante des contractures hémiplé" giques secondaires^ M. Bouchard et beaucoup d'auteurs après lui^ ont pu en induire que les cordons latéraux de la moelle représentaient le substratum anatomique où réside le point de départ de toutes les contractures. On en vint même à généraliser cette conception du rôle physiologique du cordon latéral jusqu'à lui rapporter la plupart des symptômes des maladies spinales où les muscles présentent^ à un degré quelconque, un surcroit ou une perversion de leur activité. C'est ainsi^ pour ne citer qu'un exemple de ce genre de symptômes, que les tremblements^ au moins pour une bonne part^ ont été récemment encore attribués à une affection du cordon latéral (1).
Hais dans ce cordon latéral^ le faisceau pyramidal a une étendue et un volume restreints; et^ d'ailleurs, d'une manière générale^ aussi bien dans le cerveau que dans la moelle épinière^ nous devons donner un aperçu de cet appareil^ puisque c'est lui seul qu'on a le plus souvent
(i) Rayxond. — De Vhémichorée ; th. Paris, 1876.
incriminé comme étant le foyer anatomique du symptôme que nous allons étudier.
Le faisceau pyramidal consiste dans le groupement de toutes les fibres nerveuses qui, partant des circonvolutions motrices de l'écorce cérébrale, vont se distribuer aux diflërents étages de la moelle épinière. Il prend naissance dans les grandes cellules, dites cellules géantes, qui occupent les circonvolutions motrices, puis descend à travers le centre ovale jusque dans le pédoncule, après avoir parcouru une certaine étendue d'une région trèsimportante de l'hémisphère sur laquelle nous aurons à revenir longuement, la capsule interne. Au-dessous des centres moteurs du bulbe, auxquels ce faisceau abandonne en passant un certain nombre de ses fibres, il subit la décussation pyramidale et passe du côté opposé de la moelle épinière. C'est même à cet encroisement des pyramides antérieures (qu'il représente au niveau du bulbe dans leur totalité;, que le faisceau pyraiûidal doit sans doute la désignation qu'on lui a récemment imposée. Mais cet entrecroisement est, comme on sait, plus ou moins complet selon les cas (1). Quelquefois toutes les fibres d'un côté, sans exception, passent de l'autre côté dans le cordon latéral; quelquefois, au contraire, l'entrecroisement étant incomplet, il reste un certain nombre de fibres du faisceau pyramidal dans la moitié de la moelle du même côté ; cette partie du faisceau pyramidal non décussée continue son chemin dans le cordon antérieur, à la partie interne delà corne antérieure et à la partie la plus reculée du sillon antéro-postérieur. Enfin, il y a des cas où l'entrecroisement pyramidal fait complètement défaut et
(1) Voy. Cov/rs d'anatomie pathologique de M, le professeur Gharcot, in Progrès médical 1879, n» 19.
il nous semble qne c'est à des eâs de ce genre qu'il faut attribuer les hémiplégies non crwsées sur lesquelles M. Brown-Séquard a si longuement insisté^ à la Société de Biologie et dans ses cours du Collège de France.
Mais l'essentiel des dispositions que nous menons de résumer c'est le passage du faisceau pyramidal dans le cordon latéral du côté opposé de la moelle où il semble se localiser, yers la partie la plus reculée de ce cordon, tout à fait au voisinage de la racine postérieure. Au niveau du renflement cervical ce faisceau a son étendue maximum; au-dessous de cette région où il a commencé à s'épuiser, on le voit progressivement décroître ; à la hauteur du renflement lombaire, il est réduit à de très-faibles dimensions, et c'est à peine si l'on en retrouve quelques vestiges dans les étages sous-jacents de cette région.
Il peut donc sembler à première vue que le faisceau pyramidal a bien moins de rapports avec les origines des nerfs lombaires qu'avec les origines des nerfs cervicaux.
En réalité c'est bien ainsi que les choses se passent. Cependant il existe dans toute la hauteur de la moelle épinière une commissure blanche, qui renferme des fibres du faisceau pyramidal direct, c'est-à-dire de cette portion de fibres qui ne s'est pas entrecroisée dans la région bulbaire et, selon toute vraisemblance, il faut considérer une partie des fibres commissurales de la région dorsale, comme appartenant au faisceau pyramidal destiné à la région lombaire.
Un certain nombre de théories ont été émises relativement au mode de distribution de ce faisceau pyramidal. Il en existe deux sur lesquelles nous allons dire quelques mots et nous nous prononcerons catégoriquement en faveur de l'une d'elles.
Pour certains auteora les fibres da faisceau pyramidal vont directemeitf des ccUnles ntotrices de Técorce du cerveau à la fibre musculaire, et les cellules motrices cérébrales représenteraient ainsi les centres trophiques des muscles où se rident les fibres qu'elles émettent. M. le professeur Huguenin est un ardent défeoseur de celte manière de voir. (1)
Pour d'autres^ au contraire» à Topinion desquels nous nous rangeons^ l'aboutissant nécessaire des fibres pyramidales est la substance grise de la moelle épini^e, de telle sorte que le faisceau pyramidal n'est qu'une grande commissure entre les circonyolutions motrices et la substance grise de la moelle. En outre il y a tout lieu de supposer que, dans la substance grise^ c'est la grande cdiule des cornes antérieures qui représ^te l'organe de terminaison des fibres pyramidales. Enfin, si l'on considère que dans réchelle animsde la rapidité de développement du faisceou pyramidal est en raison directe de la précocité de Tintelligence^ il est tout naturel d'attribuer à cet appareil un rôle de transmission entre les centres de commandement qui occupent l'écorce du cerveau et les centres â'exécu-> lion qui siègent dans les cornes antérieures de la moelle épinière.
De là découle naturellement que les altérations du faisceau pyramidal ne donnent lieu aux contractures perma* nentes que parce qu'elles sont elles-mêmes une cause permanente d'irritation des cellules motrices des cornes antérieures. Nous verrons par la suite qu'à cette sclérose secondaire du faisceau pyramidal peut être rigoureusement assimilée» du mœns pédant un certain temps» cette autre
(1) Centres nerveux, traducUon de Kcl!cr,l87ï).
Tariété de sclérose latérale systématique^ que M. Gbarcot a décrite sous le nom de sclérose latérale amt/ofrophiqtce.
Dans cette affection, ainsi que dans la sclérose deutéropatbique^ les cellules des cornes antérieures subissent une irritation durable, du fait de la lésion scléreuse qui parvient jusqu'à elles. Mais s'il arrive que ces cellules soient atteintes elles-mêmes au point de perdre leurs qualités fonctionnelles^ dès lors la contracture tend à disparaître^ quelque intense que soit la lésion scléreuse du cordon latéral. Les faits de ce genre sont^ il nous semble^ tout à fait de nature à confirmer encore Topinion des anatomistes qui considèrent le faisceau pyramidal comme une commissure cérébro-médullaire.
Mais, bien que les cellules de Técorce du cerveau n'émettent pas de prolongements nerveux immédiatement destinés à la fibre musculaire, il faut cependant leur reconnaître beaucoup des attributions des cellules tropbiques; en effet, lorsqu'un ramollissement superficiel, ou toute autre lésion destructive, a supprimé une certaine étendue des circonvolutions qui les renferment, il s'ensuit fatalement une dégénération du conducteur efférent et une sclérose secondaire des parties occupées par les filets nerveux dégénérés.
En outre, lorsque les cordons nerveux émanés de ces cellules sont interrompus dans un point quelconque de leur trajet par une lésion également destructive, la dégénération suit le même cours, conformément à la loi de Waller, à partir du point que cette lésion occupe sur le trajet de l'appareil.
Nous allons, par conséquent, étudier les dégénérations des faisceaux pyramidaux depuis leur point de départ encépbalique jusqu'à leur aboutissant spinal, en nous
arrêtant tout particulièrement sur les dégénérations intracérébrales et sur les lésions de la substance grise de la moelle épinière qui peuvent résulter de la sclérose latérale descendante. Les données anatomiques que nous a fournies cette étude préliminaire sont indispensables pour l'interprétation physiologique de la contracture permanente.
I. — HISTORIQUE
Ainsi que nous venons de rétablir, Thistoire des lésions encéphaliques qui correspondent ou donnent lieu à la contracture hémiplégique permanente fait partie intégrante de la question des localisations cérébrales : cela va de soi puisque Tétude de ces locaUsations a porté jusqu'à ce jour sur une petite partie seulement de la masse encéphalique, et que les régions circonscrites du cerveau sur lesquelles on a obtenu quelques résultats précis sont justement les régions dites motrices ou psycho- motrices, c'est-à-dire les seules d'entre toutes les régions cérébrales qui peuvent donner lieu à des dégénératidns secondaires. Pour arriver à la délimitation exacte des régions motrices de Fécorce du cerveau, on a imaginé certains procédés d'étude, en un mot une technique, qui permît de reconnaître exactement dans le labyrinthe des circonvolutions les départements nerveux dont l'altération entraîne des troubles moteurs, tels que paralysie, contractures, accès épileptiformes, hémichorée, etc.. C'est par la description technique des
eirconvolations que devait nécessairement débuter l'étude des localisations cérébrales.
Lorsque, grâce aux travaux lumineux de M. Charcot, on ftit arrivé à tracer avec une certaine exactitude la topographie pathologique des centres moteurs, il restait indiqué de poursuivre cette étude des localisations dans la substance blanche du cerveau ou dans les parties centrales de Tencéphale. M. Pilres, dans une série d'observations cliniques et anatomiques minutieusement recueillies^ indiqua le siège précis des lé sions du centre ovale de Vieussens qui déterminent les mêmes symptômes que les lésions corticales. De noire côté, en consacrant à Thistoire des dégénérations secondaires un chapitre d'anatomie pathologique, nous ne ferons que poursuivre, de Técorce cérébrale vers la moelle épinière, les explorations entreprises par ceux de nos prédécesseurs qui. sous les auspices du même maître, ont si puissamment contribué au triomphe de la doctrine des localisations.
Notre ami M. Raymond, pendant son internat à la Salpélrière, avait fait déjà des recherches du même genre el démontré avec M. Charcot Tindépendance d'une région de substance blanche située à la partie postérieure de la capsule interne et destinée à la transmission des impressions sensilives. C'est un problème du même ordre que nous allons essayer de résoudre en délimitant, avec autant d'exactitude que possible, le trajet des fibres centrifuges constituant le faisceau pyramidal dans l'étendue de la capsule interne. Mais, de même que, pour circonscrire dans récorce du cerveau et dans le centre ovale de Vieussens les frontières des portions motrices, il avait fallu recourir à des procédés d'investigation spéciaux, de même, à notre tour, il nous faudra envisager ce domaine moteur de l'en-
céphale sous un point de vue particulier, tout en tenant compte des données acquises au moyen de procédés différents.
Les coupes méthodiques de Pitres sont insuffisantes pour le but que nous nous proposons, car elles ne nous donnent pas les dimensions du faisceau pyramidal dans la capsule interne, et les résultats obtenus par cette manière de faire ont toujours été, du moins jusqu'à ces derniers temps, plus ou moins inexacts. En effet les coupes verticales ou obliques de Thémisphère cérébral n'indiquent guère que la direction verticale des fibres de Texpansion pé- . donculaire.
Après que Burdacb eut attiré l'attention des anatomistes sur la capsule interne, on chercha de toutes parts à poursuivre dans cette importante région de la substance blanche encéphalique la conséquence matérielle des lésions de récorce du cerveau ou du centre ovale de Vieussens. On s'attacha surtout (et cela revient au même), à délimiter dans cette capsule les bornes des altérations qui donnent lieu aux dégénérations descendantes des pédoncules et de la moelle épinière. M. Bouchard, qui s'est préoccupé l'un des premiers de cette question, inspiré par MM. Gharcot et Vulpian, a fourni avant l'heure à la doctrine des localisations cérébrales une de ses bases les plus solides. Qu'il nous soit donc permis de citer ici textuellement le passage du mémoire de M. Bouchard où se trouve énoncée formellement la prédiction de l'indépendance du faisceau pyramidal. Parlant des dégénérations secondaires dans les hémiplégies anciennes, voici comment s'exprime M. Bouchard :
€ D'une façon générale, c'est à la suite de lésions des parties centrales des hémisphères que surviennent ces altérations : c'est surtout dans les hémorrhagies ou dans les
ramollissements des corps striés qu^elles se révèlent facilement à Tobserrateur. Encore faut-il que la lésion n'occupe pas exclusivement le centre des noyaux de substance grise. C'est une remarque vérifiée nombre de fois par MM. Charcot et Yulpian, que les dégénérations secondaires les plus manifestes succèdent à des lésions primitives qui ont détruit une étendue plus ou moins grande de la bandelette blanche interposée aux deux noyaux du corps strié {capsule interne de Burdach). Les lésions des couches optiques amènent aussi après elles des dégénérations descendantes, qui, d'ailleurs^ sont généralement moins marquées que celles qui succèdent aux destructions des corps striés (1). »
Il est certain que la localisation capsulaire, considérée comme nécessaire, indispensable^ par M. Bouchard, était exacte d'une manière générale ; cependant elle n'était pas encore assez circonscrite. Nombre d'années après la publication de ce travail demeuré célèbre, la question resta pendante et elle n'a été vraiment reprise qu'à l'époque où M« Charcot commença dans son enseignement de la Faculté et de la Salpêtrière à remettre en honneur l'étude momentanément négligée des localisations.
En 1875, la capsule interne correspondait aux centres moteurs de l'écorce cérébrale dans ses deux tiers antérieurs ; et sa partie la plus reculée était destinée seulement à la transmission des impressions sensorielles. Depuis 4 ans, cette portion motrice de la capsule a été encore considérablement réduite par les nombreux chercheurs qui se sont consacrés à l'étude de ce petit coin du cerveau et c'est tout au plus, aujourd'hui^ si l'on doit attribuer à un faible tiers
(1) Bouchard : Mémoire sur les dégénérations secondaires^ page 24 du tirage à part.
de toute son étendae les fonctions d'un faisceau de passage entre les circonvolutions dites psycho-motrices et le pédoncule cérébral (1).
Comment en est-on venu à cette réduction considérable des fonctions motrices de la capsule interne ? C'est là un point d'historique sur lequel il n'est pas superflu de revenir.
Deux méthodes toutes différentes ont contribué à Télucidatlon du problème des localisations : la méthode analomo-pathologique et la méthode expérimentale. Cette dernière sur laquelle on avait fondé de grandes espérances, n'a pas donné ce qu'on en avait attendu, et pendant quelque temps on ne tint compte que des données fournies par les recherches analomo-pathologiques ; mais dans ces dernières années une méthode plus nouvelle largement mise à profit, a fourni des résultats qui concordent absolument avec ceux de l'anatomie pathologique : nous voulons parler de l'élude approfondie de l'anatomie de développement des centres nerveux. C'est à un observateur allemand, M. Flechsig, qu'on doit la connaissance exacte du faisceau pyramidal chez le fœtus et il faut reconnaître que le principe du genre de recherches qu'il a entreprises peut être en effet d'un grand secours pour la solution du problème auquel nous nous intéressons. Se fondant sur l'indépendance précoce, même à l'état embryonnaire, des organes destinés à des fonctions différentes, M. Flechsig a reconnu que, dans les diverses parties qui constituent chez le fœtus la masse encéphalique, le faisceau pyramidal possède l'individualité la plus tranchée.
Il a donc été possible à cet ingénieux observateur de
(1) Voy. Charcot, Progrès médical^ 1879, n''29.
suivre le faisceau pyramidal depuis son origine corticale jusqu'à la moelle épinière à travers la substance gélatîni-
forme qui, chez le nouveau-né, représente les antres parlies, relativement retardataires, du centre ovale.
Le même auteur a eu en outre le grand mérite d'adopter un procédé de coopes qui, bien que décrit et connu depuis longtemps, n'avait pas été mis en pratique depuis les récentes recherches relatives aux localisations, mais qui
sans contredit est le meilleur qu'on puisse employer pour la topographie des lésions centrales. Cette coupe, qui est horizontale, doit être faite de dehors en dedans un peu audessus de la scissure du Sylvius. De cette façon on peut constater que la capsule interne est formée de deux parties bien distinctes : une partie antérieure, dirigée obliquement en avant et en dehors, et une partie postérieure, dirigée en dehors et en arrière. Le point de réunion de ces deux segments de la capsule est désigné par M. Flechsig sous le nom de genou.
Le segment antérieur [Fig. 1) est limité en dedans par le bord externe du noyau caudé, en dehors par le noyau lenticulaire ; le segment postérieur est également en rapport en dehors avec le noyau lenticulaire, mais il est bordé en dedans par la face interne de la couche optique ; de plus, il est à remarquer que ce segment antérieur est d'une coloration moins blanche que celui-ci Quant à la partie interne du genou de la capsule, elle répond toujours au sillon de séparation de la couche optique et du corps strié. Il est facile de comprendre que pour déterminer l'étendue antéro-postérieure du faisceau pyramidal, les coupes antéro-postérieures sont de beaucoup préférables aux coupes verticales et obliques (1).
(1) Cette coupe horizontale préconisée par Flechsig avait été déjà représentée dans beaucoup d'ouvrages. On en trouve particulièrement de très beaux spécimens dans V Atlas photographi4ue^Q^.L}iy%(p[QXic\iQ^ 5 et 6), dans Tarticle de Meynert, Stricker's Handb, (fig. 243) où Ton voit nettement (trop nettement peut-être) indiqué le trajet des fibres occipitales du pédoncule. Il en existe également une planche très instruolive dans \] Atlas anatomique du Bourgery et Cl. Bernard. Enfin nous avons trouvé dans Tanatomie de Bartholin (1640), une eau forte qui reproduit avec toute la fidélité désirable la coupe horizontale en question, particulièrement pour ce qui concerne les rapports des deux segments de la capsule avec la couche optique et le noyau caudé d'une part, et avec le noyau lenticulaire d'autre part.
Mais, nous le répétons, ces coupes n'avaient encore servi à aucune application dans Tanatomie pathologique ou dans Tanatomie de déveioppement.
Pig. t.— Nous reproduisons celte jlaiiebede'l'iiulonisde Btrlbol in, parce qu'elle reprétcnlelvec uneguDdeFiaelllude la coupe borizon laie du cerveau faile suivant la ligae Xï (ïoï. flg. 3). Les npporis du nojiu len tic ■■'"--" — '■ '-•■"'- '• "■ — '- '- '- —
le lobule de l'insula, la rormc
II. — DU FAISCEAU PYRAMIDAL CONSIDÉRÉ AU POINT DE VUE DE L'ANATOMIE DE DÉVELOPPEMENT.
Nous n'insisterons pas longuement sur la formation fœtale du faisceau pyramidal. Il nous suffit de signaler seulement les conclusions que M. Flechsig a tirées de ses recherches afin de les mettre en regard des faits anatomo-pathologiques que nous avons observés et qui nous permettent de circonscrire avec précision les limites du faisceau moteur dans la capsule interne. Ce qui ressort des travaux de M. Flechsig, c'est que les régions motrices de récorce cérébrale n'entrent pas en communication directe avec le segment antérieur de cette capsule, non plus qu'avec le tiers postérieur du segment postérieur. De cette façon, le faisceau pyramidal ne représenterait qu'une bien faible partie de la capsule interne, et cela du reste n'a rien d'étonnant si l'on envisage combien est faible l'étendue des circonvolutions motrices proportionnellement à tout le reste des circonvolutious cérébrales.
Ces données d'anatomie descriptive, ainsi qu'on va le voir, sont tout à fait en harmonie avec les faits anatomopathologiques et c'est pour cela que nous avons tenu à les mentionner tout d'abord.
III. — DU FAISCEAU PYRAMIDAL AU POINT DE VUE DE L'ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE LA CAPSULE INTERNE.
Voici de quelle façon M* Charcot s'exprimait, il y a
quatre ans, alors qu'il étudiait les dégénérations secondaires au point de vue des localisations cérébrales : « Les dégénérations secondaires se produisent quand la lésion porte sur les deux tiers antérieurs de la capsule interne ; elles ne se produisent pas quand la lésion porte sur le tiers postérieur ». Au mois d'avril dernier^ M. Charcot est revenu sur cette question dans son cours de la Faculté (1) et a fait voir que si les dégénérations secondaires du faisceau pyramidal sont limitées, comme le dit M. Flechsig, au segment postérieur de la capsule interne, il n'est pas moins vrai que des dégénérations secondaires peuvent se produire dans le segment antérieur de cette capsule et même provoquer après elles des dégénérations pédonculaires.
Ainsi les voies suivies par MM. Charcot et Flechsig sont toutes différentes. L'auteur allemand n'envisage que les conducteurs des centres de la motricité ; M. Charcot, au contraire, étudie toutes les lésions dégénératives secondaires.
Il est donc certain qu'il existe dans la capsule interne des dégénérations secondaires autres que celles du faisceau pyramidal proprement dit, et c'est là un point sur lequel nous allons uninstnnt nous appesantir.
Les dégénérations secondaires sont en quelque sorte le résultat naturel et spontané d'une expérience par la méthode de Waller. A la suite de la destruction d'une fibre nerveuse motrice ou d'une région grise renfermant des cellules motrices, on voit se former plus ou moins rapidement cette sclérose particulière qui représente le dernier terme de la névrite parenchymateuse consécutive à l'interruption du
(i) Progrès médical, 1879, n» 29.
conducteur nerveux; et à cet égard, M. Gbarcot a très souvent insisté sur le fait que les altérations spontanées de récorce du cerveau sont infiniment supérieures aux procédés artificiels, en tant qu'exemples utiles à la démonstration* D'un autre côté il parait évident que dans le cerveau, comme dans la moelle épinière, les régions dites motrices sont aussi des régions à centres trophiques ; on a même pu croire qu'il n'existait de centres trophiques que dans les régions motrices. Si donc on constate dans la capsule interne les lésions bien évidentes d'une dégénération secondaire, il est tout naturel de supposer que le point de départ de cette dégénération occupe la région motrice des circonvolutions.
A l'aide d'une série de faits qu'il nous a été donné d'observer récemment à la Salpêtrière, nous croyons pouvoir démontrer à notre tour qu'il peut se produire dans la capsule interne d'autres dégénérations secondaires que celles du faisceau pyramidal proprement dit. C'est là un point de la plus baute importance, puisque la contracture
secondaire des hémiplégiques est le symptôme essentiel de la dégénération de cause encéphalique, et que, dans les cas dont nous allons donner l'analyse, la contracture des membres a pu faire défaut, bien qu'il existât dans la capsule une dégénération manifeste.
IV. — DÉGÉNÉRATIONS SECONDAIRES DANS LA CAPSULE
Pour étudier les dégénérations secondaires dans la capsule, nous avons toujours pratiqué la coupe horizontale dont M. Flechsig a fait voir les avantages. Msia, pour
obtenir cette coupe^ nous avons procédé généralement d'une façon un peu différente. Le professeur allemand conseille de sectionner le cerveau par sa face externe aussi parallèlement que possible avec la scissure de Sylvius, Il est certain qu'on arrive ainsi au but que l'on se propose ; cependant on n'y arrive pas à coup sûr, attendu que le cerveau conserve rarement sa forme lorsqu'on a décorti-
Fig.3, — Face interne du cerveau. — AB, coupe horizontale. ~ XT, coupe oblique.
que les méninges et que la coupe n'est pas toujours aussi parallèle qu'il serait à désirer. En pareil cas, la capsule interne ne présente pas les rapports qu'on recherche. A notre avis, il est préférable de sectionner l'hémisphère par sa face interne et de diriger le couteau un peu obliquement en bas et en arrière, en le faisant passer par le milieu de la tête du corps strié et par le point de réunion du tiers supérieur avec les deux tiers inférieurs de la couche optique. De cette façon on est toujours sûr de pénétrer en droite ligne dans la région utile. Les lésions de l'écorce du cerveau (lésions de localisa-
tions) n'entraînent done de dégénération secondaire que dans le segment postérieur de la capsule. Voilà un point que M. Gharcot a bien mis en lumière. En un mot il ne s'agit dans ces dégénérations secondaires de la capsule que d'une sclérose descendante du faisceau pyramidal. Mais en dehors des régions motrices, dans le centre ovale par exemple, certaines altérations, même peu étendues, sont capables de donner lieu à des dégénérations secondaires. Nous signalerons à cet égard notre observation III. Toutefois il faut reconnaître que les dégénérations capsulaires sont la plupart du temps difficiles à distinguer à l'œil nu ; on doit avoir recours au microscope pour s'assurer de l'existence de la lésion consécutive. Aussi ne nous étendrons-nous pas plus longuement sur la région capsulaire proprement dite, d'autant plus que l'étude des dégénérations capsulaires est beaucoup plus fructueuse quand on compare ces lésions avec les lésions coexistantes du pédoncule.
V. —DÉGÉNÉRATION PÉDONGULAIRE
Les dégénérations secondaires sont des plus évidentes à la face inférieure des pédoncules, et, depuis qu'elles ont été indiquées par Tûrck, Charcot, Turner, Vulpian^ bien souvent, dans nombre d'observations elles ont été décrites. M. Bouchard, à cette occasion, a énoncé la proposition suivante : « Dans les dégénérations descendantes.
suites d'affections anciennes de Tencéphale, il n'est pas rare de trouver le pédoncule du côté malade plus petit que l'autre. On remarque alors, après avoir arraché ses enveloppes, que sa couleur est modifiée. Il présente à sa face inférieure une traînée d'un gris jaunâtre dirigée dans le sens de ses fibres, plus ou moins large, située tantôt à la partie interne, tantôt vers le milieu, tantôt à la partie externe, suivant le siège qu'occupe dans Thémisphère l'altération primitive (1). »
Un peu plus tard, MM. Jaccoud et Hallopeau, décrivaient à peu près de la même manière les dégénérations secondaires dans le pédoncule : « Si l'atrophie secondaire est considérable, on voit sur le pédoncule cérébral correspondant à la lésion une bandelette grisâtre. Elle en occupe la partie médiane, la partie interne, ou la partie externe , suivant que la lésion centrale intéresse la partie moyenne, antérieure, ou postérieure, du corps strié (2). » Cette délimitation des dégénéralions dans le pédoncule est très loin d'être exacte.
Il y a déjà un certain temps qu'on sait que la dégénération secondaire des hémisphères n'occupe que la partie moyenne de l'étage inférieur, autrement dit la région pyramidale.
Pour ce qui est de la partie postérieure du pédoncule, il est certain (\\jiQjamaisjusqu^à ce jour on rCen a observé la dégéné^ation, du moins consécutivement à une lésion encéphalique. En effet, il parait évident que les fibres postérieures du pédoncule sont des fibres centripètes.
Quant à la partie interne du pédoncule, elle était encore
(1) Loc. cit., pnffc 19 du tirage à part.
f2J Nouv. dictionn, de méd. et de chirurg. pratiques^ tome XII pi.,
regardée^ il y a fort pen de temps^ comme une région absolument à l'abri de toute éventualité de dégénération descendante. Au mois d'avril dernier, M. Gharcot a cependant cité un exemple d'une altération de ce genre dans son cours de la Faculté (1)> et nous en rapp ortons plus loin l'observation.
Mais depuis cette époque, en cherchant attentivement dans les nombreuses autopsies de cerveau que nous avons pratiquées dans le service de ce maître et en consultant les observations de nos prédécesseurs, nous avons pu arriver à dégager sept cas bien démonstratifs de dégénération de la partie interne du pédoncule.
En assignant aux dégénérations pédonculaires une localisation interne, moyenne ou postérieure, suivant que la lésion encéphalique occupe la partie antérieure, moyenne ou postérieure de l'écorce ou des noyaux gris centraux, les auteurs que nous avons cités ne faisaient, après tout, que sanctionner l'idée, déjà si ancienne, que le cerveau peut être divisé en trois régions : une région antérieure destinée aux fonctions psychiques, une région moyenne destinée aux fondions motrices, une région postérieure destinée aux fonctions de sensibilité.
Nous allons, à notre tour, envisager la question sous le même point de vue, et, tout en nous gardant contre les hypothèses, commenter dans le même sens les observations que nous avons recueillies.
Assurément l'étage inférieur du pédoncule peut être considéré comme composé de trois faisceaux, et il est positif que dans l'état normal on peut souvent constater l'existence de cette division {Fig. 4). Bien des fois nous avons
(1) Progrès médical, 1879, no31.
remarqué que le pédoncule présente à sa face inférieure, trois saillies assez nettement distinctes correspondant aux Irois faisceaux dont nous allons nous occuper :
1' Le faisceau postérieur ou faisceau de sensibilité, qui, selon Meynert, doit aboutir directement au lobe occipital, jae dégénère jamais. Sur cepremier point, aucun doute
2° Le faisceau moyen, qui est le siège te plus fréquent — et l'on a pu dire longtemps le siège unique des dégénérations secondaires — est composé de fibres destinées aux muscles de la volonté.
3° Enfln le faisceau interne, qui longtemps a été regardé comme incapable de dégénération, provient manifestement des parties antérieures du cerveau et s'arrête
dans la moelle allongée. Là, selon tonte yraisemblance, ses fibres entrent en rapport arec les organes complexes, qni forment nne si grande partie de la substance grise bulbaire, et on peut le considérer comme nne commissure entre le cerveau et les noyaux moteurs du bulbe; Pour cette raison, et en sa qualité de fûsceau moteur* il est donc susceptible de dégénérer, an même titre que le faisceau moyen émané des circouYolutions motrices.
Nous consenrons par conséquent^ du point de Tue des dégénérations secondaires, la division de Félage pédonculaire inférieur en trois foisceaux. Il nous reste à localiser, au moyen de Tanatomie patbologiqce, les parties de la capsule interne qui correspondent aux trois faisceaux pédonculaires.
YI. ^ RAPPORTS DES LÉSIONS DE LA CAPSULE CITERNE AYEC LES DÉGÉNÉRATIONS PÉDONCULAffiES.
De même que nous avons divisé le pédoncule en trois faisceaux auxquels sont dévolues des attributions différentes, de même, en ce qui concerne la capsule interne, devons-nous donner les limites des régions qui représentent Texpansion encéphalique de ces trois faisceaux.
Pour ce qui est du faisceau postérieur du pédoncule, il est entendu qu'il se continue dans le dernier tiers du segment postérieur de la capsule interne; c'est là que se trouve le carrefour de toutes les sensibilités, à l'occasion duquel M. Charcot a su assimiler Thémianesthésie des hémiplégiques à rhémianesthésie des hystériques. Nous n'y reviendrons pas et nous nous contenterons de dire
que dans le pédoncule, ce faisceau occupe toujours près d'un tiers de l'étage inférieur {tiers externe).
Le faisceau pyramidal, comme nous avons eu Toccasion d'en faire mention plus haut, est représenté dans la capsule par les deux tiers antérieurs du segment postérieur. Si ce faisceau pyramidal est détruit dans sa totalité, ou s'il existe à la surface du cerveau un de ces vastes ramollissements qui suppriment d'un seul coup toute la région des circonvolutions motrices, la région correspondante du pédoncule sera représentée par une dégénération de forme triangulaire à sommet dirigé vers l'angle de la protubérance. En pareil cas, l'étendue de cette dégénération pédonculaire occupera environ le tiers moyen de l'étage inférieur.
Les observations de celte nature sont incomparablement les plus fréquentes, et nous ne croyons pas néces- :saire d'y insister plus longuement.
Quant à ce qui concerne le faisceau pédonculaire interne, îl va de soi que les lésions à*la suite desquelles il dégénère, occupent une situation quelconque dans le segment antérieur de la capsule interne. Tel est le dernier point qu'il nous reste à examiner .
Or il nous semble qu'on peut diviser en trois catégories, caractérisées par un type spécial, les lésions du faisceau interne du pédoncule et que chacune de ces dégénérations correspond à un siège différent, non-seulement dans le sens antéro-postérieur, mais aussi dans le sens transversal du segment antérieur de la capsule interne.
Premier type. — Dégénération de la partie la plus interne du pédoncule. — Lorsque le pédoncule cérébral est dégénéré dans sa partie la plus interne (Soy. obs. I), l'altération correspondante de la capsule intéresse la par-
tie la plus antérieure et la plus interne dn segmenl aDtérieur.
Mais si la dégéaération est séparée (In bord interne da pédODCole par une très mince baDdetette de snbstance blanche saine, cela signiQe qa'il reste dans le segment antérienr de la capsule interne un Èiisceaa de fibres saines entre cette lésion de la capsule et le noyau candé ; et s'il nous est permis d'interpréter immédiatement cette coïncidence, nous dirons que les fibres les plus internes du pédoncule et de la capsule sont la continuation des fibres émanées de la partie la plus interne du lobe antérieur (Toy. observ. II et lîl.)-
Fit- i-— VySiliaèriMiMiu faiiMBuinîenie dapiimKvle. (Obs. H et III.)
Deuxième type. — Dêgénérations pédoncuîaires situées entre le faisceau le plus interne du pédoncule et le faisceau pyramidal. — Ce type ne présente rieo de bien particulier, si ce n'est qu'il correspond à l'altératioQ de la partie moyenne du segment antérieur.
Troisième type. — [Intermédiaire entre le type de dégénération interne et la dégénération du faisceau pyramidal. — Ce type, assurément moins rare el; aussi moins inattendu que les précédents, est cependant à notre avis le plus intéressant de tous. Lorsqu'on examine le pédoncule d'un aphasique qui n'est resté que momentanément paralysé des membres, on s'aperçoit que la dégénération pédonculaire vulgaire n'existe pas, et que le triangle de dégénération de la face inférieure du pédoncule est souvent remplacé par une traînée grisâtre, située à la réunion du faisceau interne avec le faisceau moyen de l'étage inférieur. Ce n'est donc pas là le siège de la dégénération à laquelle sont dues les contractures secondaires : c'est en quelque sorte un siège intermédiaire ; et le grand intérêt que présente cette situation toute particulière de la dégénéralion pédonculaire consisté précisément en ce que les lésions correspondantes de la capsule occupent une localisation assez constante, qui n'est ni le segment antérieur ni le segment postérieur, mais la région désignée par Flechsig sous le nom de genou de la capsule interne.
Dans trois cas très démonstratifs (Voy. observ. IV, V, VI), nous avons vu une lésion bien circonscrite du genou de la capsule donner lieu à une dégénération pédonculaire, située entre le faisceau interne et le faisceau moyen de l'étage inférieur (Fig. 6.), c'est-à-dire en avant de la région motrice du pédoncule (1).
Il est facile de voir combien cette lésion touche de près l'altération capsulaire du faisceau pyramidal, et, au premier abord, il peut paraître assez difficile d'établir une
(1) Nous avons tout récemment observé deux cas absolument conformes à ceux des observations IV, V, VI.
d^naicalkm bien aeeasêe entre les lêsiMis do genou et ceUes de la partie antôienre dn segmaii postérienr. A vrai dire, nous sommes d'ans qii*Q ne bnt pas tn)p diffé-
Fia- e. — Rinionit»fB(9l rrcf m de IMI It lobe ffODtil du \iAvit àt Unsnli cl do tiers vo^fD di novau lenij^otiirtr — 0, namollissMicnl u^rica oca>paiit piaciemÊDl 1> région dn genou dt la la^aXf. — A, nOTin taudé. — B. (ciiubt (iptii[Dr. — C, seg- Btcnl inUrinr d« U tarHic. — E, segment postirieu' de li upsilc.
reocier, an point de vue anatomique et fonctiomiel, ces deoi parties de la capsnle interne, et nous allons en donner dès à présent la raison.
Nons avons va que les dégénérations du faisceau pyramidal s'étendent à travers la protnbérance annulaire, depuis le pédoncule cérébral jnsque dans le cordon latéral dn côté opposé de la moelle épinière. Mais le nom de faisceau pyramidal est très mal appliqué, en ce sens qu'il désigne nniqnement les Qbres nerveuses qui, réunies en
un seul faisceau^ subissent la décussation en dessous de la pyramide bulbaire, pour aller se répandre aux différents étages de la substance grise. Le véritable nom du faisceau pyramidal serait « faisceau volontaire, » ainsi que Tout déjà démontré Ferrier, Carville et Duret. Or, si dans les dégénérations de ce faisceau pyramidal, on constate toujours une sclérose latérale du côté opposé, il est certain que cette sclérose fait défaut quand il s'agit d'une dégénération dm faisceau pédonculaire interne (premier et deuxième types). Dans les observations I, II, III, IV, VI, où Taltération dégénérative du faisceau interne de l'étage inférieur était des plus évidentes, il était impossible de reconnaître la moindre trace de sclérose latérale : cela nous oblige à admettre que la dégénération de ce faisceau pédonculaire aboutissait aux noyaux du bulbe.
D'un autre côté, il est certain que les paralysies faciales, les paralysies de la langue, Taphasie, tiennent à la suppression de l'incitation volontaire propagée au bulbe, dans l'état normal, par des faisceaux de substance blanche ayant leur origine dans l'écorce cérébrale. Ces faisceaux, étant des faisceaux moteurs, devraient être naturellement considérés comme faisant partie du faisceau pyramidal. Donc, il ne faut pas, sous prétexte qu'ils s'arrêtent dans le bulbe et ne subissent pas la décussation des pyramides, les exclure du groupe de conducteurs auxquels appartient le faisceau pyramidal proprement dit.
Par conséquent, la région intermédiaire sur laquelle nous venons d'insister appartient, sous le rapport de sa structure et de ses fonctions, à la même catégorie que la région moyenne de l'étage inférieur, bien qu'elle fasse partie du faisceau interne du pédoncule. C'est aux dégénérations de ce faisceau pédonculaire que sont dues les paralysies de la
face et de la langue (Voy. obsenr. IV, V, VI) et Taphasie, lorsque la lésion est du côté gauche ; et alors, de même que la sclérose descendante médullaire provoque une contracture permanente des membres, de même, la sclérose de ce faisceau détermine la contracture secondaire de la face, symptôme excessivement commun dans les hémiplégies faciales anciennes.
La proposition qui précède est amplement justifiée par les faits anatomo-pathologiques que nous avons observés ; elle trouve également une confirmation dans les résultats anatomiques fournis par Tétude histologique du bulbe dans les cas de sclérose latérale amyotrophique. Mais nous pensons que rbistoire du développement du névraxedoit donner à nos conclusions une sanction plus précieuse encore. Le travail de Fiechsig renferme quelques planches qui peuvent être utilisées pour le but que nous poursuivons {Fig. 7.). L'une de ces planches représente la première apparition de la substance blanche qui réunit la troisième circonvolution frontale à la capsule interne (faisceau frontal inférieur de Pitres). Ce faisceau se développe en même temps que le reste du faisceau pyramidal, ou un peu plus tard ; mais toujours on le voit s'accroître pendant la même période que le faisceau pyramidal proprement dit. La coupe dont nous reproduisons ici une réduction schématisée fait voir en outre que les fibres blanches qui émanent de la troisième circonvolution frontale ou de la partie inférieure de la frontale ascendante vont fournir un appoint considérable au segment antérieur de la capsule^ principalement vers sa partie externe, c'est-à-dire au contact du noyau lenticulaire. Cette observation, dans le domaine de Tanatomie de développement, concorde donc absolument avec les résultats auxquels l'anatomie pathologique nous a conduits ; il existe par
coDSéqaent dans le segmeat antériear de la capsule certaioes Qbres capables de dégénération descendante, et ces Qbres provienneot de la partie postérieure et externe da lobe frontal. D'ailleurs, les recherches chromoîogiques de M. Parrot sur le développement de la sone rolandi-
que (1) démontrent que le faisceau pyramidal s'étend en avant vers les régions motrices du lobe frontal, et par suite que le segment antérieur de la capsule est composé, pour une certaine part, des éléments conducteurs de ce foisceau. En limitant aux deux tiers antérieurs du segment postérieur de la capsule interne l'étendue du faisceau pyramidal, M. Flechsiz s'est donc un peu trop hàlé de dire : « Nous ayons changé tout cela. »
Quant aux dégénérations de la bandeîetle la plus interne du pédoncule telles nous ont paru toujours coïn-
(1) Voy. Soe.ae Biologie, avril 1879.
cider avec des troubles purs et simples de Vintelligence sans aucune manifestoMonparalytique aux membres, au visage ou à la langue (Voy. obsenr. I, n, m, YI). Dans les observations I et III, où la dégénération était tout à fait voisine du bord interne du pédoncule, les seuls troubles constatés ont été des troubles psychiques, parmi lesquels la perte de la mémoire et surtout Foubli des mots ont été les plus caractérisés. Dans Tobservation n, il n'existait pas de signes de paralysie, mais simplement une grande difficulté 4e langage : c il fallait, nous disait une surveillante, entendre parler la malade pour se douter qu'elle fût paralysée. » Enfin, dans l'observation IV, nous avons un exemple très-instructif d'une double lésion centrale intéressant du côté gauche le genou de la capsule et du côté droit le segment postérieur. Cette malade était une faible d'esprit, aphasique du fait delà lésion hémisphérique gauche ; et de plus elle était paralytique à gauche, du fait de la lésion hémisphérique droite.
CONCLUSION
// existe dans le pédoncule cérébral quatre fais* ceaux dont les rôles peuvent être répartis de la ma.'nière suivante :
1® Un faisceau postérieur destiné à la transmission des impressions sensibles. (Charcot, Meynert).
2° Un faisceau moyen destiné à Vinnervation des muscles des membres et du tronc.
3® Un faisceau de "petite dimension que nous appellerions volontiers le faisceau géniculéj en raison de ses connexions avec le genou de la capsule interne. Ce faisceau renferme des fibres motrices et se distribue aux noyaux du bulbe, pour donner lemx)uvement à la face, à la langue {au voile du palais peut -être) , en un mot à toutes les parties de la tête et du visage qui peuvent être actionnées par la volonté.
4* Un faisceau interne qui se termine également dans le bulbe et dont la dégénération ne semble coincider le plus souvent qu'avec des troubles intellectiiels.
A ces quatre faisceaux correspondent les quatre divisions suivantes de la capsule interne.
\? Au faisceau postérieur répond le tiers postérieur du segment postérieur (c'est la région de rhémianesthésiej Charcot, Raymond).
2° Au faisceau m^yen répondent les deux tiers antérieurs dusegment postérieur;
3"^ Au faisceau que nous avons appelé génicuU répond le genou de la capsule ;
4"* Enfin au faisceau interne répond tout le segment antérieur de la capsule interne.
Nous ajouterons que les lésions isolées de chacun de ces faisceaux ne sont pas rares^ mais d'un autre côté il peut arriver (et c^est peut-être le cas le plus commun) que ces diverses dégénérations se combinent de manière à représenter dans l'étage inférieur des traînées grisâtres, de siège et d'étendue variés.
Cependant, contrairement à ce qu'avaient dit certains auteurs, le pédoncule ne peut pas être dégénéré dans sa totalité ; en d'autres termes, il y a un maximum que la
dégénëratioQ ne saurait dépasser. Le maiimnm est atteint dans l'observation Vil, où la âégénéraUoQ occape les trois quarts internes de l'étage ioTérienr, ne respectant que le qnart postérienr. Dans ce cas tout le lobe frontal, toat le lobe pariétal et nne grande partie dn lobe occipito-spbé-
Fi}. S. — Dfgèniralitii âea dtax lien inlentet dit fédoKSle. (Yoj. Obs. VII.)
noidal avaient été détrails par on vaste ramollissement superficiel.
Telles sont les lésions de l'encéphale qui déterminent dans la moelle épinière et dans la moelle allongée les dégénéralions sclérenses auxquelles il faut attribuer les contractares des membres, de la tête et de la face caractéristiques de l'bémiplégie permanente.
I. — LÉSIONS DE LA SUBSTANCE BLANCHE
G^est surtout dâD S le cordon latéral de la moelle épi- Dière que Ton observe les lésions de la dégénération secondaire d'origine cérébrale. Il a même semblé longtemps aux auteurs qui se sont occupés de la question, qu'une lésion de la substance blanche fût le seul résultat des dégénérations secondaires et même, ainsi que nous Tavons déjà dit , c'est la constance de cette sclérose descendante qui a pu permettre de considérer bien souvent le faisceau latéral de la moelle épinière comme le substratum anatomique de toutes les contractures.
Dans une autre affection^ où les contractures figurent également au nombre des symptômes les plus importants, la sclérose latérale amyotrophique, Taltération du cordon latéral a été regardée ajuste titre comme une des causes déterminantes de ces contractures. Il paraît résulter des nombreuses recherches qu'a suscitées l'exposé de cette maladie présenté, il y a peu d'années, par M. le professeur Charcot, que la sclérose latérale amyotrophique est la maladie primitive du faisceau pyramidal, tandis que les dégénérations descendantes de cause encéphalique doivent figurer à titre d'affections secondaires du même appareil»
En tout cas il est incontestable que l'ensemble clinique
•qui correspond à chacune de ces deux formes morbides, offre des analogies frappantes, abstraction faite de la cause de i'unilatéralité dans rhémiplégie et surtout du pronostic fatal de la sclérose latérale amyotrophique. Quant aux différences anatomiques, elles ont été signalées et décrites par M. Gbarcot lui-même avec assez de détails pour que nous n'y revenions pas. Bien au contraire, nous ne ferons qu'insister sur la ressemblance des deux lésions, qui» au point de vue de la contracture, ont une détermination clinique identique.
Nous voulons dire par 1& que, le faisceau pyramidal ayant pour aboutissant spinal les cellules de la corne antérieure de la moelle épinière, la dégénération de ce faisceau pourra entraîner tôt ou tard Tatrophie et la disparition de ces éléments. Dans la sclérose latérale primitive, les lésions de la substance grise sont précoces; dans la sclérose latérale secondaire, elles peuvent mettre de longues années à se produire; mais, de toutes façons, la constance de leur apparition dans l'un de ces cas et leur fréquence dans l'autre font bien voir qu'elles ont avec le faisceau pyramidal d'étroits rapports de continuité.
La sclérose du faisceau pyramidal nous démontre donc par une voie détournée mais bien supérieure à celle de l'anatomie normale l'existence de ces relations. En effet, sur les coupes transversales d'une moelle épinière saine on a grand'peine à distinguer dans la substance blanche la direction des cordons nerveux. Au contraire, dans les cas de myélites chroniques, où s'accomplit une transformation flbreuse de certains faisceaux conducteurs, rien n'est plus aisé que de suivre dans la direction des traînées scléreuses le trajet régulier que parcouraient ces faisceaux nerveux dans leur état normal.
Or Yoici ce que nous démontre péremptoirement Tétude des dégénérations secondaires : c'est que delà partie antérointerne du faisceau pyramidal sclérosé se détachent des groupes plus ou moins condensés de fibres qui se dirigent vers la substance grise^ où elles se perdent. Dans la sclérose latérale amyotrophique, on observe identiquement la même altération ; de telle sorte que l'existence de ces fibres scléreuses, jetées comme une sorte de trait d'union entre le cordon latéral et la substance grise de la corne antérieure, est suffisante, à notre avis, pour infirmer Topinion en vertu de laquelle le faisceau pyramidal représenterait un système de fibres nerveuses destinées aux muscles de la vie de relation (1).
Cette dernière théorie qui comporte une relation directe entre Técorce du cerveau et la fibre musculaire, par le chemin unique du faisceau pyramidal, est donc désormais insoutenable. Il faut au contraire envisager le faisceau pyramidal comme une grande commissure établie entre récorce cérébrale et les cornes antérieures de la moelle épinière. Par l'entremise de ce faisceau la volonté agit à distance sur les centres médullaires; mais ceux-là seuls peuvent être considérés comme entrant en relation directe avec la fibre musculaire par les prolongements qu'ils envoient dans les nerfs périphériques.
D'ailleurs, ainsi que nous allons le démontrer dans le paragraphe suivant, l'atrophie musculaire, qu'on peut observer quelquefois dans l'hémiplégie, ne se produit jamais
(1^ Cependant M. Huguenin n'est pas absolument afflrmatif : « Avec les méthodes actuelles d'investigation, on ne peut pas dire avec certitude s'il y a des fibres du pédoncule cérébral qui se rendent obliquement en haut et en dehors au travers de la capsule interne dans la
couronne radiée sans passer par les gros ganglions.» [Loc. ciL, p. 140;
qa'autant que les cellules antérieures de la moelle ont subi elles-mêmes les effets de la dégénération du cordon latéral.
ÉPINIÈRE
Nous nous proposons maintenant de démontrer qu'une atrophie musculaire proprement dite peut être la conséquence de Thémiplégie avec contracture, et que cette conséquence est plus commune qu'on ne le croit généralement.
M. le professeur Charcot a déjà signalé depuis longtemps la possibilité de Tatrophie de certains groupes musculaires dans les hémiplégies cérébrales. Il ne s'agira donc pas ici de faits nouyeaux ; mais nous ajouterons quelques observations à celles qui ont été publiées jusqu'à ce jour, et nous ferons voir ainsi que la lésion des cornes antérieures de la moelle d'où résulte cette atrophie, loin de figurer dans l'anatomie pathologique de l'hémiplégie comme une lésion de hasard, fortuite ou exceptionnelle, doit être envisagée comme le résultat naturel et parfaitement régulier de la dégénération secondaire du faisceau pyramidal.
L — L'atrophie musculaire dans l'hémiplégie est, ainsi qu'il résulte de tout ce qui précède, une variété clinique qui fait partie intégrante de l'histoire des dégénérations secondaires. La lésion préliminaire, indispensable àl'alté-
(1) Une grande partie de ce paragraphe a été publiée dans la Revue Mensuelle de médecine et de chirurgie. (Août 1879.)
ration des cornes antérieures de la moelle épinière, est la sclérose descendante du faisceau pyramidal ; et il va de soi que les hémiplégies curables , transitoires, qui ne se prolongent pas indéfiniment du fait d'une dégénération fasciculée latérale, ne peuvent pas donner naissance aux troubles trophiques que nous allons étudier*
Malgré l'abondance des travaux et des observations qui ont paru depuis quelques années sur cette intéressante question des dégénérations secondaires^ il est assez remarquable que la participation de la substance grise aux troubles anatomiques de la sclérose descendante ait été si longtemps passée sous silence. L. Tùrck n'en fait aucune mention ; M. Bouchard en dit quelques mots, il est vrai ; mais la proposition très laconique qu'il formule est loin d'être favorable à la thèse que nous allons soutenir : « Les altérations secondaires de la moelle épinière ne s^ observent jamais que dans les faisceaux de substance Hanche. La substance grise a toujours été trouvée intacte (1). » Nous sommes parfaitement convaincu de l'exactitude des faits signalés par M. le professeur Bouchard ; cependant il nous excusera de contester que cette règle soit sans exceptions.
Une observation de M. Charcot^ que nous reproduisons à la fin de cette étude (Voy. obs. VIII), vint démontrer que la substance grise pouvait participer aux dégénérations jnéduUaires de cause cérébrale. Néanmoins, comme le cas était le seul de son espèce, on ne pouvait encore relater cette copplication qu'avec des restrictions. G'est-ainsi que M. Charcot, ayant à faire le parallèle de la sclérose latérale descendante et de la sclérose amyotrophique, ne parle
(1) Loc, cit,^ p.. 9 du tirage à part.
de Tatrophie des cornes antérieures que pour en signaler la rareté : < Les bords de la tache sclérense^ dans la sclérose latérale primitive, sont dififas, mal délimités. Dans quelques cas, on les trouve pour ainsi dire confondus avec la substance grise. On sait que celle-ci est régulièrement envahie par l'altération scléreuse dans le cas de sclérose latérale amyotrophique, tandis que cela tf a lieu que d'une façon tout à fait exceptionnelle dans la sclérose consécutive de cause cérébrale (1). »
Malgré la réserve que comporte cette proposition, Taffirmationdu fait n'en subsiste pas moins. D'ailleurs M. Charcot entrevoyait alors que les cas du même genre devaient se multiplier du jour où on les rechercherait avec plus de soin, et à cette même époque il donnait des indications dans ce sens à M. Carrieu, qui trouvait à la Salpêtrière de précieux documents pour sa thèse inaugurale sur les dégénérations secondaires de cause spinale.
Dans cette étude très intéressante, M. Carrieu revint sur le passé de la question et signala les observations cliniques qui, selon lui, devaient répondre aux lésions anatomiques dont il s'occupait plus spécialement (2) : « Romberg dans son Traité des maladies du système nerveux, 48S0, rapporte un fait qui, malgré la pénurie des détails, rentre évidemment dans la classe de ceux que nous étudions . Il s'agit d'un individu qui fut frappé d'une attaque d'hémiplégie du côté gauche. La paralysie cède bientôt au membre inférieur ; au membre supérieur, elle est peu accusée et reste limitée à certains muscles qui^ pendant ce temps, se sont atrophiés. Ce sont en particulier
(1) Leçons sur les localisations cérébrales^ p. 161.
(2) Carrieu, Th., Montpellier, 1876.
les muscles de Tépaule qui sont pris, le deltoïde, les suset sous-épineux, » On pourrait aussi rapprocher de ce fait, un peu trop résumé, une observation que M. Bouchard avait communiquée en 1864 à la Société de Biologie (Voy. observation IX).
Cette observation est intéressante à plus d'un titre. Nous y trouvons le passage suivant où sont signalées bien explicitement les lésions de Tatrophie musculaires : Les muscles sont atrophiés, friables, d'une coloration jaune rougeâtre, et sou^ le microscope présentent un grand nombre de granulations graisseuses dans les faisceaux primitifs, dont la striation transversale a disparu. En même temps, il y a une multiplication d^un grand nombre de noyaux embryoplastiques entre les faisceaux primitifs .
Mais ce qui rend cette observation particulièrement remarquable, c'est assurément l'exactitude avec laquelle sont précisées les limites des altérations corticales. Une pareille localisation dans les centres moteurs était bien faite pour entraîner une dégénération secondaire.
Ces analyses rétrospectives, malgré l'attrait historique qu'elles présentent, ne furent pas d'un grand secours à M. Carrieu pour la solution du problème. L'observation avec autopsie publiée par M. Charcot demeurait le seul document utile.
D'autres observations, bien incomplètes il est vrai, avaient été cependant recueillies de différents côtés. Ainsi, à propos des myélites diffuses, M. Hallopeau mentionne à plusieurs reprises la propagation de la sclérose latérale descendante à la substance grise et particulièrement à la corne antérieure : « L'apparition d'atrophies musculaires permet d'affirmer que la sclérose a provoqué l'atrophie
des cornes antérieures de la moelle oa des racines correspondantes (1). »
Dans ce passage il s'agit d'observations recueillies dans le service de M. Yulpian. Mais H. Hallopean ne parait pas attribuer à l'altération des cornes antérieures la signification d'une lésion systématique.
Un peu plus tard, M. Gharcot rappelle également des cas du même genre qu'il a observés avec M. Pierrot, et il y insiste dans les termes les plus formels : « Développée à l'occasion d'une lésion cérébrale en foyer, la sclérose consécutive acquiert, à un moment donné, une existence en quelque sorte indépendante, autonome ; elle se traduit par des symptômes particuliers. 11 peut arriver que, en raison même de cette autonomie, la lésion se répande au delà des limites qui lui sont d'habitude assignées dans les faisceaux latéraux et envahisse dans la moelle des territoires voisins, les cornes de substance grise, par exemple ; on comprend qu'en pareil cas d'importantes modifications puissent survenir dans le tableau symptomatique ; c'est ainsi que les muscles des membres paralysés, qui d'ordinaire, dans l'hémiplégie permanente, conservent pendant quelque temps leur texture normale et ne s'amaigrissent qu'à la longue, subissent dans certains cas une atrophie dégénérât! ve . plus ou moins rapide, en même temps que la rigidité déterminée par la contracture fait place de nouveau à la flaccidité. Dans plusieurs exemples de ce genre nous avons constaté, M. Pierret et moi, outre ' la sclérose latérale classique, une lésion de la corne grise antérieure du même côté ayant amené la destruction des grandes cellules nerveuses de la région (2). »
(1) Stude sur les myélites chroniques diffuses. {Arch. gén, de médecine, 1871-72 ; 1872, p. 74.)
(2) Leçons sur les localisations cérébrales, p. 163
Et ailleurs, parlant .du pronostic de la contracture hystérique permanente sine materia et de la contracture hystérique avec dégénéralion secondaire, M. Charcot s'exprime encore de la façon la plus catégorique sur la possibilité de la complication atrophie musculaire : « La trépidation convulsive des membres contractures, provoquée ou survenant spontanément (épilepsie spinale tonique), un certain degré d'émaciation des masses musculaires, un peu d'amoindrissement dans Ténergie de la contractilité électrique, ne devraient pas, si j'en juge d'après les observations qui me sont propres, faire désespérer complètement de voir la contracture disparaître sans laisser de traces. Au contraire, VatropJiie limitée plus
particulièremeut à certains groupes de muscles, surtout s'il y Joignait des contractions fibrillaires analogues à celles qu'on observe dans Vatrophie musculaire progressive, ou un affaiblissement très notable de la contractilité faradique devrait faire supposer non seulement que les cordons latéraux sont profondém£nt lésés, mais que, en outre, les cornes antérieures de la substance grise ont été envahies (1). »
Enfin, en 1876, M. le professeur Pitres, alors interne à la Salpêlrière, recueillait dans le service de M. Charcot Tobservation détaillée d'une femme hémiplégique chez laquelle on constatait une atrophie des muscles de l'épaule et de certains groupes musculaires de la main. Le diagnostic de la lésion médullaire formulé du vivant de la malade fut confirmé par l'autopsie, dont les détails sont aussi explicites que possible (2).
(1) Leçons sur les maladies du système nerveux, t, i, p. 364.
(2) Pitres. — Note sur un cas d'atrophie musculaire consécutive à tme sclérose latérale secondaire de la moelle épinière. {Arch. de physiol.norm. etpath.,i^6,p. 657.)
Brissaud. 4
piym la seeonde lïiis sailaneat était ^tnittÉie trndioii des gittmies ffJlnlw molrîcs lie la cvi rievean eocn ffaoe dégésétalian seondaind
cérébrale. La concordsnee de cette observation ïtcc ceBe de M. Charcût rendait dom: de p'as en pins iraisemblabfe qne la lésion et le symptOme sorajoaiés i renx de b Sftléroae descendante Tnlgaire doivent être considérts comme des phénomènes régulière, quoique tardife, de h dégénéralioB latérale. Depuis ce jour, notremaitreM.Charcot a obserré biea souTent des cas de ce geart, et il notts en a signalé mi certain nombre dans tes saBes d'hémiplégiques de la Salpèlrière.
Ihns les livres classiques, dans les traités spëdanx rebtifs ans maladies nerrenses [Basse, Rosenlhal, Hammond), il n'est pas question de l'atrophie mnscnbire des hémiplégiques. Le Traité de% maïadies de la moelle épinière de Leyden, dont la traduction française a pam toot récemment, ne renrenoe qn'un court passage relatif & ce sujet : ■ L'atrophie porte principalement snr la anbstnace blanche et n'intéresse que légèremeDt la corne
antérieure... G^est surtout le faisceau latéral qui se rétrécit ainsi, et^ en ce faisant, il tire généralement de son côté la corne antérieure^ qui se trouve ainsi déviée et forme avec ta postérieure un angle moins obtus... En général, la substance grise ne prend pas part à la dégénération ; la c(»me antérieure est simplement tirée en arrière; sa texture n^est pas modifiée, les cellules nerveuses enparticuHer ne présentent (mcune atrophie... t
Puis il cite Tobservation deCharcotet re[ff€xnd : « Nousmême avons vu, à plusieurs reprises, la substance grise atrophiée au vcHsinage des processus rëticulaires, et tout récemment nous avons rencontré la corne antérieure étalée, présentant une structure réticulée à grosses mailles avec une notable atrophie des cellules nerveuses. Mais, lïous le répétons, il est de règle que la substance grise reste intacte (1). »
Dans une autre circonstance, M. L^den nous parait avoir encore observé la lésion des cellules nerveuses ; mais rhistoire clinique de son malade et Tautopsie surtout sont par trop résumées pour que nous nous permettions de rien affirmera cet égard. Cependant nous tenons à reproduire ces quelques mots d'observation qui pourraient bien avoir trait à notre sujet.
« Sur le cadavre d'un apoplectique dont les extrémités inférieures paralysées m'avaient paru singulièrement atrophiées, je fis Texamen des musclés du mollet, qui étaient pâles et un peu gras ; et je constatai qu'ils étaient le siège d'une atrophie inégale accompagnée de myosite interstitielle.
(1) Leyden. ^Traité clinique des maladies de la moelle épinière^
» En étudiant attentiyement la moelle épinière, je remarqaai dans la corae grise antérieare dn renflement lombaire un foyer circonscrit de ramollissement ayant à son centre nne cavité lacunaire, traversée par des fibrilles lâches, tandis que la périphérie était constituée par du tissu fibreux de cicatrice; à côté de ce foyer, on voyait une petite artère profondément altérée. Le reste de la substance grise était intact. Les cellules ganglionnaires y dans le foyer en question, étaient totalement détruites, les faisceaux défibres des racines antérieures étaient atrophiés, toute la corne antérieure était amoindrie; les cordons blancs étaient sains (i). »
Uapoplectique de Leyden était probablement un de ces hémiplégiques chez lesquels la paraplégie finit après un certain laps de temps par l'emporter sur l'hémiplégie primitive. Dans les asiles comme la Salpêtrière, où la population se compose en partie d'hémiplégiques, on peut voir bien des cas de cette paraplégie avec atrophie des masses musculaires, qui condamne les malades à garder le lit jusqu'à la fin de leurs jours. Souvent même, les membres inférieurs se fléchissent à l'extrême, et l'attitude définitive qu'ils conservent est comparable à celle qu'on a décrite dans les paraplégies par compression. Un peu plus loin nous reviendrons sur cette attitude de certains hémiplégiques : en tout cas nous ne mettons pas en doute qu'il s'agisse là d'une altération de la corne antérieure du côté paralysé avec retentissement ou même propagation de la lésion du côté malade au côté sain à travers la commissure.
(1) Leyden. — Breitage zur pathol. Anat^ der atroph, Lahmung, in WestphaVs Archiv fUr Psychiatrie, Berlin, 1875, p. 'm.
Ce passage des phénomènes paralytiques d'un coté à Tantre dans Thémiplégie n'a rien qui doive surprendre, et il est certain que Tanatomie pathologique nous en donnera un jour ouTautre la démonstration. Lesmouvements associés, que les auteurs ont signalés depuis longtemps^ sont un des symptômes les plus communs de cette répercussion des accidents paralytiques sur le côté sain. Notre ami M. Déjerine, chef de clinique à la Faculté, a fait remarquer également la propagation des symptômes réflexes de la jambe paralysée à la jambe valide (trépidation spinale, signe du tendon^ etc.) (i).
Quoi qu'il en soit, le ramollissement de la moeUe épinière est un fait d'anatomie pathologique pour ainsi dire exceptionnnel, et nous croyons bien plutôt que l'apoplectique dont le professeur de Berlin rapporte l'observation était un hémiplégique chez lequel la lésion de la corne antérieure du côté malade s'était étendue au côté opposé* Les lacunes qui occupaient la substance grise étaient aussi, selon toute probabilité, de la même nature que celle que nous signalons dans l'observation de la femme Jaulin (obs.XI). Sur toute l'étendue de la moelle épinière de cette hémiplégique, on constatait des ramollissements tout à fait semblables. Le seul doute que nous pourrions émettre à regard de la nature hémiplégique de Faltération médullaire observée chez le malade de Leyden serait relatif à l'absence de toute lésion dans les cordons de substance blanche.
Il est vraiment curieux que cette lésion^ assurément très-fréquente;, soit restée si longtemps méconnue. Cela tient sans doute à ce que les symptômes correspondants -^■^— -^■— ^— ^— «— ^— ^— ^— I I » -^— »—^— » 11.11
(1) Compl.-rend. de TAcad. des Sciences, 1878.
étaient presqae ignorés ou tout au moins fort mal interpj^étés* On mettait sur le compte de la maigreur^ de Vémaciation résultant de rimpotence fonctionnelle, ce qui n'était m réalité qu'une atrophie musculaire des mieux caractérisées ; et, bien entendu, Tidée n'était venue à persomiede rechercher dans les cornes antérieures de la moelle Ja raison anatomo-pathoiogique de cette prét^Btdue maigreur. Il ÊiUut le hasard d'une (Nervation plus démonstraliTe que toutes les précédentes prar donner l'éveil sur la fréquence possible des cas du même genre. De la connaissance de l'altération il était facile de oondure à la constance obligée, fatale du symptôme ; cax, dans la pathologie médullaire, la symptomatologie des altérations des cellules motrices est assurément la mieux établie de toutes les lésions de systèmes.
Nous terminerons cet historique en disant que, si la complication atrophique dont il s'agit a été passée sous silence par l'immense majorité des auteurs qui ont traité de l'hémiplégie, il faut reconnaître cependant que plusieurs l'ont entrevue assez clairement pour en donner une des * cription fidèle. Ceux-là ont eu dans la circonslance un mérite d'autant plus réel que l'idée de contracture permanente s'assode difficilement en apparence avec l'idée d'atrophie musculaire. Todd est un des premiers qui aient scrupuleusement observé et décrit les faits de cette nature, à une époque ou d'ailleurs on s'en préoccupait encore fort peu. Dans ses leçons cliniques sur les paralysies, il signale une forme de contracture hémiplégique qui correspond absolument à la variété pathologique qui fait l'objet de notre étude. M. Gomil résume ainsi la description du professeur anglais : « Les muscles, relâchés d'abord, deviennent graduellement contractures et rigides. Les fléchis-
seors sont atteints à un plus haut degré que les extenseurs^ de telle sorte que les doigts sont fléchis dans la paume de la main, la main fléchie sur Tayant-bras et Tavant-bras sur le bras. Dans cet état, les muscles sont altérés, atrophiés Uenque tenduscomme des cordes. C'est indubitablement une forme d'atrophie musculaire dont la rigidité est le trait t2i^fînc^î/'(l).» Cette affirmation^ on ne peut plus formelle^ de Tatrophie musculaire de cause hémiplégique combinée avec la contracture est d'autant plus intéressante queTodd Toppose immédiatement à une autre variété, caractérisée ^2x\2i contracture permanente sans altération trophique consécutive: « Les muscles ne souffrent pas dans leur nutrition : la paralysie est rarement complète ; ils sont constamment rigides et contractures, ou le deviennent au plus faible mouvement qu'on leur imprime. Ils sont fréquemment plus excitables par le galvanisme que les muscles correspondants du côté sain. »
Il est impossible d'établir plus clairement la différence qui existe entre l'hémiplégie avec contracture permanente pure et simple et l'hémiplégie avec contracture compliquée d'atrophie musculaire. Pour être absolument complet, il ne manque au tableau du célèbre clinicien anglais que d'avoir représenté cette dernière forme comme une complication de la première. Mais c'est là un point sur lequel nous aurons à revenir par la suite.
IL — Nous allons étudier rapidement les altérations de la corne antérieure qui donnent lieu à l'atrophie musculaire, renvoyant pour les détails aux observ. YIU, IX, X, XI, XIL
(1) Ck)fiinL. — Note sur les lésions des nerfs et des muscles liées à la contracture tardive et permanente des membres dans les hémiplégies. {Société de Biologie), 1863, p. 107 des Comptes-rendus et Mémoires.
D'une manière générale, la corne antérieure du côté hémiplégie a subi une diminution très notable et facile à constater à rœil nu. Les belles cellules motrices qui remplissent ordinairement au nombre de 18 ou 20 Fangle interne et Tangle externe de cette corne, sont plus ou moins réduites en nombre, et quelquefois même, ainsi que dans la sclérose latérale amyotrophique, on peut observer des régions qui n'en renferment plus du tout. Encore celles qui subsistent sont-elles plus ou moins malades, ratatinées, jaunes, granuleuses, dépourvues de noyaux et de prolongements.
Quel est le groupe de cellules le plus fréquemment affecté? Le nombre d'observations que nous possédons n'est pas encore suffisant pour résoudre cette question, d'autant plus qu'il doit exister à cet égard des différences suivant les cas. Toutefois il nous paraît ressortir des observations auxquelles nous renvoyons le lecteur que c'est le groupe antérieur qui est le plus communément détruit.
La substance gélatineuse qui enveloppé les cellules antérieures de la moelle éprouve elle-même une sorte de désintégration qui lui fait perdre toute son affinité pour le carmin; elle est granuleuse, mollasse, sans résistance, et il en résulte que la substance grise dé la corne antérieure atrophiée est souvent le siège de pertes de substance plus ou moins étendues.
Enfin, nous tenons à mentionner à titre de lésion assez remarquable par sa grande fréquence, quoique moins commune dans les simples dégënérations secondaires que dans celles qui se compliquent d'atrophie, la disparition de ce petit groupe de cellules auquel on a donné le nom de tractv^ intermédio-latéral. C'est vers cette petite
agglomération de cellules d'apparence un peu spéciale, dites cellules sympathiques, situées à la partie posléroexterne de la corne antérieure, que se dirigent les fibres du cordon latéral destinées à la substance grise. Il n'y a donc rien d'étonnant dans le fait que les dégénérations secondaires, parvenues jusqu'au voisinage de la substance grise au point d'y susciter une altération si profonde, entraînent du même coup la disparition de cette sorte de petit noyau, auquel on a attribué des fonctions vaso-motrices et qui semble tenir sous sa dépendance la circulation du faisceau pyramidal.
Quant à ce qui est de la distribution des foyers d'atrophie cellulaire dans les cornes grises, nous n'aurions à répéter identiquement que ce qui a trait à la répartition de la sclérose latérale, dans toute la hauteur de la moelle épinière; à savoir que le maximum d'intensité de cette altération correspond à la région cervicale, qu'elle diminue insensiblement dans la région dorsale, et disparait presque totalement dans la région lombaire.
CHAPITRE PREMIER
Di£Eérentes formes cliniques de l'hémiplégie permanente de cause cérébrale.
Il est certain que Thémiplégie peut être décrite et étudiée comme un symptôme^ mais il n'est pas moins certain que rhémiplégie de cause cérébrale constitue une véritable maladie secondaire^ ayaut sa raison anatomo-patbologique
d§ins la moelle épinière et non pas dans le cerveau, et présentant des formes très-variées, ainsi qu'une évolution tout à fait indépendante de l'altération intra-encéphalique qui lui a donné naissance. Aussi peut-on voir dans les grands asiles comme Bicêtre et la Salpêtrière des types d'hémiplégiques si complètement différents les uns des autres, qu'il serait difficile de réunir tant de cas dissemblables dans une même catégorie de malades.
Cependant s'il est un symptôme qui, au premier abord, frappe par la constance de tous ses caractères, c'est à coup sûr la contracture dans l'hémiplégie permanente. Il semblerait même que la contracture fût une conséquence obligée de l'hémiplégie durable, et, dans le mémoire auquel nous avons fait tant de précieux emprunts, M. Bouchard n'a pas manqué d'assigner à la contracture hémiplégique
permanente la signification d^nn symptôme presque pathognomonique d'une lésion destructive et incurable de Thémisphère cérébral. Pourtant il est des hémiplégies durables qui ne s'accompagnent pas forcément de contracture^ et Todd, ainsi que nous l'avons déjà fait remarquer, a divisé les hémiplégies en deux grandes classes selon qu'elles sont ou non compliquées de contracture. Mais la série des cas d'hémiplégies non compliquées de oontraetures est considérablement moins nombreuse que l^aotre séhe, puisque sur 32 cas réunis par M. Bouchard la contracture n'a manqué qu'une fois.
Duchenne (de Boulogne) (1) a proposé une classification analogue et il en a tiré des applications thérapeutiques du plus haut intérêt. C'est qu'en effet le traitement de l'hémi plégie cérébrale n'est possible, on pourrait dire n'est autorisé ou légitimé, qu'à la condition formelle que cette hémiplégie n'est pas compliquée de contracture. Nous n'avons pas la prétention de rien changer à une division sémiologique basée sur un caractère aussi précieux, et nous étudierons l'hémiplégie durable en suivant Tordre prescrit par Todd, Bouchard et Duchenne (de Boulogne). Aussi bien n'avonsnous à envisager, conformément à notre programme, que l'hémiplégie avec contracture. Cependant nous croyons devoir insister un peu plus loin sur certains cas où la contracture n'est qu'imminente, en quelque sorte latente, malgré une certaine liberté de mouvements dont les malades peuvent jouir encore et qui doivent néanmoins tenir une place importante dans un chapitre consacré à la contracture hémiplégique.
(1) Électrisatibii localisée^ 3« édition, p. 731.
CHAPITRE II
Hémiplégie avec contracture.
Les hémiplégiques sont pris de contracture âu bout d'une période de temps qui varie entre un mois et trois mois après l'attaque. La plupart du temps, cette contracture s'annonce par une raideur insolite dont ils se rendent parfaitement compte et qui semble affecter tout d'abord les muscles fléchisseurs de la main et du bras. Peu à peu ce symptôme s'accuse, les doigts se fléchissent dans la main ; Tavant-bras se fléchit sur le bras et en quelques mois la position acquise est irrémédiable^ à moins de circonstances particulières sur lesquelles nous reviendrons dans la suite.
En même temps que s'accomplissent ces modifications de la musculation qui donnent au côté malade une attitude définitive, on constate une exagération de plus en plus prononcée de certains phénomènes réflexes témoignant d'une irritabilité plus grande de la moelle épinière. Parmi ces réflexes il en est deux auxquels on peut s'adresser tout d'abord comme à des symptômes-témoins de l'état d'impressionnabilité des centres excito-moteurs, et qui sont la trépidation spinale ou épilepsie spinale^ et l'augmen-
talion d'intensité des réflexes tendineux. : nous parlerons longuement de ce dernier phénomène.
Une fois établie, la contracture ne varie plus guère ; parfois elle s'amoindrit au bout de quelques mois ; plus souvent elle s'exagère. Les seules différences que présente , dès lors, rétat de contracture sont relatives : l"* à l'attitude des membres qui sont immobilisés tantôt dans la flexion tantôt dans l'extension ; 2"" à l'intensité de la contracture dont les degrés varient à l'infini.
Nous venons de dire que les auteurs avaient divisé en deux grandes catégories les hémiplégies incurables ; que dans l'une de ces catégories il convenait de ranger tous les cas où la contracture faisait défaut ; et que dans l'autre, la plus nombreuse, devaient être réunies les formes trèsdiverses de la contracture unilatérale. Mais cette classification dichotomique nous parait arbitraire,attendu qu'il existe entre les cas de contracture forcée et les cas où la contracture est infiniment légère des différences si prononcées et des transitions si insensibles que le nombre des catégories devrait être proportionnel à celui des variétés cliniques.
Enfin il est encore une autre raison qui nous détermine à rejeter la division des auteurs : c'est que nous ne croyons pas qu'il existe d'hémiplégies flaccides permanentes. M. Bouchard n'a constaté qu'une seule fois, sur trentedeux cas, l'hémiplégie sans contracture. A notre tour nous avons cherché à établir la proportion relative des deux formes, et sur un nombre de soixante hémiplégiques prises au hasard dans les différents services de la Salpétrière, nous n'avons pas observé une seule malade affectée . d'hémiplégie incurable, qui ne présentât pas, sinon l'ensemble, au moins certains des signes les plus caractérisés
de rétat de contractare. Parmi ces signes^ les plus précieux sont précisément ceux que nous venons de signaler : l'exagération des réflexes tendineux et la trépidation spinale. Ainsi la classification de Todd, Bouchard, Duchenne (de Boulogne) ne mériterait plus de subsister^ s'il était définitivement démontré que Thémiplégie incurable est toujours caractérisée par une disposition spasmodique permanente, tantôt manifeste et en quelque sorte palpable, tantôt latente ou effacée, mais invariablement présente. Jusqu'à preuve du contraire il nous semble donc permis de substituer à la catégorie des hémiplégies flaccides de Fanciennne classification celle des hémiplégies avec contracture latente. C'est cette forme qu'il nous faut étudier plus complètement puisqu'elle n'a pas été décrite.
BRI88AUD
CHAPmiB m
Hémiplégies avec contracture latente
Ches hewxsQnp (Fhémiplégiqaes qui ont présenté à la période Yoidiifi tous les attributs de la contracture secon^ daire^ on paît voir an bout de quelques mois la raideur des membres diminuer progressivement^ et finalement, disparaître. Ou bien, chez des apoplectiques dont les membres n'ont pas été affectés de la rigidité caractéristique de la sclérose descendante, on a lieu de constater fréquemment une exagération pure et simple des réflexes de toute nature, et particulièrement des réflexes d'origine musculaire. Cette exagération, bien entendu, ne s'accuse que du côté originairement paralysé ; mais, comme ils ne troublent que fort peu et quelquefois même pas du tout les mouvements des muscles, il peut sembler au premier abord ^ue les hémiplégiques de cette catégorie sont totalement ou en grande partie guéris. Nous venons de dire qu'il n'en est rien : les malades demeurent en effet sous le coup de la paralysie dont ils ont été frappés ; seulement les symptômes paralytiques se sont très notablement amendés et au fond leur état reste le même. Ce sont en quelque sorte des paralytiques sans paralysie; en d'autres termes, ils ont tous les attributs de l'hémiplégie incurable,
moios l'impoteace {(HicliaEmelle. Cette propositioa qui, à première yue^ pourrait parsdtre paradoxale, est foiMiée néanmoins sur des faits indiscutables. L'impotence fonctionnelle n'est pas, en effet, le seul symptôme de la dégénération secondaire qui entretient Thémiplégie; il s'y ajoute beaucoup é'a«tie& signes, parmi lesquels tous ceuK qui sont relatifs à rbyperexcitabilité de la moelle et qui figurent au grand compiet âsuas la contracture latente.
Au nombre des malades de ce genre que nous avons eu l'occasion de voûr à la Salpêtrière, nous signalerons comme particulièrement intéressantes les femmes dont nous avons rapporté l'histoire dans les Observations XIX, XV et XX. La malade de L'Observation XIV,. par eiiemple, a été bêmiplégique du côté droit et elle est encore apbasique ; mais elle marche très-librement. Elle fait mour voir son mesiîbre supérieur dans tous les sens et lui donne toutes les positions imaginables : il loi est cependant impossible de travailla ou de rien taire avec suite, pour la bonne raison qu'aussitôt qu'elle applique son attention à un bot quelconque, ce membre se raidit, les doigts se fléchissent dans la main et la contracture renaît pour un instant avec tous les eara£lères qu'elle a du présenter autrefois. En outre, dans Fétat ordinaire, on constate chez cette femme l'exagération de tous les réflexes ; et, chose assez curieuse, la prépondérasice des fléchisseurs est chez elle si prononcée que la mdndre excitation cutanée d'une région quelconque du bras détermine instantanément une flexion des doigts dans la pafumede la main. Ajoutons encore que la main atteinte de cette contracture latente présente par* fois une attitude un peu forcée qui ressemble beaucoup à ce qu'on observe si souvent dans l'athétose (Fig. 10) : les doigts sont écartés les uns des autres, parfois bizarrement re-
troussés, et nous serions tenté de donner à ce symptôme la qualification de fausse athétose^ en raison des analo-
Fig. 10.
gies qui existent entre les attitudes propres à ces deux affections, hormis la constante mobilité des doigts qu'on observe dans Tune d'elles.
Une autre malade (Observ. XX.) est atteinte d'une hémiplégie gauche latente ; chez elle la contracture n'a lieu qu'aux époques menstruelles; mais la main gauche présente la même attitude que la main droite de la malade précédente.
Parmi les soixante hémiplégiques que nous avons examinées à la Salpélrière, il en est une qui^ au même point de vue^ mérite une mention spéciale. Chez cette femme toutes les apparences plaident en faveur d'une hémiplégie flaccide. Les deux membres du côté gauche qui sont paralysés n'offrent pas trace de raccourcissement ni de rétraction. La main pend le long du corps et retombe lourdement après qu'on l'a soulevée. La jambe traîne pendant la marche, et la malade use ainsi le bord interne de son soulier. Lorsque cette femme veut rester assise sur une chaise et même sur un fauteuil» elle est obligée de s'accoter à son lit pour ne pas tomber à terre, tant est complète Timpo-
tence de son côté paralysé. Dans cette position elle est appuyée sur son épaule paralysée ; la main du même côté est ramenée sur ses genoux, et de la main droite restée libre elle peut feuilleter un livre. Mais quelquefois la main gauche glisse et le bras oscille, flasque, inerte, jusqu'à ce que la malade ait été le rechercher avec sa main droite pour le replacer sur ses genoux. Il est impossible de voir une paralysie qui réalise à un plus haut degré les apparences de la flaccidité. L'atrophie musculaire progressive peut donner seule Tidée d'une inertie aussi parfaite. Et cependant l'hémiplégie dont il est ici question est au fond, de la même nature que l'hémiplégie avec contracture vraie .
D'abord si Ton percute les tendons roluliens, il est facile de constater que le réflexe du côté gauche est beaucoup plus intense que celui du côté droit; que la répétition des chocs sur le tendon du côté paralysé produit au bout de peu de temps une raideur caractéristique de la jambe ; et qu'enfin de ce même côté on provoque aisément la trépidation spinale, tandis que à droite ce signe manque. Il suffit donc d'une excitation relativement faible pour faire naître les caractères de la contracture dans un membre ordinairement flasque. Mais la contracture qu'on produit dans le triceps crural par la percussion du tendon rotulien peut être produite aussi dans les muscles fléchisseurs des doigts par un moyen encore bien moins énergique. Il suffit d'exciter la face antérieure de Tavant-bras par les vibrations d'un diapason de 50 à la seconde. C'est la réalisation de l'expérience connue du tétano-moteur, sous une forme où les excitations mécaniques sont d'une délicatesse extrême. En pfomenant l'extrémité vibrante d'une des branches du diapason sur le tendon du grand
palnaire, on pins en dedans, sur les tendons des fléchisseurs des doigts, on TOit immédiatement se prodnire nn mouTement de flexion spasmodiqne de la mmn snr rayantbras on des doigts snr la panme àd la main, et Tatânde née de ce monTement persiste, comme nne cwtractnre, pendant qœlqnes secondes. Dn cdté dnnt il est impossible de proToqner rien de smnblable.
Enfin, chez la nommée RaioA ... de l'observation XV, l'hâniplégie gaoche paraît complét^onent goérie, mais les réflexes sont beaucoup pins prononcés dn coté primitivement malade que dn côté sain. Le r^lexe rotnlim est très manifeste dn côté gauche, tandis que dn côté droit il fait complètement défaut. Les mouvements volontaires des membres sont aussi libres d'un côté que de l'autre ; on ne constate à cet égard qu'une légère faiblesse de la main gauche à la pression.
Mais ce qu'il y a de tout à fait intéressant, et l'on pourrait dire d'inattendu, chez cette malade, c'est une contracture clonique de la face survenant à Toccasion du moindre jeu de physionomie. Lorsque cette femme est immobile, lorsqu'elle ne parie pas, lorscpi'elle semble indifférente, c'est à peine si l'on remarque une légère asymétrie du visage ; mais aussitôt qu'elle veut dire le moindre mot, tout le côté gaudbe de son visage se contracte ; la commissure labiale s'élève, la narine se dilate, l'orbiculaire des paupières se convulsé en donnant lieu à un clignement rapide, en d'autres termes c'est un tic hémiplégique du visage survenant seulement à Toccasion des mouvemmts volontaires. Les mouvements du front euxnmêmes participent à cette sorte d'hémidK)rée faciale.
On le voit, les hémiplégiques auxquelles nous faisons actuellement allusion sont, pour aiuB dire, dans un
état ^^ipfmiiiimfté de 'crnitmitatwney wt ce «tus ^fœ^ si elles B^'oat pas <de eMtraokn^ perm&nmt^y la contracture peot être rëmllée i ^ moiiSLÙce oocasiofii âe ta «ième laïQQn i;ae diez les liystérîques, cc»itme uœ "Véritable action ràflese, «orioiit sons l'infiaence d'Orne excitation mécmqflie agissant *s«r ies masràes. Or, noisis verrons par la mMe qne c'esft à rexagération de l'^citabilité réflexe des oeMres moteurs que doivent être attribués les symptôi&es décdts sons les noiBs d^épilepsie spinale et 4e signe du tendon; que l'excitant naturel de ce centre de réflexion oonsiste dans une sensibilité musculaire spéciale; et qu'ei^ jusqu'à ce jour, les excitations mécaniques seules paraissent capables dlEopressionner le ceoire réflexe doM il s'a^t.
Donc, si l'exagération des réflexes tendineux est un caractère constant de l'état spasmodique, et si même les causes qui déterminent ces réflexes peuvent, à un moment donné, faire naître la contracture elle-même, n'est-il pas logique de considérer la contracture proprement dite et l'exagération des réflexes tendineux comme des phénomènes de la même espèce, indissolublement liés par leur nature, identiques par leur signification ? Cette manière de voir nous paraît justifier le développement que nous voulons consacrer un peu plus loin à l'étude des réflexes tendineux.
Mais d'autre part tous les centres de réflexion spinaux sont mis en relation par le faisceau pyramidal avec les centres encéphaliques ; et par cette voie parviennent aux différents étages de la moelle épinière les incitations motrices volontaires. C'est dans cette direction qu'il nous faudra chercher la cause des contractures produites par les mouvements voulus, par les efforts, probablement aussi par les
émotions, par l'attention pore et simple. A cette dernière catégorie de faits appartiennent, sans contredit, les cor tractnres que M. Daily a décrites sons le nom de contractures par appréhension. Tout récemment encore, M. Charcot nons signalait le cas d'an de ses malades chez lequel la moindre émotion provoquait un tremblement de tout le côté paralysé ; et lorsque ce tremblemrat durait quelque temps, il se propageait même du côté sain.
Ce dernier exemple de tremblement transmis d'un côté à l'autre chez un malade en état d'opportunité de contracture nous conduit tout naturellement à dire quelques mots d'un symptôme des plus communs, aussi bien dans la contracture latente que dans la contracture franche des hémiplégiques : nous voulons parler des mouvements associés. "
CHAPITRE IV
Mouvements associés.
Il y a longtemps que les mouyements associés ont été décrits comme mi symptôme très fréquent dans Thémiplégie dm'able; ils paraissent même jouer un rôle si important dans rhistoire de Thémiplégie avec contracture, que le professeur Hitzig a cru pouvoir imputer à des mouvements associés se produisant d'une manière incessante tous les ptiénomènes spasmodiques propres à la contracture. Il y a dans cette interprétation de la contracture en général une exagération manifeste; et cependant, à n'en juger que par certains symptômes dont nous allons parler, cette idée peut paraître défendable.
Voici d'ailleurs un exemple concret qui fera bien voir l'importance du symptôme. La nommée Joug... (Voy. obs. XIV) est atteinte d'une hémiplégie droite légère sans contracture apparente ; elle marche, elle se sert de son bras droit presque aussi bien que de son bras gauche, mais plus lentement, plus maladroitement. Les réflexes sont très exagérés du côté paralysé. Somme toute c'est un type accompli de contracture en imminence. Lorsqu'on dit à cette malade de fermer énergiquement la main gau-
che, le mouvement de flexion des doigts de cette main est toujours accompagné d'une légère flexion des doigts de la main droite ; et si on fait ouvrir ou fermer rapidement la main gauche, consécutivement un certain nombre de fois, la main droite se ferme alors tout à fait et conserve pendant tout le temps que durent ces mouvements alternatifs de Tautre main, Tattitude d'une véritable contracture.
Ce fait est in^Mortaittà cmsidérer eace sens qu'il nous permet d'assister au réveil d'une contracture latente, sous Tinfluence de l'activité exagérée du côté sain. Si au lieu d^un cas de contracture latente, on envisage celui d'une contracture excessivement légère mais permanente, on se rendra compte aisànent que cette contracture pourra de venir beaucoup plus intense à l'occasion d%n ffîéâio<a>e déploiement de force du côfeè non paralysé.
Enfin, si la contracture peiBisinente la plus énergique a été envisagée comme une résultante de mouvements associés, le point ée départ de ces mouvements associés doit résider dans l'ensemble d^s mouvements incessants, parfois imperceplibles, exécutés volontairement ou involontairement par le coté sain.
Voilà pour ce qui a trait aux mouvements associés du côté paralysé.
Mais il est encore une autre forme de mouvements associés, moins bien décrite que ht précédente, et qui cependant mérite de &%ec Tattention.
Une épileptique de la Salpêtrière nous en a offert mi exemple remarquable. Cette femme est atteinte d'une hémiplégie gauche avec contracture légère par atrophie cérébrale. Quand on Tinvite à fermer la main droite énergiquement et plusieurs fois de suite, on voit s'exagérw la contracture du côté gauche. Scms ce rapport il y a donc
identité entre cette malade ei la préoédeide. Mais lorsque on lui dit de fermer nue seale fiis ia maîa paraly^, qui malgré sa contractare jouit encore de certains monvementSy la fleiicm des doigts de la stain gauche est toojoars précédée d'une flexion praocoicée des doigts de la main droite ; c^est-à-dire que pom* exécuter un mouvement du côté malade, il faut que ce mouvement ait été préalablement exécuté ou esquissé par les parties correspondantes du côté sain.
Les faits de cette nature peuvent se présenter d'ailleurs sous une autre forme. Ainsi, comme nousFavons déjà dit, notre collègue M. Déjerine a le premier signalé la répercussion de certains phénomènes spasmodiques du côté paralysé sur le côté non paralysé, et en particulier la trépidation spinale. Lorsqu'on provoque par le procédé ordinaire la trépidation spinale chez un hémiplégique il n'est pas très rare de voir les mouvements épileptiformes de la jambe paralysée se transmettre à la jambe saine. Nous-même avons rès souvent constaté que la percussion du tendon rotulien chez les hémiplégiques^ produisait^ en même temps que le réflexe cherché, un léger soubresaut de la jambe du côté opposé.
Enfin nous verrons un peu plus loin, lorsque nous ferons une analyse graphique de ces mouvements réfle;xes, que jamais le côté sain des hémiplégiques ne présente les caractères physiologiques de l'état normal.
Tous ces signes ont assurément la même signification ; ils doivent être rangés dans la catégorie des mouvements associés, et la conclusion générale qu'il est permis d'en tirer, est que chez bon nombre d'hémiplë^ques, sinon chez la totalité, le côté sain est affecté, par association, d'une façon analogue au côté paralysé, au moins sous le
rapport des maDifestatioiis spasmodiqoes dont la contractnre réalise l'expression la plus hante.
Il D'y a pas en effet josqn'à la contracture elle-mêine qui ne puisse se propager aa côté sain et s'y établir en permanence. Les cas de ce genre ont été signalés quelquefois, mais non pas tontefois avec les détails qne nous
croyons qa'Us méritent. Il en existe cependant un bel exemple dans la tbëse de M. Poumean.
L'observation d«M. Poumeau, rapportée par M. Hallopeau (1), est très intéressante en ce sens que la paralysie s'était transportée du cdté sain, arec tous les caract^s qu'elle présentait du côté malade. M. Hallopeau attribue
li)Arch.gé«.deméd..imi, p. 449.
— m — cette propagation de rhémiplégie à une diffusion de la myélite secondaire. Nons croyons qu'il ne s'agit pas là d'une myélite diffuse mais d'une myélite systématique au premier chef puisque la iésion est tonjours symétrique et associée.
Il y a dans les salles de la Salpêtrière nu grand nombre de femmes hémiplégiques devenues, ainsi paraplégiques au bout d'im certain nombre d'années {Fig, 11 et 13.). La paraplégie en pareil cas, est compliquée de contracture, et la rétraction des deui jambes est poussée à un tel point que les genoux peuvent toucher le menton et que l'extension de deux membres inférieurs est devenue tout
à bit imçùêêTtAe. L'obcenatkMi de la nonmée Cab... (Obsenr. XBI) est u eianiple de cette tnmsfoiiDatkm parai^^pqpe de lliéiiiq^épe^ et d]e néiîte d'aitantphis de fixer rattmtkni que la pan^li^gîe ea qpestioB ^estprodaite dans Tespace de qoelqaes mois, c*est-à-4ire, selon tonte yraisemblance, sons rinflnence d'nn processus relatiTement rapide de sclérose médnBaire.
Les cas de cette nature^ nous le répétons, ne sont pas rares* Notre collègue, IL Tatemoi, a bien voulu nous communiquer une obsenaliaiqiftt a recueillie dans le service de M. Lécorché à la Maison de Santé et qui s'est présentée dans des conditions identiques à cdles qui précèdent. L'anatomie pathologique sous doffîiera aisément un jour rexplication des paraplégies de cette soste.
Après avoir poursuivi dans son évolution i^turelle la contracture hémiplégique jusqu'à son passage au côté resté sain, il ne nous resté plus qu'à signaler vbl autre mode de transformation de la ccmtracturë, son moins remarquable et peut-être plus inattendu encore.
CHAPITRE V
Bfitoor de l'héxxiiplégie uvec contsaciiare à l'état d'hémiplégie flaccide.
Cette transformation, srar laquelle M. Gharcot dt sois?ent appelé notre attention, se Mt génmlement ^wosd n^uiière assez rapide ; et, pour le dire imméffiatement, H ressort des eas que nous avons observés, qa€t la iaceidité coïncide tonjours avec un certain degré d^atropMe mosenlabe. Dans la preintère partie de ce travail, nons afvon^ signalé aussi exactement que possible, les lésions des cornes antérieures qui déterminent cette atrophie avec iaceidité. fi ne nous reste donc plus qu^à réson^ir la symptomatologie, d^ailleors assez courte, de Fatrophie musculaire des hémiplégiqnes. «
Cette atrophie se manifeste d^aberd dans la région de répaule, à la région thénar^ etc.. S'agit-il là d'une prédisposition particulière de ces muscles, favorisée par une localisation médullaire, ou bien n'est-ce qu'une apparence ? Le squelette de la région de Tépaule et celui du premier espace intermétacarpien ne sont-ils pas (Usposés de manière à rendre plus appréciable la diminution des masses musculaires ? La question sera tranchée par la comparaison histologique de Tétat des différents muscles.
A quelle époqae de Fhémiplégie peat survenir l'atrophie musculaire ? C'est là encore un problème de statistique, et qui^ par conséquent^ ne sera également résolu qu'à l'aide d'un nombre d'observations plus considérable que celui dont nous disposons. Cependant il semble au premier abord que la complication atrophie musculaire puisse se produire à des époques très variables ; cela d'ailleurs est assez difficile à apprécier sur un membre impuissant qu'on n'examine qu'à de rares intervalles. U faut dire aussi que le malade^ ayant perdu l'usage de son bras^ ne s'aperçoit pas de ce qui le frapperait en toute autre circonstance^ à savoir l'affaiblissement des masses musculaires en voie d'atrophie. Tout au plus signale-t-il au médecin l'amaigrissement du côté paralysé^ attribuant cet amaigrissement à l'immobilité de son membre.
Mais il y a des signes plus précis auxquels on peut reconnaître que les muscles paralysés dégénèrent : ces signes sont : la disparition ou la diminution de la contracture et la suppression ou l'affaiblissement des réflexes, particulièrement des réflexes tendineux.
Les malades eux-mêmes donnent quelquefois à cet égard des renseignements assez précis. Après une période de contracture qui peut durer des années, les membres se déraidissent, et souvent même au point de devenir flaccides (Voy. observ.VI). La malade Aubry dont nous rapportons plus loin l'observation avait été contracturée pendant trois ans. Au bout de ce temps, elle a recouvré l'usage de sa main pour les occupations qui n'exigent que de petits mouvements des doigts^ pour faire de la charpie par exemple. Mais ce n'est pas une guérison ; loin de là. Le membre s'est atrophié notablement, et il ne tardera pas à devenir tout à fait impuissant. Si la malade peut exécuter ces
quelques légers mouvements^ cela tient à ce que la raideur a disparu, et que, d'autre part, les cellules motrices de la corne antérieure n'ont pas toutes subi la dégénération granuleuse.
. Chez une autre malade (voy. Observ. XVII), Tatrophie musculaire est survenue au bout de 18 mois. Enfln^ dans rObserv. XXI, on peut voir que nous avons assisté aux débuts de Tatrophie,. qui s'est déclarée quatre mois seulement après Fattaque. Il y a huit mois aujourd'hui que cette femme est hémiplégique. Pendant ces quatre derniers mois la contracture a diminué considérablement, à telle enseigne qu'on peut se croire en présence d'une hémiplégie flaccide ; et les réflexes du côté paralysé ont disparu progressivement, et assez vite pour qu'on puisse prévoir l'époque très prochaine où ils feront tout à fait défaut.
Enfin, dans les Observations XVII, XVIII, XXI, nous signalons encore comme un symptôme constant les douleurs qui précèdent l'atrophie ou qui surviennent en même temps qu'elle. Ce sont des tiraillements, des élancements parfois excessivement pénibles qui se localisent assez nettement dans les régions musculaires atrophiées.
Les conclusions qu'on peut tirer de ces faits au point de vue clinique sont assurément de nature à aggraver le pronostic : en d'autres termes, l'atrophie musculaire des hémiplégiques est une complication. En effet, bien que les membres paralysés soient devenus ordinairement en grande partie inutiles du fait de la contracture, ils peuvent cependant rendre encore quelques services, surtout le membre inférieur ; au contraire, le membre qui redevient flaccide est un membre tout à fait perdu, et tous les malades chez lesquels cette complication survient sont défi-
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nitifaïait coadaiiiMS à garder k lil jusqu'à la fin de leuES joors : téauns les trais nôUaids dont nous aYiuiâ fésomé niistoire dans les Obsenatioas XXYU, XYID et XXI. Sons le rapport clinique, il n'est pas non plus sans îBlérèt d'assister am trois phases oonsécotifes de rhémipl^e Tnlgaire, qui sont caractérisées altenatiTement^ la prenûère par la flacâdîté^ la deuxième par la contracture, la troisiëaie par un retourde la flaccidité primitive^ ayec quelques Yestiges de la pàriode de contracture.
L — DES RÉFLEXES TENDINEUX EN GÉNÉRAL
Voici un symptôme quij depuis peu de temps, a beaucoup attiré Tattention des cliniciens et des physiologistes. On lui a donné des noms différents : réflexes tendineux^, signe du tendon^ etc. Mais ces appellations n'ont pas une grande importance, et, comme aucune d'elles ne nous semble préférable, nous les emploierons sans distinction. Il est indispensable que nous examinions d'abord avec quelques détails les caractères généraux de ce genre de symptômes, afin de pouvoir indiquer par la suite les circonstances dans lesquelles on en peut tirer quelques indications diagnostiques d'une certaine valeur. C'est qu'en effet dans un grand nombre d'affections de la moelle épinière, mais particulièrement dans l'hémiplégie, comme nous le ferons voir, les variations d'intensité de ce symp tome peuvent être à un moment donné d'un secours assez précieux sous le rapport du diagnostic et du pronostic.
Dans la position assise, lorsqu'une jambe est croisée sur l'autre et qu'elle est abandonnée à elle-même, bal-
— gelante^ un choc sur le tric^ fismoral et surtout sur le tendffli rotnlioi proToqoe mie aération brusque de la jambe qui est croisée sur Faiitre. On (À^ûent mi tressaotement semblable de rayant-bras en percutant le tendon du triceps brachial an-dessus de Folécrâne, lorsque rayantbras est à demi fléchi ; ou bien oncore c'est une extension instantanée du pied sur la jambe, si rm pocute le tendon d'Achille.
D'une manière générale, on peut obtenir ce mouyement musculaire ra percutant tous les tendons snp^^els^ mais à la condition expresse que le musde qui doit se contracter soit dans un état de légère toision. Or la position assise dont il yient d*étre question est assurément la plus fayorable, puisque, d'une part, le tendon rotulien est très superficiel, et que, d'autre part, la flexion de la jambe détermine la tension passiye du musde triceps de la cuisse.
Les Allemands, qui semblent ayoir accumulé à plaisir des mémoires de longue haleine sur ce petit fait connu de tout temps, ont établi des statistiques énormes, en yue de déterminer les degrés d'intensité que présente le € phénomène du genou » dans les difiërentes conditions de santé et de maladie. Ainsi le professeur 0. Berger s*est donné la peine d'examiner 4900 sujets bien portants; (il nlndiqne pas le nombre des malades sur lesquels il a recherché ce symptôme). Bref il résulte de ces inyestigations patientes au-dessus de tout éloge, que le phénomène du genou est très yariable, même chez les hommes bien portants, mais que de tonte façon son absence est exceptionnelle : Berger considère même que, si le réflexe du genou fait totalement défant, il y a beaucoup de chances pour que l'on ait afiaire à un sujet malade, n ajoute encore ce fait assez
remarquable que jamais chez un individu sain on ne le voit unilatéral (1).
Westphal est le premier qui ait signalé les variations pathologiques du signe du tendon, et qui surtout en ait indiqué la véritable signification diagnostique. Erb (2), il est vrai^ avant Westphal^ avait bien fait mention du symptôme, mais pour en nier la valeur sémiologique ; cet auteur en a rappelé par la suite. C'est donc à Westphal, il faut le reconnaître, qu'appartient le mérite d'avoir recherché et établi la nature du symptôme dont nous allons dès à présent dire quelques mots.
n s'agissait de déterminer si le phénomène du genou était un réflexe proprement dit, ou bien s'il ne consistait que dans une contraction musculaire locale résultant d'une excitation locale. Le professeur de Berlin avait en effet remarqué que ce phénomène^ contrairement à la grande majorité des autres réflexes, ne se produit jamais que dans les cas d'excitation mécanique du tendon rotulien ; de telle sorte qu'il eût été parfaitement admissible de le considérer au premier abord, comme une réaction musculaire directe. Mais un élève de Westphal, M. Tschirjev^, est arrivé à démontrer avec toute la clarté désirable, que le signe du tendon est un acte réflexe. Pour élucider la question en litige, il suffit de sectionner chez un animal, toutes les branches nerveuses motrices destinées au muscle triceps de la cuisse. D'ailleurs il n'avait échappé à personne que la percussion du tendon lui-même provoque une réaction plus énergique que la percussion de la masse musculaire. Or, il résulte de la section des racines nerveuses qui entrent dans la constitution du nerf crural,
(1) Voy. notre Observ. XV.
(2) Arch. f. PsffCh., T. V, 1875.
ijne te tàjgùB du teudouy ordindireiimt très prononcé di6z te lapin, ne peut plus se manifester si faiblement que ce soit. L'intégrité de V c arc dîastaltique réflexe » dontfettpaitie le nerf crural est donc une condition indispmsable à la production du c phénomène du genou v .
M. Tsdnrjew a même poussé plus loin ses redierches : il a établi que ce réflexe a lieu chez le lapin entre tes G* et 5* vertèbres lombaires, c'est-à-dire au nireau du point d'émergence de la 6"" paire. Après la section transversale de la moelle ëpimère à cette hauteur, te réflexe disparaît, comme après la section des racines antérieures, ou bien il disparaît d*nn seul côté, si Ton ne sectionne que la racine postérieure de la 6^ paire lonMîre correspondante*
Restaient à déterm'mer les voies conductrices de ce réflexe. Pour ce qui est de rexcitation muscnlaire par te* retour du courant nerveux, il n^ avait point de doute' possible : la voie centrifuge est représentée par le ncif * crural. Quant aux voies centripètes, Westphal pensait que' leur point de départ périphérique était la zone limite du tendon et du muscle. M. Tschirjew a exprimé une opinion' Afférente et il est incontestable que l'expérience qu'il a ' faite, à l'appui de la thèse qull défend, est des plus ingénieuses. Voici en quelques mots la théorie nuse en avant^ par M. Tschirjew :
Les nerfs rotuliens (nerfs tendineux décrits par Sachs) sont les conducteurs centripètes de l'excitation ; mais fls ne sont pas les seuls. En elfet, si Ton fait une ligature très serrée du muscle triceps, de manière à supprimer toute circulation nerveuse, si d'autre part on détache le tendon rotulien de son insertion libiale et qu'après Favoir fixé à une petite corde légèrement tendue on pécule soit le tendon lui-même, soit la corde où il est attaché, on voit
imiDéâiatementse proâaire uneTiye orali^etiûa du tric^s.
L'explication de ce pbtoomène^ diaprés M. Tschirjew^ peut être énoiicée de la manière satyaste : il y a dans le muscle, et surtout dans Paponévrose d'^aydoppemenl dn muscle, de petits filets nerveux, munis de terminaisons spéciale, qui, n'étant pas des terminaisons de motricité, méritent à beaucoup d'égards d'être considénàes comme des organes de sensibUitè {1)« (C'^st dans to laborafirare de M« le professeur Ranyier que l'auteur russe a étudié ces terminai* sons nervenses.) La secousse inqprimée par la percu^ion du tendon ou de la corde à toute la surfauce ^apoiiévrotique est le point de départ du réflexe tendineux ; et la corde ou le tendon ne servent que de milieu élastique pour la transmission des vibrations qui doivent ébranler les petites terminaisons nerveuses de l'aponévrose.
D'ailleurs ce qui s'applique au tendon rotulien peut aussi s'appliquer à tous les tendons placés superficiellement, c'est-à-dire placés de telle sorte qu'on* puisse les exciter de la même manià*e. Les tendons fléchisseurs des doigts, le tendon du triceps brachial, cdoi de i'aâduotenr moyen de la caisse sont ceux dont la potnssîon A^smàùe la réaction musculaire la plus éi^denle.
Mais un des points les phis importants de l'étude de tous les réflexes consiste assurément dans h mensuratîim du temps qui s'écosale entre le SK^asent de l'escitatioD périphérique et celui de la coirtraotîon mu^mlaire. AL Tscbirjew a pu apprécier cet intervalle avec une grande exiditude (2). De notb^côté, news nous sommes attaché à vé^oa- ^ dre le même problème, et nous indiquerons un peuplus loin les résultats aunfuds nous sommes arrivé.
ii) Arch, dephysioh norm. et path,, 1879, n« 2 et 3. (2) Arch. f. Psycà. !878, 3 H.
C'est comme symptôme précoce de Tataxie locomotrice que Fabsence du réflexe du genou a paru présenter le plus de valeur au professeur Westphal. Dans le cas d'ataxie locomotrice, ce sont évidemment les voies centripètes de Tare réflexe qui sont affectées, et, selon toute probabilité, la lésion qui met obstacle au courant venu de la périphérie occupe les zones radiculaires postérieures. Mais, dans un autre ordre de maladies spinales, le réflexe t6ndineu«», au lieu de disparaître, peut s'exagérer considérablement et il prend surtout de l'importance lorsque cette exagération ast unilatérale, comme dans le cas de contracture hémiplégique.
II. — DES RÉFLEXES TENDINEUX ET PARTICULIÈREMENT DU RÉFLEXE DU GENOU DANS L'HÉMIPLÉGIE. .
Il y a bien longtemps qu^on a signalé l'exagération dés mouvements réflexes en général dans les hémiplégies. On l'a signalée à titre de symptôme immédiatement consécutif à l'apoplexie, et aussi à titre de symptôme de la période secondaire. En cette dernière qualité, le réflexe rotulieUi n'a rien qui le distmgue de tous les autres ; mais, comme^ il est très facile à constater, et comme aussi les conditions où il se manifeste sont parfaitement définies, la signifies^ tion cUnique qu'on lui a donnée dans ces derniers temps ' se trouve, à notre avis* amplement justifiée.
Le réflexe rotulien commence à s'exagérer dès Vapparition de la contracture secondaire. Çeti^exagération se manifeste même souv^t à une époque où la contracture n'est pas encore bien franche et quel-
que fois elle sert à cette dernière de symptôme précurseur. Âa moment où la contracture secondaire s'établit, on obtiendra donc par la percussion du tendon rotulien une secousse du triceps paralysé plus violente que celle du triceps non paralysé. Peu à peu la différence s'accentuera en raison directe des progrès de la contracture et, au bout de quelques mois, le symptôme présentera des caractères véritablement très significatifs. Ainsi, tandis que du côté sain la contraction du triceps crural produit une élévation brusque du pied, à la suite de laquelle celui-ci retombe inerte et sans mouvement, on verra au contraire, du côté paralysé, la pointe du pied tressaillir instantanément avec beaucoup plus de brusquerie^ comme sous Tinfluence d'une décharge électrique. Quand on a quelque habitude de ce genre d'examen, on reconnaît immédiatement le caractère de soudaineté du réflexe tendineux pathologique.
Nous avons essayé d'analyser par la méthode graphique les caractères du réflexe rotulien chez un bon nombre de nos malades.
Dans ce but nous avons fait construire un petit appareil dont nous allons donner la description, et grâce auquel les résultats que nous cherchions paraissent offrir une exactitude assez rigoureuse.
l"* La première condition qull y avait lieu de remplir, étant donné que nous voulions mesurer une différence d'un côté à l'autre, consistait à percuter le tendon rotulien avec une force égale des deux côtés.
On sait en effet depuis les e^ériences bien connues de Rosenthal que Fintensité des actions réflexes varie proportionnellement à la force de l'excitation : et que le temps de la réflexion est d'autant moindre que l'excitation est plus forte; de façon que si l'excitation est très forte ce temps
pBul dâ¥eiiir excessivem^t coart. Or le temps de k réflexion dans le phéoomèoe du graou, devant êb^ pris eu tfès grande coastdératioB, comme représ^tant une des qualités de ce réflexe les plus esseatielles, il importait que la percossioa tôt abstrfument de même iateusitâ pour le côté sais el pour te côté coutracturé. Ud p«'«atenr gradué pouvait seul remplir les cooditioiis iDdispeiisai>lâs. Notre ami AL le d'' François Franck uons a donc rendu un grand service en iaisant construire pour le but que nous nous proposions un petit appareil fort simple et dont voici la description sommaire.
L'organe de percussion co«sisae ea un ressort qu'on peal tendre delà même feçon qu'an chien de fasîl rt arrêkw à di^rents degrés de sa hauteur de tensioa totale par <i«s érans de charnière gradws. Au Tnoyen d'an syslèrae de èèdandiement disposé comme une g&ebeHe, ce ressort muai d'un petit marteau peut se -détendre etaller fra^erwvee
une force mesurée la fece antérieure du tendon rotuiien.
2** La deuxième tondilion à remplir consistait à déterminer exatstement sur le cylindre enregistreur le moment exact de la percussion du tendon.
Pour cela nous avons eu recours au procédé suivant : La région rotulienne est recouverte par une petite feuille métallique (étain ou aluminium), munie d'une petite borne à laquelle on peut fixer un fil conducteur ; d'autre part, le marteau percuteur est mis en rapport par Tintermédiaire du ressort et d'un autre fil avec une pile électrique. Enfin cette pile entre en communication par son autre pèle avec le fil adapté à la feuille métallique prérotulienne, et sur le trajet duquel est interposé un signal électro-magnétique de Desprez. On conçoit qûô^ dans ces conditions, le courait ne peut passer que lorsque le marteau est en contact avec la feuille métallique appliquée au-devant du tendon.
3° Enfin la dernière condition^ aussi indispensable que les deux précédentes, était de recueillir une figure de la contraction du triceps.
Noos mos sooiHns £orn dn iiQ'Q^^ d'un dis^sitif spécial pour la ïégkm ipub wams avioiis à exawaer* Bn cflet, pov cnrepstrer un moofeaieiit poRnwt ninscnhire, €ft asseï 1^^ tes
moavQDieiils commmfapiès à k totalilé da nmdMre par la fieooQSse de porao^sioB, aosi^ iàm d'aiUmrs que (es WKmmmBDÊs m^Àxxaxats dont lesmusdes en élald« coa-
Itatts œ bot iMWS avons employé on myoggraphe rèoenh^ «MÉt <x»stniit par if. Marey poar les expérienoes de
M. Mendelssohn sur le temps perdu des muscles (1). Ce
(i) Voy. Cmnpte-rmdu des travaux du laboratoire de physiologi Collège de France, pour Tannée 1871).
é du
myographe isole la contraction mnscolaire de tons les ' moaTements étrangers, et les tracés ainsi obtenus présentent les caractères de la contraction physiologiqae provoquée expérimentalement sur on animal immobilisé. Enfin nous avons recueilli l'image graphique dn réflexe sur le cylindre dn régulateur de Foncanlt. Ce cylindre faisant un tonr complet à la seconde, et sa circonférence étant de 40 centimètres, il nons a été possible de mesurer au diapason en centièmes et même en millièmes de secondes Tintervalleda temps écoulé entre la percnssiondn tendon et ta contraction dn triceps(l].
L'examen d'un tracé recueilli chez on sujet sain nous permet ainsi d'envisager un certain nombre de caractères que l'état de contracture modifie à différents degrés, et qui sont: 1° La durée du temps réflexe; 2* l'amplitiiâe de la contraction; 3' la durée de la contraction ; 4° la forme de la contraction.
Il est donc de tonte nécessité d'étudier avec quelques détails ces caractères des réflexes tendineux à l'état normal.
l*" Mesure du temps réflexe. — De très nombreux travaux ont été entrepris déjà sur ce petit points d'ailleurs très important, de Tbistoire dès réflexes tendineux et particulièrement du phénomène du genou. Les premières recbercbes ont été faites par Burckbardt (1) ; mais elles n'ont pas présenté assez d'exactitude pour qu'on tienne compte des résultats auxquels cet observateur est arrivé. C'est M. Tschirjew qui, pour la première fois, a mis en usage les procédés graphiques minutieux et très délicats qu'exigent des investigations de cette nature. M. Tschirjew a mesuré le temps absolu du réflexe patellaire chez les animaux et il a constaté que ce temps pouvait être rapporté à la durée du parcours de l'influx nerveux depuis le tendon jusqu'à la moelle et depuis la moelle jusqu'aux muscles, étant connue la longueur des nerfs centripètes et des nerfs centrifuges. Il est certain que toutes les expériences relatives à la durée du temps des actes réflexes n'ont pas, jusqu'à ce jour du moins, fourni de résultats assez rigoureux pour qu'il soit permis de formuler à cet égard des lois définitivement acquises. Cependant, les recherches de M. Tschirjew sont remarquables entre toutes par leur précision et elles offrent d'autant plus d'intérêt que la même méthode employée par ce physiologiste dans des expériences semblables faites sur l'homme l'a conduit à des conclusions identiques (2).
Chezl'homme, d'après M. Tschirjew, la durée du temps réflexe serait de 32 à 34 millièmes de seconde ; mais ce
posé au tambour récepteur et au tambour inscripteur. Aussi nous sommes-nous servi toujours du même tube après avoir déterminé exactement ie retard de la transmission dans le tube. Ce retard, qui est de 8 millièmes de seconde, doit être défalqué sur tous nos traces du temps de Tacte réflexe.
(lT Centrale, f. med. Wiss, 4878.
(2) ArcMv. fUr Psychiatrie, VHI Band. 3 Heft.
temps n'exprime pas exactement riotenraUe da moment de la percussion et da moment de la contraction du triceps. En effet, ainsi que nous Tarons déjà dit, le tendon rotalien n'est qa'on organe élastique chargé de transmettre aax parties sensibles du moscle Tébranlement occasionné par la percussion. Le temps réflexe ne commence donc qu'au moment de l'excitation des fibres nenreuses à courant centripète disséminées à la périphérie du mosde. Il j aurait par conséquent à faire une correction relative à la durée de cette transmission élastique de la percussion patellaire dans toutes tes mesures du temps du réflexe rotur lien. Sans doute il était bon que cette évaluation absolue fût faite rigoureusement; mais dans les recherches cliniques, où l'on n'a en vue que des appréciations relatives, cette donnée est superflue, d'autant qu'elle correspond à une valeur négligeable.
Nous avons à notre tour dierché à déterminer exactement la durée du réflexe patellaire chez l'homme sain> et le chiffre que nous avons obtenu est un peu supérieur à celui de M. Tscbirjév^. En général ce temps est de 48 à 52 millièmes de seconde ; et si M. Tschirjew conclut en faveur d'une durée sensiblement inférieure (32 à 34}, cela tient tout simplement à ce qu'il a expérimenté chez des sujets atteints de tabès dorsal spasmodique, c'est-à-dire dans des conditions où l'excitabilité réflexe de la moelle épinière est toujours notablement exagérée. Cette différence est donc purement pathologique ; elle n'infirme en rien l'exactitude des procédés dont s'est servi M. Tschirjew ; bien plus elle corrobore pleinement les résultats que nous avons obtenus nous-mêmes chez des malades atteints de tabès spasmodique, ainsi que chez un certain nombre d'hémiplégiques dont il sera question dans la suite.
£BAi^letenre, quelques recherches out été poursuiïîes dâus le même sens. Elles n'ont pas abouti au même but que les nôtres. Ainsi M. Gowers, dans un travail tout récent, s'est attaché à démontrer que 1^ chiffres ayancés par M. Tschirjew comme exinrimant la durée da temps réflexe sont beaucoup trop faibles, et que diaprés ce que Fon sait de la vitesse 'du courant nerveux, l'aller et le retour de l'acte réflexe seraient impossibles dans des limitas aussi restreintes. M. Gowers a donc fait de son c6té des expériences sur le temps du réflexe et il établit que ce temps correspond de 0,09^' à ù,i^ (1). A plusieurs titres ces conclusions sont mal fondées. D'abord» pour ce qui a trait à la vitesse du courant nerveux, on ne peut &ire que des hypothèses; assurément le chiiBhre de 34 ou même de 50 millièmes de seconde peut paraître trop faible dans le cas où Fou admet que la vitesse du courant nerveux est de 30 mètres à la seconde ; mais si la vitesse du courant nerveux est de 60 mètres, ou de 150 mètres, et même plus, comme cela semble ressortir des dernières recherches de Blocb, le réflexe a très larg^ooient le temps de se produire daos les conditions qui viennent d'être dites. £nfin> les procédés d'expérimentation mis en usage par M. Gowers nous paraissent tout à fait défectueux : au lieu d'inscrire avec précision une contraction bien localisée du ' triceps, cet auteur s'est contraté de recueillir sur le cylindre les oscillations transmises par le pied au style enregistreur. Ainsi on aurait même lieu de s'étonner que les chiffres de M. Gowers ne soient pas encore plus différents des nôtres.
Si, d'une manière générale, on peut assigner au temps réflexe chez l'homme sain la valeur de 50 millièmes de
(1) The Lanceiy 1879.
seconde (1)^ il va de soi qne ce chiffre n'exprime qu'une moyenne. L'intervalle de temps qui s'écoule entre la percussion et la contraction du triceps doit varier en effet avec l'espace à parcourir : il s'ensuit que, chez les sujets de grande taille, la durée du temps réflexe doit être plus longue que chez les enfants. En outre^ chez le même sujet les conditions de l'excitabilité réflexe changent à tout moment, sous l'influence des mille circonstances qui modifient les propriétés excito-motrices delà moelle épinière. Au nom. bre de ces influences modificatrices, nous pouvons même signaler les excitations répétées du tendon et en général toutes les excitations musculaires : on sait combien la réflectivité médullaire est prononcée après une longue marche ; de la même façon, nous avons constaté qu'après un certain nombre de percussions, le temps du réflexe diminuait sensiblement, quelquefois de 5 ou 6 millièmes de seconde chez un sujet sain, et même de 12 à 15 miUièmes chez des hystériques.
' Enfin, il nous reste à signaler un petit fait qui, au point de vue de la durée du temps réflexe, mérite une mention spéciale, attendu qu'il pourrait donner lieu à quelques erreurs dans l'appréciation d'un certain nombre de nos tracés : nous voulons parler d'une légère contraction musculaire qui se produit entre le moment de l'excitation du tendon et le moment de la vraie contraction réflexe. Cette petite contraction, parfaitement nette dans le tracé suivant, a lieu trop tôt pour être considérée comme une action musculaire réflexe ; nous pensons que le soulèvement de la ligne musculaire, dans un point si rapproché du moment de l'excitation, ne peut être attribué qu'à la contrac-
(1) n ne s'agit toujours ici que du phénomène du genou.
lion proToqaée localement par la percussion; et nous sommes d'aatant mieux aatorisé à conclure dans ce sens,
que le temps qui s'écoule entre l'excilalion et cette contraction correspond précisément au • tem|js perdu du muscle, » c'est-à-dire à ce que Helmhollz a désigné sous le noiQ d' « escitatiou latente >.
En résumé, si le temps réflexe varie dans l'état normal suivant une foule de conditions qui ne permettent d'exprimer autre chose qu'une moyenne, il ressort de nos observations un fait d'une grande valeur, savoir : que chez an individu sain, à moins de circonstances tout à fait exceptionnelles, le temps réflexe est de même durée pour les deux côtés. C'est en effet sur cette égalité constante dans l'état normal qu'est basée la détermination du tempsréflexe pathologique dans l'hémiplégie.
2- Amplitude de la contraction. — La hauteur de la contractioQ musculaire ne peut pas être mesurée d'une façon absolue ; c'est-à-dire que chez un certain nomhro de sujets sains pris au hfisard, la contraction réflexe du triceps fémoral ne peut pas être représentée sur les tracés
par ane moyenne. Es effet, le mode d'application da myograpbe sor la face aDlérieare de la caisse, ne permet pas de figurer la valenr réelle du racconrcissemeat do
muscle : chez les iodividas gras, l'épaississement de la masse charune du triceps n'agit pas snr le tambour récepteur, aussi fncilement que chez les individus maigres. 11
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n'y aura donc de conclusions à tirer de ce caractère de la courbe que dans les cas pathologiques où les dilTérecces
d'un côté à l^antre seront parfaitement tranchées^ et encore à la condition que l'hémiplégie ne sera pas compliquée d'atrophie musculaire.
3*" Longueur ou durée- de la contraction. — Ce que nous venons de dire de la hauteur de la contraction peut être redit de sa longueur. Cependant il paraît ressortir de nos expériences, faites sur un assez grand nombre de sujets très différents par l'embonpoint, que, pour une excitation de moyenne intensité, la durée de la contraction réflexe est de I ou I seconde.
4*" Forme de la contraction. — Nous avons dit déjà que la courbe d'une contraction réflexe du triceps présentait la plus grande analogie avec les courbes musculaires recueillies par voie expérimentale, dans les recherches physiologiques faites sur les animaux. Nous n'avons par conséquent rien de plus à en dire, caries altérations de forme de la courbe ne se manifestent que dans l'état pathologique.
Il nous faut à présent considérer les tracés du réflexe patellaire recueillis chez les hémiplégiques successivement du côté sain et du côté malade, et, pour le moment, nous pouvons négliger le côté sain et ne nous occuper que du côté malade .
Les caractères du tracé pathologique réalisent dans leur ensemble un type général qu'il est essentiel d'étudier en premier lieu (1). Sur les tracés qui précèdent on peut voir tout d'abord que le temps réflexe du côté paralysé est plus court que du côté sain. Cette différence varie ordinairement de 4 à 5 millièmes de seconde, mais dans certains cas, elle peut être beaucoup plus faible (1 ou 2 millièmes
(1) Des recherches récentes de M. G. Ter Meulea ont fourni des résultats très analogues aux nôtres. Over Reflexprikhelbaarheid en Peesreflextii, Amsterdam, 1879.
seidemeot) et, par contre, chez plusieurs malades nousi TaYpns vue atleiadre jusqu'à 12, 13 et même 15 millièmes. Ce fait de la diminution du temps perdu est près-» que absolument constant ; il est, en quelque sorte, le critérium de rétat spasmodique, jugé d'après les qualités des réflexes tendineux. Dans toutes les hémiplégies on retrouve presque invariablement ce caractère avec de simples différences du plus au moins, qu'il s'agisse d'une hémiplégie ancienne par hémorrhagie cérébrale, d'une némiplégie avec contracture et atrophie unilatérale par sclérose congénitale du cerveau ou même d'une hémiplégie hystérique.
Hais ces tracés nous enseignent encore un fait de la plus haute importance : ils nous font voir que, chez un hémiplégique, le temps réflexe du côté sain est lui-même plus court que le temps réflexe d'un sujet non hémiplégique. Ainsi, tandis que chez les individus bien portants le temps réflexe oscille entre 48 et 52 millièmes de seconde, le temps réflexe du côté sain chez un hémiplégique oscille entre 38 et 42. La réflectivité médullaire est donc plus prononcée des deux côtés chez les hémiplégiques ; le côté sain n'est pas tout à fait sain ; et, bien que les caractères du réflexe soient très différents d'un côté à Tautre, ils sont encore loin de présenter du côté non paralysé les caractères de Tétat normal. Déjà nous avons signalé plusieurs exemples de cette réflexion des symptômes spasmodiques sur le côté sain des hémiplégiques; nous avons, insisté en particulier sur le développement possible de l'état de contracture dans le membre inférieur non paralysé, et il parait ressortir des cas de cette nature que la propagation de. la contracture se produit sous l'influence des mêmes lois qui président aux mouvements associés..
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C'est ainsi qne la trépidation spintile pént^ chez quelques Sujets hémiplégiques, se tranBmettre du côté tnalade au côté sain ; il s'agit donc là d'un fait général danB Phistoire de riiémiplégie, et la confirmation qu'en donne l'analyse graphique des réflexes nous semble tout à fait digne de fixer l'attention.
D'ailleurs, c'est seulement par le raccourcissement absolu du temps réflexe du côté sain que se traduit la participation des membres non paralysés à l'état de contracture. Si en effet nous considérons les autres qualités de la courbe musculaire, nous pouvons nous assurer que les caractères morbides de la contraction réflexe ne sont appréciables que du côté contracture.
Il suffit de jeter les yeux sur les tracés des fig. 18 et 19 pour constater que le muscle contracture répond à l'excitation d'une façon toute spéciale : que rélévation de la ligne musculaire est bien plus soudaine, bien plus, verticale ; et par conséquent que le raccourcissement du muscle est plus rapide que dans les conditions normales. On peut remarquer également sur ces tracés que la hauteur de la contraction est incomparablement plus grande du côté malade; c'est-à-dire qu'un muscle déjà raccourci, de par la contracture, est capable de se raccourcir encore sous l'influence d'une excitation donnée, beaucoup plus qu'un muscle non contracture, sous l'influence d*une excitation égale.
Pour ce qui est relatif à la longueur de la contraction, la différence entre les deux côtés est encore au profit du côté paralysé. Ainsi, tandis que du côté sain la contraction iië dure qu'un quart ou un tiers de seconde en général, la ligne musculaire du côté paralysé peut rester très souvent pendant plus d'une seconde au-dessus de rabscisse* Tfès fréquemment on observe ^ussi du côté paralysé tut certain
nombre d'oscillations dans la période décroissante de la contraction: c'est nne sorte de dicrotisme onde polycrolisme dont nons ne saurions trop rehausser l'importance, car il représente un des caractères graphiques fondamen-
■Pii.ia.— CttiuiB. Ciwlraction BLuple. Temps réfteie (aïcc II «HreetloD] y^.
taux de la nature spasmodique des contractions réflexes. Tantôt ces oscillations s'épuisent à mesure que la décon-
traction s'effectue; tantôt, au contraire, elles s'ei
M sens iaver^j c'est^-dlre qu'en même temps qae leur
nombre s'accroU, la l^:ne musculaire s'élève. A tm moc
ment donné l'élévalioD de la ligae musculaire s'arrête, et le Qiveaa reste le même peodaDt on temps variable, comme si à on certaia degré de contracture avait snccédé me coatractnre d'un degré supérieur.
De ce qui précède il est naturel de conclure que la forme de la contraction du côté contracture ne présente jamais rien d'absolument fixe. Toutefois cette sorte de polycrotisme de la courbe musculaire parait être le trait essentiel de l'état de contracture et, nous verrons bieniét comment on pent l'interpréter. Ce qu'it y a Heu de signaler comme un fait capital dans la forme des contractions de ce genre, c'est la transformation d'une contraction réflexe en contracture à la suite d'une série d'oscillations de la courbe musculaire. Voici un exemple bien net de cette variété pathologique de réflexes.
Nous avons indiqué les caractères réguliers du type ; il nous reste seulement à menliouner encore quelques variétés qui, sans différer complètement de ce' type, s'en écartent cependant de manière qu'on pourrait croire au premier abord à des anomalies.. La plus coaunone de ces
variétés est relative ù. an css qni se présente très fréqnemtnent : nous voatODs parlerdes cotttraciures daDs'lesqaelies
le raccourcissemeut musculaire est déjà si prononcé, qu'il ne permet pas an muscle de se contracter davantage. Il
' semble alors, â n'en juger que par la courbe du câté paralysé, que Ift conmctiou est moins haute et moins longue 'qoe celle ûa côté sain,- e'esl-à-dire qu'il loi manque
.deux des qaaiités principales du type moiitide. Mais la diminutloD du temps réflexe persiste, et si I'od tient compte de la raideur acquise du menibre, od est en droit de condare que cette variété ne s'écarte qu'en appa^ rence da type fondamental.
Souvent aussi le côté contracture est atrophié, et l'épaississement da muscle au moment de la contraction est
Fig. 13. — HéniipléTic a
forcément moins considérable de ce côté-là que du côté sain. La hauteur de la courbe est alors bien moindre ; mais
les' caractères relatifs à la dorée da temps réflexe, à la longueur de la contraction et surtout à sa Tonne subsistent pour permettre de faire rentrer encore cette variété dans la catégorie des contractions spasmodiqnes.
ËnQa,dans certains cas. le temps réflexe est le même des deux côtés, et l'on peut dire qu'il est uniformément rac-
M^ K- — CM roninicuré.. Dm dm eHét. Il Ubv* rMtu «M é»\, mi P«[>lrit, Il lt|iw mautliir* rmit IWMCoati fh» iMWWnp uhIchiu di '" k«f»cna»l).
courci. Hais si ce caractère est négatiff d'autres comme te
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dicrotisme oa l'excessive loDgaenr de ta contractioii sofftseDt ponr différencier le côté contraclaré du câté sain.
Ce que DODS avons constaté dans l'hémiplégie spasmodiqae par lésion cérébrale s'observe égalemeat dans
Fit. rr. — Hjslêi
l'hystérie ovarienne avec hémianesthésie. C'est là un fait d'aoe grande valeur an point de vue de la tbéorie de la
coatractare en général. Il en est de même de certaion lilections spinales, qm^ & ui. moment douié, peuvent
se comporter comme une bémipl^ Tolgaire ; tel est le cas des compressions lentes de la moelle, de la pachymé- Dingile cervicale hyperlropbiqae, etc. Chacun A lu dans la
le cfrricale liTPcnn>pl>i4><' '^àlt h
thèsede M. JofTroy l'iilsiolre de la malade Aogot. Celte femme est aajoord'hai guérie ; du moios elle peut marcher.
elle se sert même de ses brâs et «ircule sâus gène dans les cours de l'hospice. Mais le côlé geuche est fVappé d'une
parésie bied nette avec teadance à la contractare, et l'analyse graphique de ses réflexes tendineax justifie, mieux que. toute autre analogie, Tassimilation qu'on peut faire de rétat de cette malade avec l'état d'une simple hémiplégique.
Un seul point nous reste à mentionner avant de terminer cette étude des réflexes tendineux. Chez les sujets bien portants, la percussion du tendon rotulien ne détermme aucune espèce de douleur. Cependant, lorsque les chocs sont un peu intenses et surtout répétés fréquemment, on finit par éprouver une sensation toute spéciale, parfois pénible, mais très difficile à localiser. Nous avons nousmême ressenti très nettement les effets des percussions réitérées du tendon rotulien, et, tout ce que nous pouvons dire à cet égard, est que la sensation dont il s'agit consiste en une sorte de légère commotion médullaire, car on l'éprouve dans la région lombaire ou dans la région dorsale et quelquerois même dans la région cervicale. D'ailleurs, les renseignements fournis par les malades cout cordent parfaitement avec ce que nous avons observé chez les sujets sains. Ainsi tel malade accuse la sensation d'un corps qui remonterait par l'épine dorsale, tel autre ressent une constriction de la poitrine et de la gorge ; il tressaille à chaque percussion et se plaint que tous ces chocs, la plupart du temps fort légers, lui procurent un malaise indéfinissable, très passager cependant, mais qui pourrait lui donner un évanouissement. 11 s'agit, en un mot^ d'une véritable aura dont les localisations varient suivant les sujets. Chose curieuse, et bien faite pour caractériser la nature et la cause de ces sensations, elles ne surviennent jamais que lorsqu'on percute le tendon du côté paralysé, c'est-à-dire lorsqu'on excite des fibres nerveuses qui abou-
tissent à des centres médullaires dont la réflectivité est exagérée.
Mais ce qni prouve qu'il s'agit bien là de sensations identiques à celles de Taura, c'est que^ chez certains sujets, la crise épileptiforme peut survenir sous l'influence de la percussion rotulienne. Tout récemment^ M. Debove nous signalait un malade de son service chez lequel une per-* cussion un peu forte faisait naître une sensation d'angoisse^ très courte il est vrai^ mais extraordinairement pénible ; et si la percussion était encore plus forte^ un accès épileptoïde avait lieu.
Enfin^ il est un autre ordre de phénomènes qui témoignent nettement que dans certaines circonstances pathologiques, la percussion d'un tendon, en d'autres termes l'excitation simultanée de la totalité des fibres centripètes d'un muscle peut être suivie d'autre chose que d'une contraction réflexe du muscle excité. Ainsi, chez les hystériques, qui sont, pour nous servir d'une expression de M. Charcot, dans un état constant d'byperexcitabilité réflexe, la percussion rotulienne peut faire contracter non -seulement le triceps fémoral, mais aussi le biceps brachial et encore d'autres muscles, dont les sources nerveuses dans la moelle épinière sont très éloignées du centre de réflexion du triceps crural.
CHAPITRE PREMIER
physiologique de la contracture.
Lorsqu'on passe en revue les très nombreux travaux qui ont pour objet la contracture, on est frappé de la difficulté qu'ont éprouvée tous les auteurs à donner une définition physiologique de ce symptôme. Il n'y a pas en effet de base anatomique aux phénomènes de ce genre, puisque dans la pathologie ou dans la physiologie générale on est réduit, faute de mieux, à les qualifier de phénomènes dynamiques. Cependant, il y a quelques années, FoUin, se fondant sur les déformations des membres qui résultent des contractures prolongées, proposa une division qui semble exclure de la catégorie des contractures proprement dites tous les raccourcissements musculaires permanents, à la suite desquels peuvent survenir des déformations irrémédiables. Ainsi, selon FoUin, la contracture vraie n'aurait qu'une durée passagère, et dans le cas de l'hémiplégie, par exemple, si les membres se déforment à la longue^ si la main se fléchit outre mesure sur l'avant-bras et si l'avant-bras conserve indéfiniment l'attitude de la pronation forcée, la contracture n'y est pour rien. Tous ces faits seraient le résultat de la rétraction des parties molles :
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c'est-à-dire qu'il s'agirait en pareil cas d'une véritable transformation pathologique de la substance musculaire. Assurément, la contracture permanente peut donner lieu à delà rétraction, et même dans certaines hémiplégies, la dégénération spéciale qui caractérise l'atrophie musculaire, ainsi que noœ FaTons fait voir précédemment, peut favoriser les déformations des membres paralysés. Mais cette division de Follin est tout à fait surannée^ et elle a le grand tort de consacrer à des faits absolument exceptionnels la catégorie la plus importante des cas de contracture hémiplégique. On sait en effet que les contractures permanentes les plus invétérées peuvent céder à l'action du chlo- Toioriùe, et qae par coafiéqaeBt la rétraction ae peat être îQvoquée'CODuaB la cajuse la plus oidiaaôre des déforauH tioQS paralytî^es. Mak il eist an moyen que ootts avonsnis en ttsage dïez on certain araibne de msdadas et ifaX eom a permis de &if e sa&s dac^er la part exacte de eeqiii aj^partient à larétractiondaiks les défonaatiensde lacontractare. Ce moy^ côB&iste à readre le mesobre eiLsaogae par Tapplication âe la bande d'Ësi&arch et da mêiae coup à priver ses buiscIgs de lesr cootractiUté. An bout de vingt minutes e&viran, la déformation coiBDtence à disparaître. Ce n'est pas à dire pour cela qae la contractilité soit complètement anésAtie (il faut ua temps bien plus considérable pour qae la :6i>re muscaiaii« ne r^^oade pbis aiui excitants) ; mais déjà oes quelques minutes suffisent pour dé^ traire une attitude qui durait depuis plusieurs ansées. Or, nous n'avons observé que deax malades chez lesquelles l'application de la bande n'a que très-légèrenient modifié l'attitude vicieuse des membres , Chez l'uoe d'elles, la contracture avait produit certainement plus que des altérations des muscles ou des t^dons; elle avait disjoint les sur-
faces articnlaires et les doigts du côté paralysé présentaient le même aspect que s'il se fût agi d'an rhumatisme chronique à une période avancée.
Chez Tautre malade^ il existait au niveau deTarticulation radio-carpienne, une sorte d'ankylose fibreuse qui pouvait bien avoir été le résultat de Timmobilisation en flexion prolongée pendant huit ou dix ans. Mais^ à côté de ces faits réellement exceptionnels, nous n'avons pas constaté, chez l'immense majorité des hémiplégiques de la Salpê* trière, autre chose que des contractures justiciables de l'application de la bande d'Esmarch. D'ailleurs, aussitôt que la bande est desserrée et que la circulation se rétablit la déformation réapparaît en quelques secondes. On peut donc afSrmer absolument l'exactitude de ce premier point : que les contractures hémiplégiques, même les plus anciennes, sont intimement caractérisées par une activité mtiS" culaire permanente.
Mais voici un second point, non moins essentiel que le précédent, constaté par tous les auteurs, et qui, pendant longtemps, est resté enveloppé d'une obscurité profonde. Les déformations ou les attitudes vicieuses des membres contractures sont à peu près invariables ; elles sont toujours ou presque toujours conformes à un type souvent décrit par M. Cbarcot, et dont nous n'avons par conséquent qu'à rappeler les caractères dans une simple proposition : flexion avec pronation pour le membre supérieur, et extension avec adduction pour le membre inférieur. Il va sans dire que ce type est sujet à varier quelquefois, mais presque jamais ces variétés ne s'en écartent au point que le membre supérieur soit dans l'extension et le membre inférieur dans la flexion. El lorsqu'il s'agit d'une contracture latente, toutes les excitations, toutes les influences capables
de faire renaître la âéfonnatioQ agissent tonjours dans le même sens : que ce soit par traumatisme on par appréhension, que ce soit à l'occasion d'nn mouvement volontaire on par suite d'nne YiTe donlenr^ fatalement la contracture se développe conformément à la règle, c^est-à-dire de manière à condamner le membre à l'attitude dont nous venons de résumer les caractères principaux. Ces faits, par leur remarquable régularité, étaient bien de nature à intriguer les faiseurs d'hypothèses ; et comme on n'avait pas l'embarras du choix, on s'en tint à une interprétation spécieuse. C'est ainsi que la théorie la plus étrange de la contracture s'est trouvée implicitement formulée dans les définitions que nombre d'auteurs ont données de ce symptôme. Pour Chomel, par exemple, la contracture consiste « dans la rigidité permanente et chronique des muscles et le plVrS 07'dinairement des muscles fléchisseurs ».
De là découlait que le raccourcissement permanent de certains groupes de muscles tenait simplement à la paralysie des groupes antagonistes ; et de cette façon, semblait acquis ce fait réellement invraisemblable, que dans les hémiplégies spasmodiques les fléchisseurs seuls sont contractures.
Pendant longtemps cette théorie a régné sans conteste. D'ailleurs, si bizarre qu' elle fût, on pouvait l'appuyer sur des observations multipliées à l'infini, touchant l'indépendance fonctionnelle des fléchisseurs et des extenseurs en général.
Il est indispensable que nous rappelions quelques faits de l'histoire si compliquée de la question de l'antagonisme musculaire; car si ce point très- important de la physiologie des mouvements a été l'objet d'une application défectueuse dans la théorie ancienne de la contracture per-
manente, il n'en est pas moins vrai que l'antagonisme joue dans tous les phénomènes spasmodiques un rôle capital, dans lequel nous retrouverons à notre tour la condition essentielle au développement de toute espèce de contractures.
L'opinion que les muscles fléchisseurs sont dans leur ensemble plus puissants que les muscles extenseurs est une opinion très-ancienne. Mais lorsqu'on a essayé de donner une explication de cette différence, on s'est trouvé arrêté à des obstacles en apparence insurmontables. Ainsi Bellingeri (1), dans une étude expérimentale qui date déjà de longtemps, croyait devoir affirmer que « le cerveau et les cordons antérieurs, ainsi que les nerfs qui en émanent, président aux mouvements de flexion ; au contraire, le cervelet et sa continuation, c'est-à-dire les cordons postérieurs de la moelle présideraient aux mouvements d'extension. » Une pareille interprétation ne fait que reculer la difDculté, puisqu'elle attribue gratuitement à certaines parties de l'encéphale une supériorité fonctionnelle qu'il s'agit précisément d'expliquer. A une époque beaucoup moins éloignée de nous, on a repris la question exactement au même point, et il a semblé à certains auteurs qu'on pouvait rechercher encore dans les centres nerveux la raison anatomique de la différence des extenseurs et des fléchisseurs.
Voici comment s'exprime à cet égard Schùtzenberger (2) : « Des observations cliniques faites sur l'homme prouvent que les régions de la moelle d'où émanent les nerfs extenseurs de la main sont situées plus bas que celles qui fournissent les nerfs destinés aux fléchisseurs. » Sans
(1) Expérimenta innervorum antagonismum habita, Turini^ nu.
(2) Cité par Leyden, édition française, p. 31.
doute, les sources nerveuses de chacun des muscles du bras doivent être distinctes les unes des autres ; mais si Ton considère renchevétrement inextricable des conduc* leurs nerveux dans le plexus brachial^ il est impossible de ne pas admettre que tous ces centres soient rapprochés dans la moelle épinière au point de se confondre, sinon sous le r24)port fonctionnel^ au moins sous le rapport du siège. Tout récemment notre ami, M. le D*^ Mendelssohn a incidemment étudié la même question. A la suite d'expériences très intéressantes destinées à la détermination exacte du temps perdu musculaire, M. Mendelssohn a pu établir que certains muscles extenseurs présentent un temps perdu plus grand que leurs antagonistes fléchisseurs (1) ; mais il s'agit là d'une nuance si délicate qu'on ne peut en arguer que tous les muscles de la machine animale doivent être divisés en deux groupes séparés et doués de propriétés différentes. Enfin M. Yalpian cite les expériences de MuUer^ Ëngelhart, Poletti et Hariess, qui concluent d'après un certain nombre de faits observés sur la grenouille, que les centres spinaux des extenseurs et des fléchisseurs sont répartis dans des régions distinctes de la moelle (2). Ces auteurs avaient émis l'opinion que < le centre des mouvements de flexion des muscles des membres postérieurs se trouve vers la partie antérieure de la moelle c^est-à-dire près du bulbe rachidien, tandis que le centre des mouvements d'extension se trouverait vers la partie postérieure de l'organe. » Schiff a fait
(1) Voy, Compte-rendu des travaux du laboratoire de M. le professeur Marey, 1879.
(2) Article Moelle épinière, Dict. encycU des 8c, méd. 2* série, T. viu, p. 729.
feyir qw ce foit, d'aittetrrs exaict, dmt être hrterprété autrement.
Aiûdi ht théorie de la différence qnalitathe des exten-* seors et des Sécbtssears doit être complètement atdndonnée ; et an demeurant, la ({vestkm est résohierpar Tanalyse des phénomènes spasmoârqoes qnirésnlfent de fempoisonn ement par la strycfamfie.
La stryciinîiie, type parfetH des poisons convnisiTsmts^ dètermhfe des conlractnrcs passjrgères cafractcrisées par des atffindes spéciales. Or^ il est bien certam qne cette substance agrt in^tinctemeitt snr tons les centfes spinanx des mnsdes, et que la fétanisafion qn'^elfe prodoit, bien gae se traduisant dans les mewbrts par une rigidité souvent insarmofitable de certains groupes mBscnlaires, pourrait être également constatée sur les nmsdes non raccourcis. Four s^assnr^ de ce fait, il suffît de sectionner chez un amimal strydfflMé, chez un chien, par exemple, le tendon du triceps lëmoral et le tendon d^Acfaille. Dans la période des conroiskms tosniues, l'attitude des cteux uïembres inférieurs est alors très différente. Tandis que du côté où les urescles ont été respectés la patte est raide, fortement étendue comme si elfe subissait une traction violente, eeBe dont les tendons ont été coupés est fléchie sur le bassin, le tarse faisant un an^ droit avec le tibia et la fece antérieure de la cuisse s'appliquant au flanc de ranimai. Qr, nous avons constaté avec notre colH^ne M. Iferie qui nous assistait dans cette expérience, qu'il était dès lors aœsi difficile d'élei^re la patte fléchie que de fléchir la patte étendue. 11 ressort de ce fait, que si^ dans les conditions ordinaires, latétanisation strychniquea pour expression patente un spasme tonique des extenseurs^ la contracture des fléchisseurs n'en existe pas moins pour cela
mais qu'elle est anéantie par les effets beaucoup plus énergiques du raccourcissement des extenseurs. C'est donc seulement à la prépondérance quantitative des extenseurs qu'il faut attribuer l'attitude invariable d'extension qui caractérise l'état spasmodique des membres inférieurs dans le strychnisme expérimental.
Lorsque nous ayons fait l'expérience dont il vient d'être question^ nous ignorions qu'elle eût été déjà pratiquée par M. Yulpian sur la grenouille dans le but de démontrer, contrairement à l'opinion formulée par M. Cayrade (1), que la stpychnine agit en même temps sur les centres réflexes de la moelle épinière et non sur certains d'entre eux à l'exclusion des autres. Mais la pure et simple observation de ce qui se produit chez la grenouille mâle et chez la grenouille femelle sous l'influence de la strychnine explique mieux que toute espèce d'expériences, la raison de la prédominance de certains muscles : « Les membres postérieurs s'étendent avec force, la tête se fléchit en bas sur le tronc, les paupières se relèvent et les yeux se retirent en dedans, les membres antérieurs s'étendent le long du corps (femelles) ou se croisent sous la région sternale
(mâles) ; chez les grenouilles mâles, les membres
antérieurs, sous l'influence du strychnisme, n'exécutent pas les mêmes mouvements que chez les grenouilles femelles, parce que les muscles d'énergie prédominante dans ces membres, ne sont pas les mêmes chez les unes et chez les autres (2) ».
. Ainsi le strychnisme neïait qu'exagérer les attitudes que
(1) Swr la localisation des mouvements réflexes^ in Journal deBolin t V, p. 346; 1868.
(2) Vulpian, loc. cit., p. 487-489.
devraient garder les membres si Téquilibre pouvait s'établir entre les divers groupes musculaires en dehors de toute influence étrangère.
Mais t'^t état d'équilibre est en partie réalisé par le fait de Tac tion permanente des muscles les uns sur les autres; cette action n'est autre chose que ce qu'on a désigné depuis longtemps sous le nom de tonus musculaire. Or, nous voulons établir que, si dans le domaine de l'expérimentation le strychnisme ne produit les attitudes caractéristiques des convulsions toniques que par l'exagération du tonus normal, il en est de même dans l'hémiplégie où la contracture doit être considérée comme un strychnisme véritable, à cette différence près qu'elle a une raison ana^ tomo-pathologique définie.
D'ailleurs cette théorie n'est pas nouvelle. Il y a déjà plusieurs années que M. Gharcot l'a formulée, et M. Straus dans sa thèse, a conclu dans le même sens : < On pourrait avec quelques auteurs, dit M. Straus, considérer la contracture comme une exagération morbide de la tonicité normale, du muscle; mais c'est une synonymie et non une explication (1). » Assurément il ne s'agit que d'une synonymie si le tonus n'a pas de définition physiologique ; mais depuis le travail de M. Straus la question a progressé, et des recherches multipliées ont permis d'établir les conditions et les lois de la tonicité musculaire. Nous nous en tiendrons par conséquent à la définition de M. Straus, et avant d'en venir à la démonstration nous allons esquisser rapidement l'histoire du tonus normal .
(1) Th. d'agrég., p. 88.
CHAMTRE II
Du toftus xmiBculaiifo.
Les cbirurgiens ont souvent parlé du tenus comoie d'un état particulier du muscle auquel ccmYieudrait4,le uom de contraction insensible; c'est-à-dire qu'un muscle Jau repos, ou en d'autres termes, complètement affiraiu^ de l'action de la volonté, comme pendant le sommeil par exemple, serait encore assez éloigné de la flaccidité Téritable. Il s'agirait donc d'une activité permaneate de la fibre charnue aitretenue par rincitatioa constante de la moelle épinière.
Cl. Bernard a démontré ^u'tt 9e produit en elfelâaMs^im muscle noB contracté des cûmYmstàouî^ plu yne» fae 4zm un nmscte absotmeot ilas^ie. Or, YiM Ae flacddilé complète n'existe <pe torsçue le nnude est wèparé àe sm cmU'e spinal par la résection du nerf qui l'anime. Pendant la contraction le sang feineux contient 4,28 d'oxjgèae fpour cent centimètres cubes) ; à Vém de r^osy le nerf étant intact^ ce chiffre est de 5 ; et à l'état de paralysie, après section du nerf il est de 7,20. Sous le rapport de l'intensité des combustions, le tonus musculaire serait donc un état intermédiaire entre la contraction et la paralysie complète.
Mais pour concevoir là possiMlité d^une réaction médullaire permanente^ force est d'admettre que les centres réflexes spinaux sont incités eux-mêmes par voie centripète et d'une feçon incessante.
Or» les conducteurs nerveux de cette incitation, longtemps confondus avec les nerfs de la sensibilité générale, paraissent devoir être considérés aujourd'hui comme des agents spéciaux et jouissant d'une autonomie parfaite ; ce sont des nerfs musculaires proprement dits, en ce sens que leur extrémité périphérique, dont la constitution histologique présente des particularités bien tranchées, siège dans les muscles eux-mêmes ou dans leurs aponévroses d'enveloppement. En outre, comme tous les nerfs de sensibilité spéciale, ils ne peuvent être impressionnés que par des excitants d'une catégorie spéciale; de même que le nerf optique n'est influencé que par les ondes lumineuses et le nerf acoustique par les vibrations sonores, de même les nerfs musculaires dont il s'agit ne transmettent à leur centre de réflexion que certaines excitations mécaniques dont il faut définir la nature. Ainsi la percussion localisée de la surface d'un muscle, le triceps crural par exemple, ne constitue pas une excitation suffisante pour provoquer la contraction de ce muscle; tout au plus observe-t-on un léger soulèvement de la masse charnue dans le point même qui a subi le choc, et encore cette contraction, localisée elle-même, n'est-elle pas de nature réflexe. L'irritabilité musculaire seule est mise en jeu, mais les nerfs n'y sont pour rien.
Les terminaisons (1) périphériques de ces conducteurs centripètes sont, avons-nous dit, éparpillés dans l'aponé-
(1) Voy. Tschirjew, Arch. de phps.norm. et path., 1877, p. 89.
yrose des muscles. Pour qu'un muscle réagisse^ en se contractant dans sa totalité, il faut donc que l'ensemble de ses nerfs sensitifs soit excité : la percussion du tendon rotulien réalise complètement cette condition indispensable, car elle détermine un ébranlement soudain de toute la masse du triceps; aussi la contraction réflexe est-elle en pareil cas très énergique, puisqu'elle soulève brusquement la jambe et Tétend sur la cuisse. Mais il n'est pas nécessaire que l'excitation soit aussi vive ; pour que la réaction se manifeste, il suffit d'un déplacement de la totalité du muscle, par le fait duquel les organes périphériques de la sensibilité musculaire subissent l'excitation qui leur convient. La tension passive des muscles — c'est là un fait connu de longue date — agit de cette façon ; et comme un groupe musculaire ne se raccourcit jamais qu'en déterminant l'extension du groupe antagoniste, il résulte forcément de la contraction du premier, que le second est immédiatement sollicité à se contracter lui-même ; cependant cette tendance à la contraction, dans le groupe antagoniste, ne peut faire équilibre à l'activité plus considérable du groupe musculaire primitivement contracté. La qualité physiologique des muscles ainsi tendus n'est pas autre chose que ce qu'on a désigné sous le nom de tonicité.
D'ailleurs, la véritable cause de la tonicité, envisagée au point de vue du rôle des antagonistes, a été mise en lumière dès le commencement de ce siècle par Bichat dans un passage remarquable que nous tenons à reproduire textuellement :
€ Telle est la disposition du système musculaire^ qu^une de ses portions ne peut être contractée sam qv^e Vautre ne soit distendue La contractilité de
tissu est portée au plas haut point dans les muscles. Ces organes sont dans une tendance continuelle à la contraction, surtout quand ils ont dépassé en s'ollon-
geantj leur grandeur naturelle Chaque point
mobile de la charpente animale est toujours entre deux forces musculaires opposées, entre celle de flexion et d'extension, d'élévation et d'abaissement, d'adduction et d'ab- . duction, de rotation en dehors et de rotation en dedans, etc. Cette opposition est une condition essentielle aux mouvements; car pour en exercer un, il faut que le point mobile soit dans le mouvement opposé ; pour se fléchir il faut qu'il soit préliminairement étendu, et réciproquement. Les deux positions opposées que prend une partie mobile, sont alternativement jpour elle, et le point de départ et le point d'arrivée; les deux extrêmes de ces positions sont les deux bornes entre lesquelles elle peut se mouvoir. Or entre ces deux bornes il y a un point moyen ; c'est le point de repos de la partie mobile ; quand elle s'y trouve, ses muscles sont dans leur état naturel; dès qu'elle le franchit, les uns sont tendus, les autres contractés ; et telle est leur disposition, que la contraction et l'extension qui ont lieu en sens opposé, sont exactement en raison directe. D'après cela, dans l'influence réciproque que les muscles exercent les uns sur les autres, ils sont donc alternativement actifs et passifs, puissance et résistance, organes mus et organes qui font mouvoir. Ueffet de tout muscle qui se contracte n'est donc pas seulement d'agir sur Vos auquel il s'implante, mais encore sur le muscle opposé. Souvent même entre deux muscles ainsi opposés, il n'y a point d'organes solides intermédiaires, comme aux lèvres, sur la ligne blanche, etc. Le muscle d'un côté agit directement sur celui qui lui correspond pour le disien-
dre. Or cette action des muscles les uns sur les autres est précisément le phénomène des antagonistes. » (1).
Aujourd'hui encore rien n'est à modifier dans cette des* cription de Tantagonisme des masdes ; on n'y peut ajou* ter que Tintenrention de la moelle Minière jouant le rôle d'un régulateur entre le groupe musculaire passivement étendu et le groupe musculaire activement raccourci. Le tonus est donc un état physiologique indépmdant de la constitution ou de la vitalité du muscle lui-même, mais absolument inhérent à Tintégrité de Tare réflexe mus* culaire. Si, par exemple. Tare réflexe est interrompu dans son trajet centripète par ime lésion scléreuse, telle que celle de Tataxie locomotrice vulgaire, le tonus musculaire est aboli. Evidemment la^contraction du triceps crural produit encore la tension passive des muscles postérieurs de la cuisse ; mais Texcitation qu'une pareille tension exerce sur les nerfs sensibles de ces musdes n'est pas transmise jusqu'au centre de réflexion; elle est arrêtée eu chemin par la sclérose fasciculée postérieure; etlemou* vement de contraction du triceps n'étant plus tempéré par l'exagération de la tonicité dans le groupe des fléchisseurs, on voit le membre vivement projeté en avant chaque fois que lui parviennent les incitations volontaires. Telle est la véritable cause de l'incoordination motrice dans le tabès dorsal ataxique.
Si au contraire on suppose que l'arc réflexe est intact, mais que le centre de réflexion est plus irritable que dans les conditions ordinaires, tous les groupes musculaires recevant de leurs sources spinales une incitation tonique exagérée, prendront une attitude forcée correspondant à
(1) BiCHÀT. Anatomie générale, tome m, p, 255.
rétat d'équilibre résultant de Taction qu'ils exercent réciproquement les uns ]sur les autres. Tel estTeflfet de la strychnine.
Dans l'hémiplégie la dégénération descendante joue le même rôle, et l'exagération de la tonicité, qui caractérise la contracture permanente, peut être considérée, selon l'expression de M. Charcot comme un strychnisme spontané. Il [ne ufms reste dooe plus qtfâ établir l'identité du strjrehfiûMe eKpérâaeDtal et ds strjnEteffiiiie spoitfaiié, après [avoir rapidement passé en revue les nombreuses théories anatomiques et physiologiques qu'on] a émises pour expliquer la contracture.
CHAPITRE m
La contracture permanente n'est qu'une exagération de la tonicité musculaire.
Il y a déjà bien longtemps^ on supposait que toutes les contractures proviennent d'une encéphalite ou d'une myélite ; pour ce qui concerne Thémiplégie, l'encéphalite particulièrement a été regardée comme la cause nécessaire ; nous savons aujourd'hui que cette opinion ne repose sur aucune base solide, puisque bien des lésions de l'hémisphère cérébral sont suivies d'hémiplégies incurables alors que la phlegmasie originelle (qui souvent même peut faire défaut), est complètement guérie.
Une autre théorie, fondée sur l'exagération des fondions excito-motrices après la section expérimentale de la moelle épinière, fit attribuer la contracture secondaire à la suppression de rinfluence modératrice du cerveau sur la moelle. Cette idée ingénieuse n'est cependant pas admissible puisque l'hyperexcitabilité réflexe ne commence à se manifester que longtemps après l'attaque d'apoplexie. Si la suppression des fonctions d'arrêt de l'encéphale devait entraîner l'exagération des actes réflexes, le phénomène morbide se déclarerait dès la formation de la lésion encé-
phalique. Il n'en est rien ; et si dans les premiers jours qui suivent une attaque de paralysie la sensibilité réflexe cutanée est plus grande que dans les conditions normales^ il est certain que les caractères morbides des réflexes musculaires ne se révèlent jamais qu'à partir de la formation de la sclérose latérale.
A une époque qui n'est pas très éloignée de nous, on a voulu mettre sur le compte d'une névrite périphérique la contracture secondaire des hémiplégiques. Cette hypothèse n'a pas été confirmée par les faits car les lésions des nerfs qui se rendent aux muscles contractures, malgré l'exactitude de la description tracée par M. Gornil, ne sont rien moins qu'exceptionnelles.
Nous avons eu déjà l'occasion de dire que, suivant le professeur Hitzig, la contracture permanente des hémiplégiques serait tout simplement une sorte de mouvement associé excessif. Nous nous permettons de ne pas partager la manière de voir de M. Hitzig : en effet, si les causes ordinaires des mouvements associés exagèrent la contracture permanente, il ne s'en suit pas que la contracture elle-même soit une résultante de mouvements associés; c'est là une pétition de principe. D'ailleurs, pendant le sommeil, lorsque tout le côté valide est immobile, la contracture du côté paralysé, bien qu'un peu relâchée, subsiste encore avec les attitudes forcées qui la caractérisent.
Enfin l'existence constante d'une sclérose ou d'une myélite latérale dans le cas de contracture secondaire a pu faire considérer le faisceau latéral de la moelle épinière comme l'appareil de tous les symptômes spasmodiques : « Si la paralysie flasque^ dit M. Bouchard, est attribuée à bon droit à la simple interruption mécanique des cordons antéro-latéraux, cette période plus avancée où la para-
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ijsto s'aecompagne de contracture peiil; être considérée ttmme TeflEet de la myélite sclérease des loéfiies cardons siffrenant dans le cours d« leur dégéséralion secon- 4abre » (1). Certaines données de physiologie peuvent con* irmer cette manière de yoir; ainsi, il y a déjà quelques années, M. Ghauveau a noté que la piqûre superâcielle ou le grattage de la surfeice des cordons latéraux fait naître Abs convulsions dans les muscles^
Nous croyons^ avons-noœ dit, que, d'une n^uûère gênénde, toutes les ci^ractmres permanentes sont te résultat d^iM irritation pennaneitfa des gras^s cellules motrices de la moelle épiaière. Dans certains cas cette irritation est parfaitement localisée à la substance grtee, par exemple dans FempoisonMOheirt par la noix vomiqu8> Dans d'autans cas elle se fiait par propagation, et c'est là précisément ce qu'on observe dans la d^énératîou secondaire de cause cérébrale.
En effet tout démontre que le faisceau pyramidal a, pour ainsi dire, comme objectif fonctionnel les cellules des cornes antérieures de la moelle. IL n'a même d'action que sur elles et par elles. Elles sont aux différents étages de Faxe spinal^ comme des postes d'arrivée, aussi indispensables à l'exécution des mouvements volontaires que la substance gri$e d'où il émane et qm lui donne ses commandements. En un mot, il représente un des principaux excitants naturels de la substance grise. La sclérose de ce faisceau doit donc fatalement retentir sur les cellules de la corne antérieure ; et comme cette sclérose est indélébile, comme elle constitue dans l'axe médullaire une véritable cicatrice systématique, l'irritation qu'elle exerce
(1) DicC, encycl. Art. moelle, p. 670.
par continuité sur les éléments moteurs, implique nécessairement la permanence du symptôme qui caractérise ractiyité de la cellule motrice.
Dès lors, toutes les affections spinales dans lesquelles l'altération du cordon latéral se présente sous la même forme ^ue la sclérose descendante des apoplectiques, se traduiront par une symptomatologie équivalente. Ainsi, dans l'atrophie cérébrale, s'il existe une contracture permanente^ c'est à la condition que la sclérose dans l'encéphale intéresse les circonvolutions motrices, c'est-à-dire celles-là seulement dont la destruction peut et doit entraîner une dégénération secondaire. Nous pourrions en dire autant de la pachyméningite cervicale hypertrophique, à une certaine période, ainsi que de la compression de la moelle épinière par une tumeur intra-spinale.
Enfin, dans l'hystérie, la contracture se produit encore dans des conditions identiques. La grande hystérie convulsive est une affection dans laquelle les troubles fonctionnels du faisceau pyramidal jouent un rôle capital, et nous aurions pu reproduire des observations de contracture hystérique permanente tout à fait comparables à des observations de contracture hémiplégique ou paraplégique.
Dans le cas de dégénération latérale descendante, la contracture résulte donc toujours d'une irritation permanente des cellules motrices par continuité. Quand cette irritation a pour point de départ une lésion passagère des fibres nerveuses, l'état spasmodique ne dure pas, et parmi les altérations passagères du cordon latéral à la suite desquelles peut se déclarer une contracture transitoire, nous invoquerons ces piqûres des faisceaux latéraux faites par Chauveau et dont nous rappelions précédemment l'importance historique.
Dans le même ordre de faits il faut rappeler encore que M. Pitres a cité des cas de contracture primitive à Toccasion d'hémorrhagies du centre ovale, mais avec disparition très rapide de ce symptôme. Or, on/sait que la contracture primitive des apoplectiques se produit presque toujours à l'occasion d'une lésion de Técorce et qu'elle peut durer pendant plusieurs jours. Il semble donc ressortir de toutes ces observations physiologiques ou cliniques, que Taction d'une fibre nerveuse irritée s'épuise rapidement quand cette fibre est simplement séparée de la cellule d'où elle émane, tandis que, si la cellule motrice est sous le coup d'une irritation permanente, il en résulte une contracture aussi durable que la cause irritante.
Mais, c'est surtout dans la sclérose latérale amyotrophique que nous pouvons trouver les preuves les plus convaincantes à l'appui de la thèse que nous soutenons, à savoir que le cordon latéral ne possède pas en lui-même les éléments propres d'une activité musculaire prolongée, mais simplement les excitateurs des éléments fondamentaux de cette activité musculaire. Cette maladie, à une certaine période de son évolution, peut être rigoureusement assimilée à la sclérose latérale descendante, et la contracture en est un des symptômes précoces les plus constants. Cependant nous avons vu son existence d'abord mise en doute^ puis fortement combattue par M. Leyden ; cela tient évidemment à ce que le professeur de Berlin n'a pas examiné la maladie en temps opportun (1), dans sa période de début, alors que la lésion du cordon latéral est dominante. En effet, du jour où les cornes antérieures sont prises, le syndrome clinique peut changer et la con-
(1) Voy. Charcot, Leçons de la Salpêtrière, in Progrès médical 16 janvier 1879.
tractare disparaît pour faire place à la flaccidité, car la
moelle épinière ne renferme plus en elle les seuls éléments capables d'entretenir une activité musculaire en permanence.
Dans la sclérose latérale, lésion indispensable de la contracture secondaire des hémiplégiques, nous constatons une série de faits absolument identiques, sinon par la durée, au moins par Tordre de leur évolution ; car s'il advient que la dégénération descendante se complique d'une atrophie des cornes antérieures, la flaccidité du début se substitue de nouveau à la contracture.
Tous ces faits démontrent donc que la modification pathologique spéciale, à laquelle on doit rapporter la permanence de Tactivité musculaire chez les hémiplégiques ne réside pas dans le cordon latéral, mais dans la corne antérieure de la substance grise et particulièrement dans les grandes cellules d'où proviennent les racines antérieures. Ainsi, la sclérose dégénérative du faisceau pyramidal ne joue pas d'autre rôle que celui d'un agent provocateur; mais elle n'est pour rien dans l'exécution et, si l'on admettait qu'elle seule suffit à faire naître la contracture permanente, on se rangerait par là même à la théorie anatomique de M. Huguenin qu'aucun fait physiologique ou clinique n'a encore justifiée.
Aussi, n'est-on plus en droit de dire « la contracture permanente est le symptôme de la lésion des cordons latéraux, comme l'ataxie est le symptôme de la lésion des zones radiculaires postérieures (i; » . Sans doute c'est dans les cas de sclérose latérale que la contracture persiste le plus longtemps ; mais il est d'autres affections où le
(1) Grasset, Maladies du système nerveua^ 1. 1, p. 366.
faisceau pyramidal est absolumeat respecté et dans les- (jaelles cependant la contracture peut acquérir une importance symptomatique considérable.Dans Tataxie, par exemple, surtout à la première et à la seconde période, on peut Yoir se produire des contractures locales, souvent assez tenaces* Il y a nrëme peu d^observations complètes d'ataxie locomotrice progressive où ce symptôme ne soit signale, et nous avons remarqué un certain nombre de relations cliniques de Vulpian, Duchenne, Topinard, qui sont à cet égard aussi démonstratives que possible.
D'ailleurs rinterprétation de ces faits est des plus simples. Si Ton se figure par une vue schématique, que les c^lules antérieures de la moelle épiniëre sont l'aboutissant de deux systèmes de fibres cenlrip^s, dont l'un est représenté par le faisceau pyramidal, tandis que Tautre renferme toutes les fibres de la sensibilité musculaire qui sont cont^ues dans Tensemble des racines postérieures, il est aisé de comprendre que la lésion du tabès dorsal ataxique doit jouer, vis-à-vis de ces cellules motrices, le même rôle que la sclérose du faisceau pyramidal. En réalité, les choses se passât bien conformément à c^te coac^tion théorique des connexions des cellules motrices ; les fibres sensitives des muscles sont des agents excitateurs de l'activité réflexe, au même titre que les fibres du faisceau pyramidal sont les agents excitateurs de l'activité volontaire. Toutefois, tes efiets morbides qu'^gendr^ les lésions de ces deux ordres d'agents ne peuvent pas assurément se traduire sous une forme idœtique ; et, s'il est une maladte dans laquelle la contracture soit un symptôme en appar^ice paradoxal, c'est bien au premier dief l'ataxie locomotrice progressive. Aussi, ce symptôme n'est-il jamais que transitoire et n'ai^[)arait-il que dafis la pre-
mière ou la seconde période, c'est-à-dire quand l'arc diastaltique n'est pas encore rompu, alors seulement que le processus irritatif développé dans les cordons postérieurs ne fait qu'exagérer Texcitabilité du centre de réflexion.
En résumé, qu'il s'agisse d'une action directe exercée sur les cellules motrices de la corne antérieure par un agent toxique tel que la noix vomique, ou que l'on considère u&e action à distance mais par ccmtmuité, suscitée pnr «n processus irritatif né éans te faisoeau pyramidal ou dans la portion centripète des arcs musculaires réflexes, la contracture, considérée en tant que tonicité exaltée, n'est durable qu'à la condition que les cellules motrices de la moelle demeurent absolument intactes. La sclérose latérale amyotrophiqite m est la meilleure pr^ye.
Â tous ces titres, doit paraître justifiée la synonymie 4e strychnisme spcmtané attribuée par M. Charcot à la contracture perman^te.
CHAPITRE IV
Interprétation physiologique des variations
de la contracture.
Envisagée comme une exagération du tonus normal, la contracture elle-même peut être considérée comme une sorte de réflexe en permanence^ analogue aux spasmes tétaniques, à cette différence près qu'elle est moins violente et plus persistante. En outre, chez les hémiplégiques^ elle affecte de préférence certains groupes musculaires et spécialement les muscles de la flexion. Mais, nous avons TU que tous les muscles, quels qu'ils soient, sont simultanément contractés, au moins dans les hémiplégies totales ; l'attitude invariable qui résulte de cette synergie correspond à l'état d'équilibre définitif créé par la résultante de toutes les actions musculaires.
Toutefois, cet équilibre qui caractérise les contractures hémiplégiques parfaites peut être influencé momentanément par des causes nombreuses.
Le plus souvent il s'exagère, et c'est alors que tout le côté Hémiplégie peut devenir le siège d'une contracture rigide insurmontable. Parmi ces causes il faut signaler en première ligne l'influence des émotions qui provoquent une
augmentation immédiate de ]a raideur musculaire. Si l'on résiste à la contracture, si Ton tente, par exemple, de défléchir les doigts repliés dans la paume de la main, on éprouve aussitôt une résistance beaucoup plus grande. L'électrisation produit encore le même résultat: Duchenne (de Boulogne) a consacré à ce fait un chapitre des plus intéressants qu'il a intitulé : La contracture permanente des muscles annonce un travail irritatif central qui contre-indique l'emploi de la faradisation localisée.
Bien d'autres procédés encore sont capables de déterminer cette sorte d'accidents, mais ils sont tous de la même nature puisqu'ils ont pour premier efifet de réveiller l'impressionnabiUté de la moelle épinièrepar la voie centripète. A un moment donné, si on prolonge cette excitation périphérique, la substance grise, qui conduit les impressions bien au-delà du point où celles-ci se refléchissent, les transmet à distance jusqu'à des régions plus ou moins éloignées du centre excito-moteur irrité; et c'est ainsi que l'on peut observer une sorte de spasme, quelquefois assez violent pour simuler un tétanos unilatéral. On peut rapprocher encore des faits de ce genre les attaques épileptiformes provoquées par la trépidation spinale. Enfin il va de soi que la moelle épinière étant dans un état d'hyperexcitabilité permanente, éprouvera plus vivement les effets de la strychnine. Dans un mémoire célèbre « sur l'usage de la noix vomiquedans le traitement de la paralysie », Fouquier a longuement insisté sur ce fait que le médicament agit beaucoup plus sur le côté paralysé que sur le côté sain (1) :
(1) Yoy. Charcot. Cours d'anaiomie pathologique à la Faculté de mil
mecine. Progrès médical, 1879.
œla D'à rien que de très-naturel poisqB'eB parai cas Pefièl (Ju strychnisme spontané et celui dn sbychnisme artîicîel s'djonteDt Vwi à l'antre.
Kn parlant des compressians lentes de lamoelle Minière et de lear traitement, M. Boodiard a également fait mention de rinflnence plus prononcée de la strychnine sur les membres paralysés : < La strychnine proYoqoe mrâie i petite dose des conyolsions des mraibres inférieurs, nn empoisonnement limité à la région de la moelle située sndessous du point comprimé (1). »
Enfin parmi les canses qui déveloi^nt ou exagèrent le pins facilement la contracture, il font compter une sàrie d'irritations musculaires qu'on pourrait ranger dans un chapitreintitulé: (7at^5^^ traumatiques de la contracture.
Il nous a été donné d'observer plusieurs faits de cette
nature, parmi lesquels le cas de la femme Galv
(Observ. XVI). Il s'agit d'une hémiplégique atteinte d'une contracture très légère et ne mettant pas obstacle an mouyement de la marche (2) ; c'est à peine si l'on constatait chez cette malade une légère claudication. Un jour, cette femme fait une chute ; elle éprouve une assez forte contasion de la jambe paralysée, études ce moment, il lui devient impossible de faire un pas. La jambe est raide, douloureuse, tendue; en un mot une contracture des plus violentes a succédé à une contracture presque latente. On constate en outre, que non seulement la jambe blessée est devenue rigide, mais aussi le bras droit, qui n'avait subi qu'une très légère atteinte d'hémiplégie*
(1) DicL encyc. Art. moelle^ p. 673.
(2) Go cas a été tout récemment commenté dans une note fort intéressante de M. Terrier, insérée dans la Beimemgnsuelie de méiedne et de chirurgie^ Décembre 1879.
L'explication des faits de ce genre est des ptas simples, si l'on connait l'existence des nerfs muscnlaires centripètes dont nous ayons parlé précédemm^t. Le tiraillement des terminaisons nerveuses (1) provoque, dans le centre réflexe plus susceptible que de coutume, une réaction soudaine, vive et durable, qui n'est autre que la contracture du muscle excité.
Et puisque nous touchons à la question des nerfs musculaires sensibles, il nous paraît indispensable d'insister un peu sur cette cause générale de la contracture qui réside à la périphérie, dans le muscle lui-même^ et sur laquelle la lumià'e est encore bien loin d'être faite.
Déjà, nous avons dit qu'au point de vue anatomique, l'existence des nerfs musculaires à courant c^tripète semble être aujourd'hui un fait démontré. Sous le rapport physiologique, les preuves sont peut-être moins évidentes ; mais la pathologie nous fournit à l'égard de ces nerfs, des données très positives. Ce n'est que par Texdtation forcée d'un muscle que nous voyons se développer ces contractures. Dans la très-grande majorité des cas, il s'agit même d'un trauma^sme articulaire, c'est-à-dire d'une circonstance qui favorise au plus haut degré les tiraillements des muscles insérés au voisinage de la jointure. De longue date ce genre de contractures a été signalé : les plus anciens chirurgieas en ont fait mention, mais il faut arriver jusqu'à ces dernières am:iées pour voir leur signification pathologique estimée à sa juste valenr. Dnchenne (de Boulogne) , dans son traité de VJElectrisation localisée^ a encore consacré on chapitre ^ifier aux coiniraotures réflexes ascendantes par traumatisme articulaire^ et cep»-
(1^ TsoDRSW, Arch. de phifsiol^ 1879, a*» 2 ^ 3.
dant ce genre de contractures n'a jamais été bien minutieosement décrit; si tons les chirurgiens le connaissent, il en est peu qui en aient fait l'histoire étiologique, et il n'y a pas longtemps qu'on les a quaUfiées de réflexes, et qu'elles ont été l'objet d'éludés spéciales. La tarsalgie des adolescents, qui n'est autre chose qu'une contracture des muscles plantaires, n'aurait pas^ selon M. Gosselin, d'autre cause qu^une affection articulaire primitiYe. Dans le même ordre de faits, M. Yaltat, à l'instigation de M. Lefort, a fourni la véritable raison anatomique de certaines atrophies musculaires consécutives aux maladies des articulations ; à coup sûr ces atrophies ne sont que le dernier terme d'une contracture prolongée des muscles périarticulaires, et la cause la plus prochaine de cette contracture réside incontestablement dans l'irritation des nerfs musculaires centripètes.
En résumé, les contractures réflexes sont plus prononcées dans les maladies des articulations pour la simple raison que le tiraillement des muscles est toujours plus énergique au niveau des insertions articulaires, c'est-àdire dans une région où les muscles intéressés ont leur moment mécaniqv£. En regard de l'observation de la femme Calv... relative à une exagération de contracture par traumatisme musculaire, il nous est donc permis de renvoyer aux observ. XXII, XXIII, XXIV, que nous devons à l'obligeance de M. Segond, et qui ont trait à trois blessés affectés de contracture douloureuse et permanente à la suite de contusions articulaires.
Enfin nous ajouterons que l'hémiplégie des hystériques , type accompU d'hémiplégie avec contracture, présente, sous ce rapport, identiquement les mêmes caractères que l'hémiplégie de cause cérébrale. Nous avons vu plus
d'une fois, dans le service de M. Charcot à la Salpêtrière, Ja malade Gen..., atteinte d'une contracture permanente, devenir tout d'un coup rigide et comme tétanisée sous l'influence des nombreuses violences auxquelles l'exposaient ses accès délirants.
De tout ce qui précède il est facile de tirer la cause physiologique des contractures latentes.
Toutes les contractures hémiplégiques résultent d'une sclérose latérale; mais cette sclérose peut être plus ou moins prononcée ; tantôt elle est absolument confluente, cicatricielle, englobe la totalité du faisceau pyramidal; tantôt, au contraire, elle est discrète, n'entraîne pas de rétraction apparente du cordon latéral, et si l'on examine la lésion au microscope, il est facile de distinguer un certain nombre de tubes nerveux intacts, disséminés dans l'aire de la tache dégénérative. Les étages de l'axe gris auxquels sont destinés les filets nerveux demeurés sains ne subissent donc pas l'influence irritante à laquelle sont condamnés pour toujours les centres spinaux où aboutissent les conducteurs dégénérés ; et, partant, les muscles qui ont leur source d'incitation nerveuse au niveau des points de la moelle ainsi épargnés conservent tous les caractères physiologiques de la tonicité normale. Mais il n'en est pas moins vrai que le voisinage du tissu inodulaire, au milieu duquel circulent les tubes nerveux indemnes de dégénération secondaire, peut, à un moment donné, favoriser l'hyperexcitabilité des parties saines ; à l'occasion d'un mouvement volontaire, par exemple, les centres spinaux réagissent plus énergiquement que de coutume, et l'état de contracture, permanent lorsqu'il s'agit d'une lésion par continuité, peut souvent apparaître d'une façon transitoire, sous l'influence d'une lésion par contiguïté.
Ce que nous disons là n'est pas une hj^othèse ; nous rayons plusieurs fois constaté à Fautopsie d'un certain nombre d'hémiplégiques chez lesquels la contracture était latente^ et Teiamen microscopique nous a démontré de la façon la plus nette que toujours en pareil cas la dégénération secondaire était loin de c(Mnprendre la totalité du faisceau pyramidal.
Quoi qu^il en soit^la condition nécessaire des contractures de ce genre est l'état d'opportunité spasmodiqt^engenàré par rhyperexcitabilité des centres médullaires. Qu'on ait affaire à un cas de dégénération secondaire matériellement appréciable^ ou qu'il s'agisse d'une exaltation de la réflectivité propre à une disposition morbide, indéfinissable par Tanatomie pathologique, conune l'hystérie, peu importe. L'essentiel est que les centres soient sous le coup d'un processus irritatif constant, soit mécanique soit dynamique.
En poursuivant dans ce sens la * recherche des causes qui président à Tapparition de la contracture, on pourrait généraliser aisément ce que nous avonsditde la tonicité pathologique des muscles, à tous les cas d'hémichorée et d'hémiathétose qui succèdent si fréquemment à l'apoplexie cérébrale ; et voici dans quel ordre hiérarchique il nous semblerait permis de ranger les phénomènes de cette nature.
S'il existe une sclérose latérale complète, englobant dans son tissu morbide la totaUté du faisceau pyramidal, la contracture est invariable dans sa forme, constante dans sa durée, par conséquent absolument indélébile. A côté des faits de ce genre, trouvent place les contractures de moyenne intensité qui permettent encore aux membres paralysés d'exécuter quelques mouvements volontaires.
Mais eEtre ces derniers cas» d'ailleurs fort commiiDS^ et ceux dans lesquels Tétat spasnoLodique ne se révèle qu'à l'occasion de certaiues causes irritantes (nous voulons parler des contractures latentes), il existe une catégorie de transition^ dont l'interprétation est d'une importance capitale. Chez les malades auxquels nous faisons allusion, le6 membres, légèrement contractures, sont animés, tant que dure rétat de veille, de mouvements involontaires, lents, non rhythmés et qui d'ordinaire se succèdent alternativement dans le sens de la flexion et dans le sens de l'extension. Généralement, c^est aux extrémités des membres, dans les doigts et dans les orteils qu'ils sont le plus apparents. Entre ceUi et l'athétose, il n'y a donc qu'une différence presque insensible. Or, s'ils se produisent uniquement dans rétat de veille, nous pensons qu'il faut les attribuer à ce que les muscles ne sont jamais complètement relâchés; « Y appréhension », invoquée par M. Daily, joue ici le rôle principal. Le malade n'est pas sûr de son membre, il le tient mal; on pourrait dire que ce membre le gêne ; et les plus faibles mouvements d'un groupe musculaire entraînant par la tension passive du groupe antagoniste une exagération pathologique de la tonicité de ce dernier groupe, celui-ci se contracte à son tour, provoque (le la même façon une réaction des muscles opposés, et ainsi de suite, indéfiniment, jusqu'au moment où le sommeil permet à tout l'appareil musculaire d'entrer en résolution.
Puis, viennent les cas de contracture latente sur lesquels nous nous sommes suffisamment étendu.
Enfin, dans l'athétose vraie qui n'implique pas fa lésion dégénérative de la sclérose latérale, l'irritatioû permanente du faisceau pyramidal occupe dans le névraxe une
localisation plus élevée. La plupart des autopsies ont démontré qu'en pareille circonstance le faisceau pyramidal n'est pas intéressé dans sa continuité : un foyer de ramollissement occupe le noyau lenticulaire ou la couche optique tout à fait à proximité de la capsule interne. Mais s'il n'y a pas de raison pour qu'une altération de ce genre détermine une dégénération secondaire, le voisinage immédiat de ce foyer devient pour les fibres pyramidales une imminence spasmodique permanente qui se traduit par les mouvements alternatifs de flexion et d'extension dont nous avons précédemment cherché à expliquer la cause.
Le même état d'opportunité est réalisé dans l'hystérie par cette condition toute spéciale que M. Charcot a désignée sous le nom d'hyperexcitabilité musculaire. Il n'y a pas à invoquer ici de lésion de la substance blanche ; le centre de l'arc réflexe est impressionnable au plus haut degré, et cela suffit.
Ainsi, entre les cas de contracture transitoire par traumatisme articulaire, chez les sujets bien portants, et les cas de contractures permanentes survenues chez les hémiplégiques ou des hystériques en état d'imminence spasmodique, il n'y a que des différences insensibles. Chez un sujet sain, l'ébranlement d'un groupe musculaire détermine une convulsion tonique de ce muscle; et si le traumatisme est violent, cette convulsion tonique se transforme en contracture (Voy. obs. XXII, XXIII, XXIV). Mais, chez un hémiplégique, l'irritation du centre musculaire sensitif peut n'être que très légère et cependant la contracture en sera la conséquence (Voy. obs. XVI). Duchenne rapporte à cet égard un fait des plus curieux (1). Un étu-
{\) Electrisation localisée, \S12, p. 117.
diant en médecine avait été frappe d'apoplexie. L'hémiplégie s'était dissipée progressivement en une année ; mais les mouvements volontaires étaient gênés par la contracture continue de quelques muscles, surtout des fléchisseurs de Tavant-bras et de la main. Ce jeune homme croyait qu'on pouvait sans danger appliquer, dans tous les cas. la faradisation au traitement de l'hémiplégie cérébrale. « Ayant mis en action un appareil d'induction, dont les intermittences marchaient avecune grande rapidité à Taide d'un trembleur, il prit dans chaque main un cylindre métallique excitateur de manière que le courant de l'hélice parcourut ses nerfs brachiaux des extrémités aux centres. Au moment où le courant commença à passer, ses mains se fermèrent avec une grande force, sans qu'il pût lâcher les cylindres. Sentant alors que son membre paralysé se contracturait très douloureusement, il eut la présence d'esprit de renverser d'un coup de pied la pile de Bunsen qui faisait marcher son appareil d'induction. Le courant s'arrêta à l'instant, mais il était trop tard; son action, qui n'avait duré que quelques secondes, avait déjà occasionné les plus grands désordres; la tête était extrêmement douloureuse; la contracture avait gagné tout le côté malade et, une heure après, le pauvre jeune homme, qui était seul dans sa chambre, fut trouvé étendu sur le plancher, se roulant dans des convulsions... sa vie fut pendant plusieurs jours en danger. . . les contractures douloureuses et comme tétaniques persistèrent plusieurs semaines. > Ce qui s'est passé chez le malade de Duchenne peut se produire d'une façon absolument identique chez des hystériques anesthésiques. Nous avons bien souvent répété cette expérience, en atténuant le procédé, et toujours nous avons obtenu, par la faradisation légère, une contracture
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permaneate du membre électrisé ; en augmentant l'intensité du courant et le nombre des interruptions^ nous ayons pu même provoquer la généralisation de cette contracture^ non-seulement dans tout le côté malade mais encore jusque jians le coté sain, n estyrai que nous disposions de moyens rapîdes et souverains pour dissiper la contracture chez les malades, sujets d'expérience.
CHAPITRE V
Etat physiologique des muscles coutraotux^s*
Il nous reste à dire quelques mots sur Tétat physiologique des muscles atteints de contracture.
Déjà nous avons tu que la contracture représentait une forme de Tactivité musculaire. L'application de la bande d'Esmarch en fournit la meilleure preuve. Mais, d'autre part, il est certain que l'activité incessante d'un muscle est un fait paradoxal, au moins en apparence, surtout si Ton considère que la seule forme sous laquelle les muscles traduisent leur activité est la contraction.
La contracture n'est donc pas une contraction prolongée. Il est d'ailleurs bien facile de s'en assurer : un muscle contracture, si contracture qu'il soit, peut toujours se contracter ou se raccourcir davantage sous l'influence de la faradisation ; et la méthode graphique permet déjà de reconnaître que la ligne musculaire, dans le cas de contracture, occupe un niveau intermédiaire à la contraction et à l'état de flaccidité. Cette constatation se fait aussi aisément que possible, chez les malades hystériques auxquelles on peut donner des contractures à volonté (1).
(1) E. BaissAUD et Gh. Righst. Congrès nUdical d^Amterdwm, 1879.
Nous savons aussi^ d'après les expériences de Cl. Bernard précédemment citées^ que Tétat d*un muscle au repos n'est pas, sous le rapport des combustions dont il est te siège^ réquivalent d'un muscle paralysé flaccide. L'étal de repos, c'est l'état de tonicité pure et simple ; il est donc très vraisemblable que, si la tonicité normale ne produit pas la fatigue mmculaire, une exagération très légère de cette tonicité ne la produira pas davantage.
Mais, entre l'exagération de la tonicité et la contraction vraie, la limite est impossible à établir; et comme l'activité musculaire, si faiblement qu'elle se manifeste, déter mine forcément une série de phénomènes chimiques et physiques, dont l'analyse est réalisable dans l'état de contraction^ il est certain, à priori, que ces mêmes phénomènes physiques et chimiques se produisent bien qu'à un moindre degré dans les cas de simple contracture.
Parmi ces phénomènes, il en est deux que nous avons étudiés plus particulièrement, en raison de leur importance : le bruit musculaire, et le développement de chaleur dans les muscles en contraction.
Nous avons déjà présenté à la Société de Biologie les résultats de ces recherches, et nous ne voulons en donner ici qu'un résumé très succinct.
L'activité musculaire d'un muscle contracture se traduit par un bruit, comme l'activité d'un muscle en contraction. Mais tandis que le muscle contracté produit un bruit de roulement, régulier, sonore (bruit rotatoire), constant dans le chiffre de ses vibrations, le muscle contracture ne produit qu'un bruit faible, irrégulier, saccadé, avec des interruptions, des intermittences. Il semble que les fibres musculaires se contractent les unes après les autres, en se substituant les unes aux autres, en se suppléant sans
cesse, les unes plus fortes, les autres plus faibles. Ces observations nous ont aussi permis de conclure qu'il n'y a pas dans les contractures anciennes de cause organique, une sorte de prédilection pour certains groupes musculaires voués invariablement à l'état spasmodique permanent. Les extenseurs et les fléchisseurs ne présentent sous ce rapport aucune différence.
Enfin, l'activité musculaire de la contracture doit se traduire par un développement de chaleur. Nous avons recherché avec M. Régnard (1) à déterminer, par la méthode de Becquerel, dans quelles conditions thermiques se trouvent les muscles contractures ; mais les résultats auxquels nous sommes arrivés, bien que contradictoires, ne paraissent infirmer en rien nos conclusions.
Les muscles contractures dans l'hémiplégie sont invariablement plus froids que les muscles du côté sain. La différence est assurément très faible, quelques dixièmes de degré tout au plus; mais c'est là un fait certain, et qui est même d'une constance remarquable.
Or, nous avons expérimenté sur des malades qui venaient de marcher, qui, pour se rendre dans la salle où le galvanomètre était isolé, avaient produit, du côté sain, d'autant plus de chaleur que leurs membres contractures travaillaient moins. La chaleur produite par le travail musculaire persisteun temps considérable; et il est naturel que cette petite différence en faveur des membres valides ne se soit constamment accusée que sous l'influence de la marche.
Si nous avons signalé en terminant les résultats négatifs de ces expériences, c'est afin qu'il ne nous fut pas reproché
(1) Voy. 8oe. Biol, Janvier 1879.
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d'avoir négligé nne preuve de la plus grande valeur. Dans les conditions où nous étions placés^ cette preuve a été contre nous. La conclusion que nous en tirons, --car nous ne nous tenons pas pour battus — est que^ pour apprécier d'une façon absolue la différence de température des mem* bres sains et des membres contractures chez les hémiplégiques^ il faudrait explorer les muscles pendant le sommeil des malades, c'est-à-dire dans des conditions à peu près irréalisables.
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OBSERVATION I
Epilepsie, Délire épileptiqiie. Accès impulsifs. Pneumonie, Mort. Lésion de la partie la plus antérieure de la capsule interne {résumé). Observation due à l'obligeance de M. le D^ Bourne-
VILLB.
La nommée Jeanne Bes. . . âgée de 67 ans, habite la^Salpêtrière depuis 1860. Elle y a été admise pour des accès d*épilepsie avec crises délirantes. Elle appartient à une famille de névropathes et dans son enfance elle était sujette à des frayeurs sans raisons. Jusqu'à rage de 28 ans, elle eut de nombreux étourdissements : de temps à autre, au lieu de manger, elle s'endormait dans un coin. A rage de 33 ans, on la trouve un jour à genoux sur son lit, ne sachant ce qu'elle faisait ni où elle était. On peut supposer aujourd'hui qu'il s'agissait là d'une de ses premières attaques. En e£fet, à partir de cette époque, Jeanne Bes... fut atteinte d'accès épileptiques parfaitement caractérisés, diurnes et nocturnes, survenant en moyenne tous les deux ou trois jours. En dehors de ces crises, elle était encore sujette à des peurs, à des terreurs, à de grandes inquiétudes ; il lui semblait qu'elle tombait dans un précipice, qu' « elle faisait un mauvais coup » . Souvent elle se précipitait devant elle comme pour fuir, sans voir les obstacles. Cela durait 2 ou 3 minutes, puis elle restait dans un état d'hébétude, regardant les personnes qui l'entouraient comme si elle les voyait pour la première fois, et ne reprenait connaissance qu'après un quart d'heure environ. Elle était violente dans les périodes intermédiaires à ses crises; elle a des colères, elle veut battre les infirmières. — Dans l'après-midi, elle fait un « ramassis » de tout ce qu'elle trouve, croûtes de pain, papiers, viande, et mange continuellement, afin, dit-elle^ de calmer ses fringales. Somme toute, déchéance intellectuelle avec accès convulsifs et i;rises épileptiques larvées.
Au mois de janvier 4879, la malade est prise de fièvre avec gonflement des jambes et des paupières, palpitations de cœur et congestion pulmonaire ; aucune trace de paralysie; elle succombe le 25 janvier 4879.
Autopsie le 86 janvier. — Outre les lésions de U pneomonie el qaelqnes lésions riscërales telles qne corps fibreux utérins, congestion du foie, hypertrophie cardiaque et végétations mitrales, on constate dans le cerreaa les altérations sniTaotes :
A l'inspection de la face inférieure de l'encéphale, onremarqne une dégénération de la partie la plus interne dn pédoncule cérébral droit. Cette dëgénération occnpe le cinquième interne du pédoncule, parfaitement circonscrite et se distinguant nettement des faisceaux pédoncnlaires sams par sa coloration grise.
nf- M- —A, TramtarmtUoD da Bajan eiadé m me |Mila tnilé qii «■pi'U soi li partie U plas mtene du Mgraeiil «nlériear de la capiale B. — G, secmeit mlérinir de li upsiile iiierne pubiteneat hîl — D, MKéolnlioi] da U jmitk la
Sliu iateme dn fédoneala. lA prolubénoie et le bulbe ne piéeentent incune trace de tgtntrilion.
Dana son ensemble d'ailleurs, ce pédoncule est jrius petit, plus aplati, que celui dn cAtë opposé. La moitié droite de la protubérance uinnlaire est un peu déprimée, surtout dans sa moitié iaférieure. Le sillon de la protubérance lni-m6me est légèrement dévié en bas et à droite. Z.m oUeei et lei pyramide* anlérietires tant abaolummi égala et on n'y amttalo aiictMe trace d« dëgénération. Dans les bémispbères cérébraux proprement dits, on ne constate rien & la surface et dans l'hémisphère ganelie ; il n'existe
paa de lésion centrale, mais l'hémisphère droit est le siège d'un ramollissement dont la localisation est des plus importantes.
Fto- «~ JHMMumM A M|MB emU, — On Mil <H «^eM *■* M HHi* ti H**
Ce ramollissement, sltné dans le domaine de l'artère lenticntostriée, a détroit tonte la lêle dn noyau eandé qni est remplacée par une cicatrice on nne sorte de kyste d'aspect gélalinens.
Par sa partie profonde, ee rsmollissement intéresse l'extrémité antérieure et interne du s^pnent antérienr de la capsule interne. Légère induration de la corne d'Ammon.
OBSERVATION II (peisorhblli).
Dégénération pédonaUaire interne.
Honorine Cliap« • • âgée de soixante-cinq ans, a été admise à la Salpêtrière vers le commencement de l'année 1878. C'était à titre d'indigente qn'elle avait été reçue dans rétablissement, et comme elle n'avait aacone infirmité, elle fat employée anx ateliers de contnre. Quelques jours après son entrée elle eut une attaque apoplectique qui dura deux heures et à la suite de laquelle la bouche resta déviée pendant un certain temps. On transporta la malade dans le service d'infirmerie de M. Luys ; elle y séjourna quatre mois environ, et lorsqu'elle revint à son dortoir, ses voisines remarquèrent que, malgré l'absence complète de tout signe de paralysie, elle avait la parole très embarrassée, et surtout paraissait frappée d'une diminution considérable de l'intelligence.
Peu à peu cette femme tomba presque tout à &it en enfance, et on la fit passer dans une salle de gâteuses. Depuis le commencement de 1879 elle paraît plus affaiblie que par le passé; cependant elle se lève tous les jours, va et vient dans les cours autour du bâtiment où elle habite, mais très souvent se croit perdue, ne sait plus où elle est, appelle au secours, et les surveillantes sont obligées de la faire ramener à son lit auprès duquel elle a toutes les peines du monde à se reconnaître. Elle a tout au plus l'intelligence et surtout le caractère d'un enfant de trois ou quatre ans ; elle est sensible aux remontrances et aux gronderies comme aux récompenses ; mais elle n'est pas du tout paralysée, elle se sert de ses deux mains, elle marche sans appui, et, au dire de la surveillante, c il faut l'entendre parler pour se douter qu'elle soit paralysée. »
Au mois de mai dernier, étant assise, elle est tombée à terre tout d'un coup, sans attaque, plongée seulement dans un profond sommeil et elle resta deux jours entiers sans^manger ni boire. Depuis cet accident, ses forces semblent avoir baissé davantage ; elle tombe, s'affaisse à tout instant.
Le 12 juillet 1879, la malade perd connaissance vers midi. Elle a la bouche tournée du côté droit, et les yeux sont convulsés à
droite; écume aux lèvres, stertor, et par moments violentes secousses. Cependant cette femme ne paraît pas avoir perda complètement conscience, car lorsqu'on lai parle avec une certaine énergie, elle serre la main de celui qui l'interroge comme pour témoigner qu'elle comprend.
On la transporte à l'infirmerie (service de H. Charcot, salle saint Luc, n^ 2). La tête est tournée à gauche ; les yeux regardent à gauche. Résolution totale des quatre membres. Respiration bruyante, mais réguhère. Les traits sont tirés du côté gauche. Absence complète des réflexes cutanés ou tendineux des deux côtés.
Le coma se prolonge sans la moindre intermittence. La température s'élève progressivement de 37® à 39® 1/2. Le 16 juillet, mort.
Autopsie. — Pas de lésions des viscères abdominaux ni thoraciques.
Dans le cerveau, on constate trois lésions importantes correspondant évidemment aux trois attaques dont cette femme avait été frappée depuis dix-huit mois. Ainsi que le faisaient prévoir les quelques symptômes paralytiques qu'on avidt pu reconnaître dans l'état comateux où la malade était restée plongée, il existait dans l'hémisphère droit un foyer hémorrhagique tout récent, consistant en un épanchement encore en partie liquide, formé aux dépens du territoire lenticulo-optique. Ce foyer occupe la partie inférieure et interne du noyau lenticulaire, coupe en deux parties égales le segment postérieur de la capsule interne, s'enfonce dans l'étage pédonculaire inférieur et vient se montrer à travers la pie-mère au niveau de la partie moyenne de la face inférieure du pédoncule cérébral droit. Cette lésion explique l'attaque épileptiforme qui s'était produite le 12 juillet dernier.
Sur la coupe antéro-postérieure et horizontale on voit également du côté droit, juste au milieu de la couche optique, un petit foyer ocreux de la grosseur d'un haricot. C'est sans doute à la formation de ce petit foyer qu'il faut rapporter l'attaque du mois de mai dernier à la suite de laquelle la malade était restée plus affaissée que jamais.
Enfin dans Thémisphère gauche, on observe une lésion des plus intéressantes, consistant en un ramollissement qui occupe la partie externe du territoire de l'artère lenticulo-striée. Le noyau lenticulaire est presque totalement énucléé ; il est remplacé par une sorte de loge vide de même forme et de même volume que ce noyau. Seule la partie postérieure du noyau lenticulaire est
iademne. Qiunt à la capsule interne, elle est eomplttement ramollie dans tonte l'étendae do segment antérienr (B), et le aayaa
- B, coucha optique. — C, ptr[i« postérieur» du mimb
D, E^meol noslèrifur â« la UDEule. — E, LCsion dn
a eapiati. — F, Lacune pifseBUni la forme du arpa Itn-
caud<i lui-même est atteint par la lésion. La régîoa du genou de la capsule parait relativement saioe ; mais tout le segtuent postérieur est respecté, et il est impossible d'y découvrir la moindre ultëralion de sa couleur normale.
Les circonvolutions sont intactes dans toutes les parties de l'écorce cérébrale.
Le pédoncule gauche est le siège d'nne dégénêratton grise bien manifeste, avoisioant le bord interne, et cependant séparée de ce bord par une toute petite bandelette de substance blanche. La forme de la bande de dégéuëration n'est pas triangulaire, comme
cela se voit ordinairement dans les lésions du faisceaa pyrami-
pihlao«ii]«.
Elle est irrégulière et pinidt élargie an nivean de la protubérance. Celte dégéuération est bien loin d'occuper tout le tiers interne du pédoncule ; en tout cas, elle n'atteint pas par sa partie postérieure le tiers moyen du pédoncnie, occupé par le faisceau pyramidal.
Enfin, il n'y a pas lu moindre apparence de lésion dans la prot ubérance ni dans le bulbe. La symétrie de ces organes est parfaite. Il est donc évident que la lésion dégénérative ne se coniinue pas dans la moelle épîniëre, mais s'arrfite selon toute vraisemblance dans les noyaux de la moelle allongée.
OBSERVATION III (personnelle).
Ramollissement du centre ovale. Dégénëration pédonculaire
interne.
Loaise Th. . .» âgée de cinqaante-huit ans, entre à rinfirmerie de la Salpêtrière, salle Saint-Alexandre, n® 24, vers le commencernent dn mois de juin 1 879.
Cette femme, emphysémateuse et cardiaque, est atteinte d'une hémiplégie gauche très légère, sans paralysie faciale. On pourrait même considérer cette hémiplégie comme à peu près guérie. La jambe est tout à fait libre, et il ne subsiste qu'une sorte de lourdeur et de maladresse du bras gauche avec une notable diminution de la force musculaire.
La malade raconte que cette paralysie date de vingt ans environ, qu'elle a été beaucoup plus prononcée au début, mais qu'elle s'est très rapidement améliorée, et que depuis très longtemps son état n'a subi aucune aggravation.
Vers l'époque delà guerre, en 1870 ou 1871 (elle ne se rappelle plus bien au juste), elle a ^ perdu la tête », a eu des hallucinations, un peu de délire de persécution» et encore actuellement, d'après le témoignage de la surveillante et des malades voisines, cette femme bat un peu la campagne. Lorsqu'on lui parle, elle semble cependant assez raisonnable, mais elle fait beaucoup d'efforts pour rappeler ses souvenirs.
L'affection cardiaque dont elle est atteinte fait de rapides progrés ; l'asystolie es\ caractérisée à la fin du mois de juin, et la malade succombe le 22 juillet.
Autopsie. — (Résumée). Encéphale.
i^ Hémisphère droit. Pas de lésions de l'écorce. Un foyer d'hémorrhagie ancienne (foyer ocreux) entre la capsule externe et le putamen. Ce foyer s'étend en arrière et en dedans, jusqu'au voisinage de la capsule interne. Dans la capsule, vers la réunion des deux tiers antérieurs avec le tiers postérieur du segment postérieur, on voit une petite tache grise, qui tranche nettement sur
la conleur blanche de la région. Des corps granuleux en assez grande abondance démoatreat qn'il s'agit bien là d'un foyer de dégénération.
■Fig. J5, — A, Foyer «
Pédoncule. — On distingue une bandelette triangalaire eitaSe k l'anion des deux tiers antérieurs et du tiers postérieur. C'est 1» ' dégénération vulgaire ; elle est cependant remarquable par ses petites dimensions qui expliquent la faible importance des symptômes hémiplégiques. On constate une légère atrophie de la pyramide antérieure droite.
3* Hémisphère gauche. Rien dans l'écorce dn cerveau ; mais
sur la conpe horizontale et antéro* postérieure de l'hémisphère,,
on constate l'existence de deax petits foyers de nunollissementv
Bhicmud. 1 1
Qes àewt pedtt tVYtr» sont situas, ea «rtnl da 8BgRMirt«alMeiir d«'la«B^til& interne. Ils sou tous les deux pnnpradfl^lft'gra»» seDr d'un baricot et paraissent bien occuper le trajttt dn,ttMB da centre orale de Vieusseos qui font rejoindre ce segment antérieur de.la capsule.
Dsm la capsule elle-même, on ne distjngoe pas de lésion. Mais dan»le pédenoulo, après avoir iéwM la pie-mère sous nu filet d'fiaa, oa aperçoit très nettentent une bandelette gnsAlre de 46génération secondaire. Cette petite bandelette u'ooeupe pas teot k fait le bord interne du pédoncule. Elle u'en est oependant séparée que par un tractus blanc très mince. Quant u faisceui dégénéré lai-môme, ses dinKnsions fort restreîMek tt n sîtntfiwi m dedans du pédoncule oencordeut parfaiisineat avac l'étendue et le liëge de la lé^oa dans le cuUn oral*. Il n'y a pw .
d'alraplii* Bi de ariotttionaiMrHiale de la p^rtaidâ ajilérienn.
Ftg.3T.— A, DéEéotratian do tatscsan pTnimidil (léatsB d«<a pl...v ruptsl« inurn*}. — B, Dttiaiiiiiiau pddaccnlaiie inurae [Huan da li riïurt de U capsulej.
OBSERVATION IV (i
Hémiplégie gauche avec conlraclure secondaire. Ramollistementt mulliples dam le domaine de l'artère lenliculo-optiqte droite. Dégénératian du faisceau pyramidal. RamoUiisemenl de l'hd^ misphère gauc/ie n'iniéressant pas les régions motrices mais divisant la capsule interne au niveau du genou. Dégéaéralion consécutive du faisceau interne du pédoncule.
Mme Fonm.., Ifiée de 5S ans, a ea pto^ars altaqves de pars^ lysie. La première eQ 1872 est eurveiiae penduit le sommeil; c'était une \éghTf. hémiplégie gRoche sans aucun trouble de la parole. La deuxième ait-ique a eu lieu en février 1875 : celle-ci s'est produite égaienient sans perte de connaissance, mais c'était uat hémiplégie droite accompagnée d'un peu d'aphaKie.ll semble mâat que cette aphasie^ait plus particulièrement affecté l'uss^ des
substantils. Au mois de février 1876, diaprés les renseignemenis consignés dans une observation recueillie par M. Pitres, elle n'avait plus qu'une petite gêne de la prononciation. On constatait encore à cette époque une paralysie légère du côté droit de la face. La langue était un peu déviée vers le côté gauche. Il existait en outre une paralysie avec contraction du membre supérieur gauche. Cette contraction était plus marquée au coude qu'à répaule. Dans le membre inférieur la raideur était également très prononcée, mais cependant moins qu*au membre supérieur, et elle put imprimer à sa jambe quelques légers mouvements.
Les membres du côté droit ne présentent pas de rigidité. La malade peut les remuer très facilement et elle serre très fort de la main droite. La sensibilité est conservée partout, mais la mémoire et rintelligence sont considérablement affaiblies, et la malade est gâteuse.
Au commencement de mai 1879, cette femme se plaint d'éprouver des étourdissemenls. Le dimanche 5 mai à 6 h. du matin, elle perd tout à coup connaissance en poussant des gémissements. La tête est tournée du côté gauche; la respiration est forte et bruyante ; les pupilles sont très largement dilatées et les yeux sont tournés à gauche. Il ne semble pas qu'il y ait eu d'attaque épileptiforme ; coma profond ; transpiration abondante. Mort le 6 mai à il h. du matin.
Autopsie pratiquée le 8 mai.
Aspect extérieur du cerveau. — Le lobe droit du cerveau se tient ferme et consistant ; le lobe gauche est mollasse, comme avachi ; il s'étale sur la table et présente ainsi une apparence d'hypertrophie. De ce côté toute la partie inférieure du lobe frontal est rouge, infiltrée de sang ; la méninge y est adhérente et les vaisseaux de cette membrane sont remplis par des caillots cruoriques. Ce vaste ramollissement occupe toutes les circonvolutions inférieures du lobe frontal, mais ils respectent la moitié postérieure des deux premières circonvolutions antéro-postérieures et les trois quarts supérieurs de la circonvolution frontale ascendante. En arrière il s'étend à tout le lobe pariéto-sphénoïdal. A la partie interne de l'hémisphère on constate que Fartère cérébrale inférieure n'est pas oblitérée ; et en effet, le lobe carré a conservé son apparence normale. Un caillot occupe le tronc do l'artère sylvienne en aval de l'artère cérébrale antérieure ; ce Cuil- ^ot emoie des ramifications dans toutes les bianches de la s^l-
vienne, mais laisse intacte la partie supérieure du lobe pariétal et du lobe frontal.
Dans toute l'étendue du ramollissement superficiel dont les limites viennent d'être décNtes, les parties correspondantes du centre ovale sont complètement détruites, A la face interne de l'hémispbëre on voit que la couche optique est conservée îout entière ainsi que tonte la iSte du noyau caudé, mais le tiers moyen du noyau caudé est complètement détruit ; il n'en reste plus trace et on n'en observe plus également que quelques vestiges à sa partie toul & fait postérieure, c'est-à-dire au niveau de sa réflexion sur la couohe optique.
Coupe horizontale de l'hémisphère. — La capsule interne est intacte dans tout son segment postérieur. Le segment antérieur est légËrement coloré en jaune, mais il semble un peu envahi par le récent ramollissement qui vient d'Slre dëcril. Cependant, au nivean du. genou de la capsule, on distingue nettement un petit foyer jaune de dégénération secondaire qui doit représenter évidemment le vestige du premier ramollissement auquel la malade avait dû son hémiplégie droite, ramollissement qu'il est impos-
Bibiftde FMroDveraa niHen dcsdégtts •ecui«im6& pu l'obKUration toute récente de l'artère sylvieuDe.
La conpe des dreonToIntioas de la région motrice rentéea aines ne foimrit pss de résoHats, ee «|ui laine à uppoeer que le ramollissement primiiif qai adonné itenà ladégénAraitondu gmoo de la eapsQle o«t»palt la parte Inférienre de la cirmiivolotmi frontale meenclftate et peut-ém la troisième eircoovolutHm frMtale.
Bémisphère droit. — A la fa«e inteme de cet bémiapbkre Gû obserre, jtiate aiMeasus de la oonobe «pti^e, un famullisHMeat de 1a grosMnr d'ttne ptëoe de M cent, avant coapé ea iramn le nsjaa ratrevpntricalaire du corps strié.
Coupe horizmiale. — OtK ootipe, prBtiqoée suiTânt la méthode de Flecbsig, hit roir qne la etipsiile interne D'est IntAras- 8ée qae dans la partie airiéneiire de son segment poMMcar. ExaiBiDée& l'état frais, celte partie de la oapsute ott siège la ertoratim dégéuératire nHiferme âe Doœbrenx corps grcnnlesx.
Lft "parlIeTéfléebie âa noyan eaaâé a subi une déeolovatiaii qui dénote (fo'elle est rmnoll^ie rtl^môme. La couelie optique n'a rien. Cependant on y ¥Ott une petite lacane; de même, dans les parties centrales de la tête et de la queue du noyan caudé, on disthigne une sorte de ramollisseoient de la partie moyenne. Ces petits ramoUissements yoisius les uns des «itres, sur une même eoupe, séparés par du tissu ^am, ne sont éyidenunent que les proiongementsd'un même ramollissement de l'artère optoHStriée.
Les coupes borizontales parallèle» à la coupe précédente, mais plus rapprochées de la base du cerveau, font voir en outre que plus profondément, le segment externe du noyau lenticulaire est également occupé par un petit ramollissement, et que la partie moyenne du segment postérieur de la capsule interne est touchée dans une étendue très restreinte, où les fibres ont une coloration j»une.
Pédoncules, protubérance et bulbe. — Pas d'asymétrie de la protubérance. — Le pédoncule du côté droit est le siège d'une coloration d'un gris jaunâtre (dégénération secondaire) occupant la partie movenne d'^ la face pédonculaire inférieure. Cette tache est ti iangulaire ; elle a sa base dirigée en avant et en dehors.
Le pédoncule du c6té gauche présente à la réunion du premier avec le deuxième quart interne une couleur foncée indiquant une petite dégénéi'ation secondaire ; cette dégénération n'a pas la localisation habituelle : elle représente une des variétés du type de dégénération pédonculaire interne.
Le bulbe présente, en fait de dégénération, la coloration et l'atrophie ordinaires de la pyramide droite. Le côté gauche au contraire n'offre pas d'altération analogue.
OBSERVATION Y (pbhsonneixe).
HénUplégie goMohe avec oontrac^re secondaire. Hémorrhagie du tiers moyen du segment postérieur de la capsule inlerne. RamoUiêsement du •genou de la capsule.
A ra«topsie de la femme Bom*d . . . dont nous ne rapportons pas rolMEenpatîen clinique, voici les lésions encéphaliques qne Dons avons observées : éégénération secondaire bien manifeste
4e la pyramide sntérienre da côté droit. Celte pyramide est rédaite à la moitié de ses dimensions ordinaires ; elle est jaunâtre, demi-transparente. Dans le pédoncule, on constate nne dégénération correspondant au siège du faisceau pyramidal, c'est- À-dire qu'elle est située dans la partie moyenne du pédoncule, «t qu'elle a une forme triangulaire, & base dirigée en avant et en dehors. Hais, outre cette dégënéralion pëdonculaire du faisceau pyramidal, on remarqae en avant et en dedans, non loin du bord interne du pédoncule, une autre bandelette de dégénération située
F^. te.— On voit à droite l'insula de Rail. Conire la bra pnrondc de la eonctae
caiilcale de l'insuta on aperçoit tin peu de substance grise correspondani k Itjiariie
I U pins supérieure dn no^au lenticulaire. En dedans el en avant, le cwps strie: en
t dedans et en airitre, la rnuche optique. Entre la coucbe optlqne et le naiau lenticalalre un rojec de raïuollissemenl [an nivean du genou).
enviroD au point de réunion du premier quart interne avec le deuxième quart de la face inférieure du pédoncule entre ces deux bandelettes de dégénération. La substance du pédoncule est parfaitement blanche et saine.
L'existence de deux dégénérations pédonculaires bien distinctes et séparées faisait naturellement supposer a priori la présence de deux lésions également distinctes et séparées dans les centres tiémisptaériques. Sur une section horizontale de l'hémisphère droit, il lut efieciivement démontré que deux foyers, différents comme siège et comme natnre, avaient présidé à la formation de
la double dégéaération pédonculaire. On constata d'abord sur une première coupe horizontale, où le noyau lenticulaire et l&couctie optique n'apparaissaient pas encore, un foyer de ramoUissemeut situé exactement dans la région de l'expansion pédonculaire, qui correspond an genou de la capsule interne. Ce ramollissement se portait en arrière et en dehors,. et*allait
une i^ion InfêriCDre k la
se terminer dans le noyau lenticulaire après avoir diïisé la capsule dans tonte sa largeur. Sur une deuxiËme coupe pratiquée plus ioférieurement, à une hauteur où les trois noyaux occnpent la siluBlion et les rapports bien connus de la coupe horizontale classique, on constatait l'existence d'un foyer ocreux tout à fait indépendant du ramollissemenl lenticulaire. Ce foyer ocreux traversait la partie postérieure de la capsule interne, de manière à intercepter le trajet de ses fibres dans toute sa moitié postérieure, et se perdait en dedans, au milieu de la couche optique.
Nous signalerons pour mention, bien qu'elles n'aient pas dans le cas particulier la moindre application à l'étude des dégénéralions secondaires, deux lésions de l'hémisphère gauche situées,
Kiae<âimlemTâiiiteiitiealatre,ra]ilyeàUiMnieposlétie8ie àe la eraeMe 'optkpie, e^est-iklife das» des ponts^aèsoUiiaent sfoètriqnea an deu locidiaalioiis sîgBaiéea dans i'li6mispUre droit.
Il est également «saez reiaaiKittable iioe la léùen do oofMi lentioslaire, conmtaat en we 4aeiifie de ramolliaaement, était le point de départ d'une petite traînée de dégénération traversant obliquement le segment antérieur de la capsule, pour aller se perdre dans la substance grise du noytfu caudé.
Celte petite dégénération nous a été rendue très manifeste par le contrôle microscopique.
OBSERVATION YI (pxasGNKELLE).
Ramollissement du segment poitérieurdela capsule interne occupant la région du genou de la eapêule. Dégénération secondaire dans le pédoncule, entre le faisceau moyen et le faisceau interne.
Le titre anatomique de cette obsenration indique suffisamment ce qu'il y a de particulier dans ce cas : un double foyer de ramollissement situé dans la capsule interne au point de jonction du segment antérieur et du segment postérieur, c'est-à-dire dans la région du genou de la capsule, a déterminé uae dégénération descendante entre le faisceau interne du pédoncule et le faisceau moyen. Cette dégénération ne se retrouvait pas dans la région bulbaire, où eHe n'y était pae appréciaMe à rœil nu ; nous avons conservé la moelle épinière de la femme N. . ., mais nous ignorons^ eneeresi le microscope nnns permettra d*y reconnaître une lésion 'descendante de la même nature que la d^nératîcHi pédoncolaire.
OBSERVATION VH.
(Cette dbserrstkHi est tirée de Tatlai» ées h)Cftti8«tien6 eérébrilles de li» Salpètrière.)
Hémiplégie droite. Aphasie. Contracture secondaire. Ramollissement de tout le domaine cortical et central de la sylvienne.
La femme R... est dans )esenrice depuis quatre ans. On l'a toujours vue dans le même état. Cette malade ne parle absotmsent pas. Bile ne peut prononcer isolément que ces deux mots Oui et Après. Elle paraît comprendre assez bien ce qui se fait autour d'elle Elle peut chanter le premier couplet de la Marseillaise en prononçant les mots assez peu distinctement, il est vrai. Si on essaye de les lai laire répéter ensuite sans chanter, eiie ne peat y parvenir.
Son intelligence est très affaiblie. Elle rit ou plenre souvent sans motif. Si on lui dit de tirer la langue, elle oorre la (bouche, et sa langue exécute dans la cavité buccale i|oel<faes petits matt- Tcments, mais elle ne peut être tirée de la bonche.
Il n*y a presque pas -ée paralysie faciale. Le sillon naso-labéal droit est pourtant on peu eflWoé. Le membre sapéneur est contracture. Taules les articalatisM sont dans la demi-flexion. On peut étendre les doigts sans provoquer de danlears. Pas de tré^ mvlations. Le membre infériear draft est rigide, légèrement f échi. Pas de trémotaitiott quand on relève la plante du pied. Quand ofli vent exagérer la Hexion 4e ta jamèe, la malade pousse ées cris. Le chatouillement de la plante du pied provoque dans ce mambre des réflexes irès faibles ; 4 gauche, ils sont sormaax .
Pas d'escbarres, pas d'atrophie.
Sensibilité au ptneememt très, bien eoftservée dans les fardes paralysées.
Rattements dn cmur, sourds, pnsfoodSi régoHera, sans bfoit de souffle appréeiablt.
Pouls petit, régulier.
Grande gâteuse, ne se lève jamais.
Autopsie le 28 juin 1976.
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Okot auïn. ^sîAm^ 7^vai» m pou Hâtft» itsAile 'lifQiiesite.
#«iwiir, — 5éplirte înta^itieile très {Mot 4iniiittu>^ 4«» volimie et iear «T^^soie est «mMgneet
Ma 4mu a'^t p^ ptisi i^'m «larinK ^rasK ■oix. E est j^'^niiUiiix, Ld 4;;ipflîdi( entr^oe apee elle des .tuivituu^ <v^.û*:U^. Atnpbie de la ffljwfcwaf eortlcaie.
le fi^ ^^skoete <st deox fois ptos sras «pe le droit. — dJtérauieiiii — de p(as il exî^e mt eûaà, das le
tm &99nM le friae, îl s'totole une graade ipii^îtr ée iérCM, et <Hi eiMistate tout de suite me acrophie l^héi»vH^re jnadie «ree teième soas^wadHMâft
LlMte»phére droit pèse Ml gr.
— >7» gr.
VMm^phkre âmi est saîa.
Les artères de fei kkie soat très
Le trime b^ilaire présente plosîens plaqaes jmb obliténales
lia eooifmimeaiite posférieare gaoeke est fédoîte à Tèlat d'un eordon Mïforme blaae et pleia.
Il enesldeméoiedela eéréforale antérieure dqpnis son origme )0SC|a'à faboiiehenient de la eonintnnicante antérieare.
La sylrienne ganebe est très altérée ; elle présente plasienrs oblitérationi» superposées paraissant dnes à des plaques d'artériosclérose oblitérante.
Plas de la moitié des circonTolations de lliémisphère gauche sont atrophiées. —Elles sont représentées par de petits moignons ceilalenx on jaunâtres, ramollis^ réduits à l'état de plaques jaunes.
Bur des coupes on constate que la moitié antérieure du corps strié et de la couche optique sont réduits en bouillie. La capsule Interne est conservée dans 1/3 postérieur ainsi, que la moitié pOHiérieure de la couche optique.
Le pédoncule cérébral gauche est plus petit que le droit ; sa faoo inférieure a une teinte grisâtre, saufà la. partie externe.
OBSERVATION VIIJ (Charcot) (1).
La nommée D. . ., âgée de soixante-dix ans, fut frappée tout à coup d*hémiplégie gauche. La contracture survint très rapidement dans les membres paralysés, et deux mois après l'attaque les muscles des deux membres atteints commencèrent à s*atrophier, en même temps qu*ils présentaient une diminution notable de la contractiiité électrique.
La peau présentait en m|me temps d'autres troubles trophiqucs du même ordre, caractérisés surtout par des bulles et même des eschares.
L'atrophie musculaire était surtout marquée au membre supérieur, et en particulier au deltoïde et aux émînences de la main.
La malade étant morte d'une maladie intercurrente, on trouva à Tautopsie un foyer hémorrhagique siégeant dans le centre ovale de l'hémisphère droit. Le pédoncule cérébral était atteint de cette atrophie particulière que Gruveilhier a le premier décrite. La lésion passait au-dessous des pyramides, de l'autre côté de la moelle, comme dans tous les cas de sclérose descendante consécutive à une lésion cérébrale.
Sur des préparations faites avec soin suivant les procédés ordinaires, on constate sur plusieurs points des renflements cervical et lombaire que la corne grise antérieure, du côté gauche est altérée et légèrement diminuée de volume. On y remarque plusieurs grandes cellules nerveuses motrices ayant subi une atrophie très prononcée ; par contre, la névroglie a augmenté de volume en ces points. Enfin la sclérose du cordon latéral est des plus manifestes, et elle atteint jusqu'à la périphérie de l'organe. L'altération de la substance grise est surtout marquée à la région cervicale comme celle du faisceau blanc latéral, qui va peu à peu en s'atténuant à mesure que l'on descend vers le renflement lombaire, où elle existe néanmoins.
(l) Cette observation est reproduite ici telle qu^elle a été publiée par M. Carrieu d'après les notes communiquâmes par M. Charcot (Carrieu, Tb. Montpellier), 1876.
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(1) Hué, hioht tM4 (pig« aef llémoir<«}.
OBSERVATION X <Pitu»).
Hémipiégie gwuchê. Contractwe Meetmdmire. ÀimpMe eonêé^ ciUiw du deltoïde et deeertadm mmcke de lamam. Av^apeie. S^rose faseiculée du cordon kUénU ffauehe, ei dans u» point litmlë du renflement cervico^broiehiad deslruetion de$ coikdee de la tome antérieure correspondante* (fiéemnée»)
Delor (Marie), Sigée de soixaate-dîx-neaf ans, admise à la Salpêtrièi-e pour une hémiplégie gauche, le 14 janvier 1875 a été transportée à l'infirmerie (service de M. Gharcot) le 31 décembre de la même année.
Celte malade est dans un état de démence sénile assez avancée : elle est gâteuse et ne donne, sur le début et la marcbe de sa maladie, que des renseignements tout à tait insuffisants. Il semble résulter de son récit qu'elle est paralysée depuis 1874; que les membres du côté gauche, flasques et inertes dans les premiers temps qui ont suivi Tattaque d'apoplexie, sont ensuite devenus rigides, et que, pendant le cours de cette rigidité permanente, le moignon de J'épaule et la main du côté paralysé se sont atrophiés.
La malade est c uchée dans le décubitus dorsal, on peu inclinée vers le côté gauche. La face est légèrem^'nt asymétrique; le sillon naso labial gauche est moinb profond que le droit, et la moitié gauche des lèvres est un peu moins mobile que la moitié droite.
Les deux membres inférieurs sont fléchis et rigides dans une attitude qu'on observe souvent dans la démence sénile ; mais la raideur est beaucoup plus marquée dans le membre inférieur gauche que dans le droit. Ces deux membres sont également amaigris et ne présentent pas, à proprement parler, d'atrophie musculaire.
Le membre supérieur droit n*a rien d*anormal ; la malade le ment dans tous les sens, autant du moins que le permet son état de laiblesse générale.
Le membre supérieur gauche est le siège d'une ferte contrac-
•rtHfUaâsi*:^ .^rfjpstt '^ TJEXfffnstsit m
/'jmet ut -ipousw;:!!^ finit: e:L9Rf nu ku. lr>}isr m mUissi^v^ 4s: vnfatu. ùtS. inilinn«rw3L
tâMH ittUCf^fiE. J^lf'tft ST'Ur SiS^ISPSr iS ^iffllWgfftfffS
lift ^Mmax^ mr A yfint ù ^iwirj!aiiS înieriL ânuL
4(|fne«iwMi ««rreff'Mbi n sa â»^ fe^cr «créai, 4a TiiiifiMi f l^rvMUe MkM^f âaifti <âe li capss> eslene à ii poiot hir^^^M trtr«r»ml 4«§ tocde kar é^oéscar le ao^aa kalioB- Uift^ H h tkn WÊOjtm 4e b essaie Biaae. la coadhe aptHiae
CMriM tlMhmipfa^ paidbe^ oa froare aa toal petit fojw iia^Aïf «e, Hf^i, «itoé i la partie exterae da aoyaa katkalaîre.
VéiMi^ inférieur de la protabénace est asjaiétriqiae , le odté Afifii (sêi nenmMemeot pfos petit ifae le gaaclie. Lapjmnide aaikf\mn df oile ett aasti plos pelâe qae b gniciie, et, de plas, t^ 1^ Umi de fon iK^rd ioSemej m Toisiaage da siUoa médian
antérieur, on distingue une bande gris&tre el légËrement translucide que l'on peut suivre jusqu'à l'etitrecroisement des pyramides et mSme au-delà, dans toute retendue de la moitié supérieure du cordon latéral gauche. Dans le tiers moyen du renflement ce rvico -bradai, les racines du côté gauche sonibeauconp plus grêles que dans les points correspondants du côté droit. Sur des coupes fraîches, on voit une tache grisâtre et molle dans toute ta hauteur du cordon latéral gauche ; les cornes antérieures
Les nerfs médian et cubital du côté gauche sont un peu plus
Fig. *t — coupe ât la TéQïoa cmncale. — A, faisceau pyramidal dteénéré. Dans [a (oniï fauche on ne ïoil plus nue quelques cellnleaaniéro-iiiiemeBel il l'angle siierne. Fig. iicée du travail de titns.
gros que ceux du cAté droit. Les muscles du membre supérieur gauche sont au contraire moins volumineux, moins fermes et moins rouges que les muscles correspondants du membre supérieur droit, Quelques-uns sont même tout à fait atrophiés. Le deltoïde est réduit à l'état d'une lamelle mince et jaun&tre d'apparence fibro-graisseuse. Les muscles interosseux et les muscles de l'éminence thénar ne sont plus représentés que par quelques fibres jaunes, pâles, inSltrées de graisse, dans lesquelles il est impossible à l'œil nu de reconnaître les apparences du tissu musculaire.
La moelle & été étudiée après durcissement dans des solutions étendues et convenablement renouvelées d'acide chromique. L'examen a été pratiqué sar des coupes minces, colorées par le carmin et montées dans le baume du Canada, après avoir été déshydratées par l'alcool absolu et rendues transparentes par la té- Briibaud. 12
rébflBftbine. Sv les préparatioM asasi obtesws, on troove, dans tôole rélMièBe de la miette, lin Ilot ée dclénme siéf6Mt dMi^ don Istértl f|auolie« La forme de oot îlot varie selon tes i^égWBS ; à la région œmcale, il est fégnlsèrement penta^onal ; ii la région dorssde, il «st netlematt tiniigmlaire; à ia région kb^aAmn^ il est plutôt arrondi. Ontre jcette altératîon systématigne, on trouve, dans un point linoié du renflemeut cervico-lMaciûal, une lésion très nuini£estedeiai5Qnie.aBtériettre du côté gauche. Cette lésion existe dans une étendue de 2 à 3 centimètres, entre les septième et neuvième paôres rackôdiennes. £lle consiste en une destruction des groupes cellulaires que renterme normalement la corne antérieure. Le groupe antéro-inteme paraît conservé. Il est très-facile de se rendre exactement compte du développement de la lésion en comparant, sur une même coupe de cette région, les deux cornes antérieures.
La droiteost tout à fait normale; les groupes bien distincts renferment un grand sombre de belles cellules (de bO à 60 en moyenne). La corne antérieure gauche au contraire, formée par un tissu dense, serré et peu nucléé, présente une coloration rouge uniforme. Sa partie centrale est complètement dépourvue de cel* Iules nerveuses. Les cellules qui y existent (au nombre de 12 à 15 sur chaque coupe) sont groupées à la partie la plus interne de la corne, où elles représetftent le groupe antéro-inteme à peu près intact, et à son extrémité la plus externe; Dans les points où existe cette altération de la corne antérieure, Tilot de sclérose fasciculée ne présente rien de particulier. Il ne s*étend pas audelà des limites ordinaires, et il est entouré de tous côtés par une petite bande de substance blanche inaltérée qm le sépare en dehors des mémnges, et -en dedans de hi snëstanoe grise des cornes antérieures et postérieures. £n d^autres termes, on n*a trouvé nulle part d'extenskm directe 4e la lésion du cordon latéral à la corne antérieure correspondante.
Î»S®ITAT!0N XI (PBBBORNBLXIS).
ÂtroplhiB 'fnwculcwre chez fme'hénHplëffiqwe. Autopsie, eommen
histalogiqne.
La nommée ^JauFin Henriot, âgée de soixante- huit an^ £ntre dans le j&ervice de M. Gharcot à la Salpêtrière, salle Saint-Luc n^ 2, le ISJanvier 1 879. Elle n'a pas d*antécédents pathologiques; mariée à 17 ans, elle a eu 20 enfants en 18 couches et n'est malade que depuis 1870. A cette époque, elle eut une attaque de paralysie, à la suite de laquelle elle restapendant quelques semaines à l'hôpital Beaujon. Lorsqu'elle en sortit, elle était hémiplégique dujcôtégauclie; la jambe était à peu jurés ^guérie, mots le bras gauche était contracture.
En 1872, deuxième attaque caractérisée par une perte de connaissance de plusieurs heures, avec^ impuissance absolue de se faire comprendre pendant un mois. A partir de ce moment, elle éprouve dans la région de la nuque des douleurs intolérables revenant par accès ; et jamais depuis ce temps ces douleurs n'ont disparu. Un mois s'écoule entre le momeut de cette deuxième attaque et celui où il lui redevient possible de marcher. C^endant elle ne se tient qu'à grand'peine sur ses jambes, et deux- cannes lui sont indispensables.
Elle entre à la Salpêtrière le 16 juin 1872. Pendant le séjour qu'elle y fait jusqu'au mois de janvier 1879, rien de particulier ne survient du côté des membres hémiplégies; mais peu à peu la jambe droite se paralyse à son tour, et la malade reste confinée au lit sans se lever jamais.
Entrée à rinfirmerie le d3 janvier 1879, elle accuse des douleurs excessivement violentes au niveau des sixième et septième vertèbres cervicales ; ces douleurs s'irradient dans toute la moitié droite de la tête et dans l'épaule du même côté. Depuis le mois de décembre dernier, elle ne peut prendre que fort peu de nourriture ; elle vomit sans cesse ; elle a une diarrhée persistante. Somme toute, c'est une paralytique profondément cachectisée.
Attitude du corps. — Le corps est dans le décubîtus dorsal et un peu incliné du côté gauche. La tête, penchée sur l'épaule
gauche, est en même temps un peu fléchie en avant. Ce n'est qu'avec de grands efforts que la malade peut relever incomplètement la tête ; encore le redressement n'est-il que momentané, car elle dit ressentir alors comme une corde qui la tire et la force à reprendre sa position première. La bouche et le lobule du nez sont légèrement déviés du côté droit. Lorsque la malade parle, la moitié gauche des lèvres est presque immobile ; lorsqu'elle boit, la déglutition est très difficile et une partie du liquide s'écoule au dehors par la commissure gauche. Elle répond avec facilité aux questions qui lui sont posées ; mais il y a cependant, par moments, une certaine hésitation dans la parole.
Le bras gauche est rapproché du corps ; Tavant-bras, fléchi sur le bras, forme avec lui un angle droit ; la main fermée est appuyée contre Tépigastre, le pouce recouvert par les autres doigts. Tout mouvement de ce côté est impossible ; la sensibilité est conservée. Le bras droit ne présente rien de particulier.
Membres inférieurs. — Des deux côtés, la cuisse est fléchie sur le bassin, la jambe fléchie sur la cuisse. Le membre entier est, du côté droit, dans la rotation en dedans, du côté gauche dans la rotation en dehors ; ce dernier repose sur le lit par sa face interne. Aucun trouble de la «ensibililé.
Eschare de la largeur de la main environ, sur la moitié gauche du sacrum.
28 janvier, mort.
Autopsie. — Les différents organes, poumon, cœur, foie, reins, ne présentent aucune trace d'altération récente. Les tuniques musculaires de l'utérus sont notablement hypertrophiées, et dans leur épaisseur on trouve un corps fibreux qui vient faire sur la face antérieure de l'organe, une saillie de la grosseur d'une noisette.
Les vertèbres cervicales sont considérablement épaissies; leur largeur est le double de la largeur normale ; l'épaississement porte surtout sur la moitié du côté gauche.
Cerveau. — A la face externe du lobe droit du cei^eau se trouve un vaste ramollissement occupant les régions suivantes :
1» Le pied de la première circonvolution frontale et le tiers moyen de la circonvolution frontale ascendante, qui est très notablement atrophiée.
2® Le pied du lobule pariétal supérieur, dont le ramollissement se continue par-dessus la scissure de Rolande avec celui du lobe frontal et du tiers moyen de la frontale ascendante. Le ramollissement de la circonvolution pariétale ascendante se continue
également en arrière, jusqu'au voisinage de la scissure occipitale, mais exclusivement dans le lobule pariétal supérieur ; et le lobule du pli courbe est respecté. En écartant les deux lèvres de la scissure de Sylvius, on constate que les deux circonvolutions postérieures du lobule de Tinsula sont détruites.
Les coupes, pratiquées selon la méthode de Pitres, font voir que le ramollissement a envahi le centre ovale de Yieussens et Ta détruit en grande partie. La substance blanche du cerveau à ce niveau est transformée en un tissu jaunâtre, mollasse, très vasculaire, s'étendant depuis les noyaux gris jusqu'au voisinage des circonvolutions. Il faut remarquer que les circonvolutions, dans toutes les parties envahies par ce ramollissement, ont conservé, malgré leur altération profonde, l'ensemble de leurs formes et de leurs rapports. Même dans les points de Técorce qui sont ramollis, les deux substances grise et blanche sont facilement recon-, naissables ; d'ailleurs le ramollissement du centre ovale n'arrive pas jusqu'à la surface. Il en est séparé par une lamelle épaisse de substance blanche qui double la bandelette grise de Técorce, de telle sorte que les circonvolutions, dans toute retendue de ce ramollissement central, paraissent seulement décollées.
Sur la coupe pédiculo-frontale, le ramollissement arrive jusqu'à la partie supérieure de la capsule interne, mais ne pénètre pas entre le noyau caudé et le noyau lenticulaire.
Sur les coupes frontale et pariétale, on constate le même ramollissement, et son étendue est moindre à mesure que Ton examine des parties situées sur des régions^plus postérieures.
Face supérieure du cerveau. — Le pédoncule droit est le siège d'une dégénération caractérisée par une coloration gris jaunâtre de sa partie moyenne. La partie interne et la partie externe de ce pédoncule sont représentées par deux bandelettes blanches. Au niveau du passage du pédoncule, au-dessus de la bandelette optique, la coloration grise a une plus grande étendue qu'au niveau de l'émergence du pédoncule au bord supérieur de la protubérance. Cette dégénération a donc la forme générale d'un triangle à base antérieure et à sommet tourné sur la bandelette optique, et, vue de face, la bandelette blanche limitant le pédoncule à sa partie interne est plus large que la bandelette blanche qui le limite à sa partie externe.
La bandelette optique du côté droit a subi elle-même une altération très sensible, consistant en un aplatissement avec amincissement de son bord postérieur. Le tubercule mamillaire du côté droit est aussi légèrement atrophié et présente une colo-
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1'; ^/Hé 4r'>ii, et la
fêpptrUerA as cordos \aAèrà, En onlre, fl est
r^ffil m, ifiJii; la eonu» antérieiwe ds eôié
en <l«tM>r»^ a^ j^)m% ^ttnitie qae ia
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iftie la section da ùàKemi dégénéré. Da côtft opfioaé; à ki
partie la plas interne du cordon anêérienr el as veiBénege de fai
eomtninnure blanche, on distingue également à Yœà nu une
petite bande mince de sclérose où la nBtière cnkieafee s'est
ansst Axée arec plus d*intensitô qne les autres, légions de la
Mibslanee blandie* Cette petite bandie représente hn eaope da
faisceatt pyramidai direct dégénéré.
A. PiMvr Cffû & traèl à k suèstasce blaa^ie ées e^rdeas ank téro^-kitéraflB: et éttt iattatteaiUE poster ieurs, il m'y ^ pckA h s^^aler d^altéfatBODft hspnvtentes attires (pie la dégénératiott seeonâuffe. C^endasb mi etastate que daas la partie imtérieiire te eoràoii laitéraU c'eaM-dif e dafts les régions saÉies âe ee eordiNi, ia névroglie est plus dense, pins eoiorée que dans les pmats eorfi»pondants du cordon opposé ; et, bien que ia dégénérai^oii secondaire qui occire le segmei^ postérieur soit asseï nettement cireonscrite k trayail. de sclérose semble s'êtve propagé d'une manière un peu diffuse dans les parties adjacentes^— Dans le cordon de Goll, on peut remarquer aussi que le réticulum fibriilaîre qui sépare les éléments nerveux est. encore plus compact que d'habitude.
B. La dégénération secondaire est représentée par une figure allongée à. cinq côtés, dirigée vers l'angle externe de la corne antérieure. A un faible grossissement (10 diamètres), les bords de ce polygone sont bien arrêtés. Le bord postérieur est séparé de la pie- mère par le cordon cérébelleux direct,. aanûMea duquel les éléments du stroma névroglique sont cep^ulant plas serrés que d'ordinaire. Mais, au voisinage du sillon d'émergence de la racine postérieure, la sclérose de dégénération va jusqu'à la pie-mère et, par son bord interae, entre en contact avec la corne postérieure.
On peut s'assurer, avec un grossissement plus fort, que ce prolongement des parties dégénérées vers le sillon latéral postérieur répond à un faisceau de fibres dirigées obliquement en avant et en dehors qui séparent la come postérieure du faisceau cérébelleux. Les rapports du bord externe du foyer de dégénération secondaire avec la. partie antérieure du cordon latéral ont été signalés.
Le bord externe n'est pas immédiatement contîgu à la corne postérieure et à soa prelengement de sul>staace gélatiaeuse. U en est séparé par ust intervalle de substance blaiM^be qui va s'agraadissant d'arrière ea avant,, de telle sorte que le foyer de sclérose, après avoir été en eentact avec la racme postérieure à soa peint d'émergeneev est a&tabtement distant de ki corne postérieure, au niveau de la base de cette corne*
Les deux bords antérieors de l'aire de dégéaétatiea fombant un angle dirigé vers k partie externe de la. corne aafeérieare:.De ces deux bords partent im assez grand noaibre de ibres aaastomasées et eaelievélarées les unes avec les aulres, mus dirigées, ea général ea avant et ea dehors et se recooriMat même vers la per«
tie la plus externe de la corne grise où elles semblait pénétrer. Qoant i la structure de ce foyer de dégénération il ne présente rien de particulier i signaler. li est surtout remarquable par sa densité extrême ; il paraît constitué par une masse homogène de tissu fibreux identique au tissu de cicatrice, et c'est à peine si dans toute son étendue on peut distinguer deux ou trois fibres ner- Tcuses survivantes.
C. Dans le cordon antérieur du côté droit, la dégénération du faisceau pyramidal direct, est représentée par une bande carminée occupant la partie la plus interne et la plus postérieure de ce cordon. Elle s'arrête en avant au milieu du sillon antérieur et ne dépasse pas en dehors la moitié de Fintervalle qui sépare le sillon antéro-postérienr du bord interne de la corne antérieure. La sclérose y est moins prononcée que dans le faisceau pyramidal croisé, et surtout la démarcation est moins tranchée entre les parties malades et les parties saines. Sur quelques coupes, on voit très-nettement un certain nombre d'éléments se détacher de ce faisceau et passer du côté opposé par la commissure antérieure.
D. Les altérations de la substance grise du côté malade sont la partie intéressante de cette observation. Du côté sain, rien ne mérite une mention spéciale. Du côté malade, au contraire, plusieurs points attirent Tattenlion.
Au premier abord, il est évident que la partie antérieure de la corne antérieure est beaucoup plus petite du côté gauche que du côté droit : la dififérence est environ de la moitié de la largeur, et dans toute l'étendue de la région cervicale cette différence se maintient dans les mêmes proportions. Quant à la partie externe de la corne antérieure, elle proémine moins dans la masse du cordon antéro-latérul que celle du côté opposé.
On constate en outre que dans le prolongement antérieur de la corne malade les cellules motrices sont considérahlement réduites comme nombre et comme dimensions. Sur la coupe qui a servi de modèle pour la figure ci-jointe, on ne comptait que trois cellules à gauche, tandis qu'il y en avait au moins une douzaine du côté droit. Encore ces cellules étaient-elles racornies, granuleuses, sans affinité pour le carmin. Dans la partie externe de là corne antérieure gauche, on en distingue à peine trois ou qua-> tre, et du côté droit on en voit de quinze à vingt. On remarque également que, du côté malade, la substance gélatineuse a complètement disparu à Tentour des rares cellules qui subsistent. Elle
est remplacée par une matière fibrillaire cassante, friable, au mi lieu de laquelle on constate des lacunes nombreuses.
Enfin il est un point sur lequel nous devons insister encore, parce qu'il nous paraît répondre à un fait absolument constant, du moins pour ce qui concerne les préparations que nous avons examinées : nous voulons parler de Tabsence du tractus intermédio-latéral du côté de Tatrophie et de la dégénération secondaire.
Sur toutes les coupes de la région cervicale, le tractus intermédio-latéral est parfaitement accusé du côté sain. Il est représenté par un groupe de petites cellules claires, transparentes (cellules sympathiques pour Jacubowitz), au nombre de 10 ou 15 environ, agglomérées dans un petit espace allongé, accolé à la partie postérieure et externe de la corne antérieure. Toutes les travées fibro-vasculaires du cordon latéral et surtout de la partie postérieure de ce cordon convergent vers le tractus intermédiolatéral (noyau inférieur de Taccessoire pour certains auteurs). Du côté gauche, au contraire^ les cellules en question font totalement défaut, et les prolongements antérieurs de la dégénération secondaire, recourbés en dehors, se jettent sans transition dans la substance grise.
Les racines n'ont pas été examinées. Dans leur trajet intra-médullaire, il est difficile de s'assurer s'il existe une diftérence entre le côté sain et le côté malade.
2° Région dorsale. — Les lésions qu'on observe dans la région dorsale ne sont pas différentes de celles que nous avons signalées dans la région cervicale. Cependant nous nous arrêtons sur un ou deux points qui ont leur importance :
A. Le faisceau pyramidal direct dégénéré s'étant épuisé avant la région dorsale, on ne trouve pas trace de dégénération du cordon antérieur du côté droit.
B. La dégénération secondaire du faisceau pyramidal croisé aff'ecte une autre forme que dans la région cervicale. Elle est nettement triangulaire sur les coupeâ transversales. La base du triangle répond à la circonférence de la coupe : elle est tout à fait adjacente à la pie-mère, ce qui semble prouver que le cordon cérébelleux direct n'existe pas encore dans cette région. Les parties postérieures du foyer de sclérose vont se jeter obliquement dans le sillon des racines postérieures (fibres radiculaires externes).
G. D'une façon absolue, Taire de dégénération est moins grande que dans la région cervicale, mais elle occupe relativement à toute rétendue du cordon latéral un espace qu'on peut
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évalDCff aa tieis Aeeekii dik «orteil tea£ entier, ffepovlîaft égak à celle de la légion oeracaie.
D. La c«riie antérifiare in côté ^caaciast esl plos petite 91e celle dacôté droitu Ella est aurtoitf plàsoûiifie et «a pea déjelée ea dedans. Les aitéraHon» de atraotnre qû oa4 été so^alées plu» haut a*y remmieiU: aiee les mêmes caraclères; mfti& U diffîrence ealve les cÉiffi?es de eeUoles du eété inalade et do o&té sain est mains- grande «^ dans la régioa eenrieale» AiflSH.sar certames coapes» û existeà ganctie ciOi^ ea sîk eeUales^ atrapÛées il est yral;. et da eôcé drait aa ea compte hait ou aeaf. Somme Umte, ce fa'ià y a de plus fr^paat, c'est le rétrécissemeat de la Qorae aaténenre.
LadisparitioB; datractB& intermédio-latéral eat^. dma le cas actuel, d'autant plus intéressante qa'ea cmiatate tsès hiea sa présence du côté exposé. Daas la région dorsale, eetta tr^née cellulaire est toqjoars iieaacoup moins prolongée qp» daas la régioa cervicale; or, il s'est trouvé précisément que, chez, lasajet dont nons ra^^ortons rinsteire anatomo-patkologique» le traclns intermédio-4atéffal était très nettemeni figuré dans toute la hauteur de la moelle dorsale, à droite, tandis qu'il n'en existe pas trace du côté de la dégéaération secondaire. Sur les coupes, on peal voir le tractas intermédio-^latéral représenté par un groupe de quinze à vingt petites cellules claires, ovales, se détacha sur un fond rosé dont la teinte tranche assez nettement sur la couleur bien plna £imcée de la corne aatérienie. Ce petit ama» cellulaire est sîtaé à ^extrémité d'ua proloagemeaft de la substance grise, d'une sorte de cap qui s'avance entre les deux coraes daas la masse blaBche du cordoa latéral. Là, paraît être, comme dans la région cervicale, le point de coa^rgeace des tractus vascuiaires de la région; mais comme la sitaatian de ce groupe de cellules est beaucoup plus interne que dans la région cervicale, les expansions du faisceau pyramidal qai rejoigneat la substance grise voat se ieter imaiédiatementà ce niveau dans la corne antérieure sans changer de directioa. Du côl^ malade» le tractus n'existe pas dn tout; il n'y en a pas trace» et l'on voit un certain nombre de vaisseaux et de cloisons eelhiieuses plus ou moins épaisses pénétrer sans transition daas la substance grise^
3<> Région lombaire. — Il n'y a plus d'altération de la corne antérieure. Seides les lésions de la dégénératUm secondaire subsistent.
Il faut remarquer, pour terminer la relation un peu longue de
cette autopsie, que les altérations de la corne motrice ne sont paS; dans toute l'étendue de la région cervicale et de la région dorsale, aassi profondes que nous les avons décrites. On constate par places la conservation d'un assez grand nombre de cellules; mais toujoiurs'* ee» eeUvles s^mt pdnfr pâles, plus granuleuses. En Outre, la substance gélatineuse fait défaut dans presque toate la hauteur de la r^ion cervicale. Enfin^ d'une manière générale la coma antécieuca est. parCout très notablement atrophiée.
ÛBSEMAXIQN; XIL (pBaaoNfiSBLiiE}*.
AtvQphie rmasaàlaim dcms> vol ea& det dtégénévaiiùn.
Les coûpesr que iroiis av<ms examinée? ont été préparées par notre msdtre et ami M. le docteur Gombault, directeur du^ laboratoire d'anatomie pathotogique à la Faculté de médecine. Mais ces pièces sont une reproduction si fidèle de celles que nous avons décrites dans Tobservation précédjénte que nous n'aurions qu'à répéter presque mot pour mot la description anatomique de l'observation précéidente. La préparation, prise au hasard, représente une coupe de la région dorsale. Tous les détails que nous avons déjà signalés s"y retrouvent à de très petites exceptions près. La dégénératîon dn faisceau latéral est moins étendue que dans l'observation de la femme Jaulin. La différence de volume de la corne mafade avec la corne saine est moins prononcée; mais les cellules sont encore moins nombreuses dans ce cas que dans le précédent. On observe également une vive coloration scl'éreuse des fibres radlculaires externes; quant an tractus intermédio-latéï*al, il existe encore du cdité malade; cependant il est très atrophié; Tes cellufes sont bien moins nombreuses et beaucoup plus pâles, tandis que ce petit groupe ceilulaire est très abondamment représenté du côté sain.
0B3£STATI0X Xm
Hémiplégie droite. Aphasie. Rétraetiom des deux
membres inférieurs.
La nommée Cab. > «, âgée de cinqnante-limt ans, est hémiplégique do eAté droit depois 1870. Jnsqa'à cette ^M>qae elle a tonjoars été bien portante; pas de rlinmatismes, pas de battements de cœur Lliémîplégîe a délraté brusquement pendant nn repas par une perte de connaissance sans conTulsions. Dorant tonte la semaine qui précéda cette attaqne, la malade avait en des halladnations de la me : elle voyait passer auprès d'elle des individus imaginaires; quelquefois aussi elle avait de la diplopie, des éioordissements et quelques vertiges. L'usage de la parole fut complètement perdu dorant une grande semaine et Tamélioration qui s'est produite de ce côté n*a guère commencé à être sensible qu'à partir du sixième mois. Depuis cette époque il n'y a jamais eu d'autre attaque.
Des renseignements pris en 1876 sur cette malade nous apprennent qu'à cette époque, c'est-à<dire six ans après l'attaque d'apoplexie, les facultés intellectuelles et la mémoire particulièrement avaient considérablement diminué. Cependant la femme Gab... s^occupe encore pendant la journée à coudre de petits objets. Le visage a conservé une certaine physionomie, la paralysie faciale étant à peine appréciable; la parole est assez facile.
Il n'y avait pas de contracture secondaire en 1 876 et, dans les notes recueillies à cette époque par M. Pitres, nous trouvons signalé ce fait que les mouvements du bras droit et de la main droite étaient assez libres pour que la malade sût coudre. Elle serrait même plus fort avec la main droite qu'avec la main gauche. Le membre inférieur droit n'est pas contracture ; la malade peut rélever et le fléchir, mais elle trouve qu'il est beaucoup plus lourd que celui du côté gauche; néanmoins elle peut se tenir debout et même faire quelques pas : seulement la jambe droite est alors très-faible et fléchit facilement
Aucun trouble de la sensibilité.
C'est à partir de ce moment que la malade a cessé de se lever; rimpotence fonctiomielle de tout le côté droit la condamne à garder le lit et peu à peu elle devient gâteuse. Voici dans quel état nous la trouvons aujourd'hui (juillet 1879) :
C'est une femme toute repliée sur elle-même, à peu près abrutie, ne parlant plus jamais quoique pouvant s'exprimer encore, et ne vivant pour ainsi dire plus que de la vie végétative. Son visage est très légèrement dévié du côté gauche; il y a également un peu d'asymétrie de la langue. Les deux bras exécutent de temps à autre quelques mouvements peu compliqués, tels que ceux qui consistent à ramener les couvertures, à prendre un verre sur la table voisine : en un mot, autant de mouvements qui témoignent suffisamment d'une absence presque absolue de paralysie. Mais il n'en est pas de même des membres inférieurs. Par toute sa moitié inférieure cette malade est couchée sur le côté droit, de telle sorte qu'elle semble avoir subi un mouvement de torsion autour de l'axe de sa colonne dorsale. De plus, ses membres inférieurs sont fléchis à l'extrême, le membre droit surtout. Le genou droit est en rapport avec Fépaule gauche et, en exagérant cette attitude de flexion de la cuisse, on peut le porter facilement jusqu'au menton sans provoquer la moindre douleur. Le pied du même côté est fléchi sur la jambe et les orteils relevés sur la région métatarsienne. Du côté gauche, on observe une attitude semblable mais beaucoup moins forcée. Si, au lieu de pousser plus avant la flexion de ces membres, on essaie de les défléchir, la malade pousse des gémissements plaintifs, s'écrie qu'on lui fait grand mal ; on éprouve une résistance presque insurmontable. La pression de la colonne vertébrale est aussi douloureuse dans la région lombaire. Le bassin lui-même paraît fléchi en avant sur la colonne, ce qui donne à la position invariable de la femme Cab. . • dans son lit un caractère des plus bizarres.
C'est progressivement que cette sorte de contracture en flexion de tout le train postérieur parât t s'être produite ; mais il est certain, à en juger par le décubitus latéral de la jambe droite et pak* l'exagération extrême de cette flexion du même côté, que le membre inférieur droit a entraîné le membre inférieur gauche et que c'est primitivement à une contracture hémiplégique du membre inférieur droit qu'il faut attribuer cette étrange attitude.
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iiMig,.^ â||^ et Zi SB, arik SKlM ijwi, m 1, (^oteMor Cmmwt, est eatiée à raÊKmene le 1t
Lft maladie a détaté il j a iaax aas par des el me p^te de CMsaianMe. Imtqmt la elle est paralysée do e6lé droil el <|oe» renseignenorte qifon peat ofelenr d'dle, il m'f mamk ea rrabord aoeone dilférenoeeBtrelapanlyHe daJkna'fltaellede \h jambe* Hémiplégie iaedde : |db de oamraetiBK.
Uo an eof iroD aprèa Tattaqoe, «elle oaaiaiMiee à ^aécator quelcfoea mooiremeatf da eûlé pandysé. La jnabde ne pool dire si c'est .par le liras 0a bien par la jambe que comneDoèreot œs monvementê*
Deiniift cette époque les monvements devienoeat de plus en plus faciles ; à Thetire actnelle, la maixhe est (possible; la malade se sert bien de son bras ; cependant les mouvements s'exécutent; peut-être on peu plus péniblement .pour le bns'que pour la Jainbo,
Depuis un an, elle commence à parler; mais ht parole est encore trbs gênée ; et elle ne répond que très imparfaitement aux (jucslions qu'on lui pose. On constate un aplatissement deséminonoes thénar et hypothénar du côté d»oit.(oâté ^para^sé). Du niAino cfttôle deltoïde est très notablement atpqphié,; en aDrière la sallllo que forme ce muscleà l\ôtBt normal, estotemplacée par une dâprcBsion très notable.
Kxagi^^atlou du phénomène du genou du eôté droit Jl est normal du oôlé gttuohe. Réflexe du coude très marqué .du «côté droit.
(lO iu(\mo réflexe du coude paraît manquer du odlé gaucbe. Trépidation spinale provoquée très accentuée du côté droit ; elle ost mCino spontanée. Au contraire elle manque du côté gauche.
Mouvouicnts associés. La malade ne peut fermer isolément
une seule main; lorfiQu^eile fârme la mdàSL gaocbe, im yoit ]£% phalanges ée Tastpe mma se léclûr j^t k petit ies uoes .sor les autres, puis tous les ésàffs se Aécbir .sur la makL
Les BMuvemeuts âssoûiés ne se i^duiseAt fue dans la Hacion ; les deux mains élant fecmées, la malaéeipeat «wwrîr àAîMmmi Tune ou l'autre.
Eu résumé eette feaune dEi*est iplus, à iprapvBineBt panier, use bôiniplégi<|]ie. puisqu'elle se sert aussi bien ûb sesmen^pes antrefois paralysa que de ses membres sains. Mais «Ue a isonservé de l^at de «contractiez hômiplégidue oertains syu^tômes peu apparents au premier abord, mais en réalité tout aussi accusés (qmmdonles recherche) que dans la période de contractiaa vraie. Ces symptômes consistent en une grande eiuigératiou de rirritabilfté réflexe (signe du tendon, trépidalion spinale, mouvements associés, etc.). Elle est atteinte, si Ton gMBUt ainsi 4ire» d'une contracture iatenU.
OBSERVATION XV (personnelle).
Eémichorée faciale post-hémorrhagique.
Madame fiaimb. .«, âgée de soixante ans, est à la Salpêtiière depuis quatre mois environ.
Il y a deux ans elle a eu une première attaque sans perle de connaissance, à la suite de laquelle elle est restée paralysée du côté gauche. Il semble, d'après les renseignements assez peu précis qu'elle donne, qu'elle aurait été à plusieurs reprises frappée de paralysie du côté gauche. Elle aurait même euune-attaque d'apoplexie vraie.
Etat actuel (juillet 1879). — Obtusion de l'intélligeBCC. Fas de paralysie fociale gauche, bien que les traits n'aient pas une symétrie parfaite ; peut-être même y aurait-il plutôt tm peu ^ contraction du côté gauche du visage, 'car les silkms et les rides de ce côté sont pkis accusés que du côté droit.
Les deux membres du côté gauche ne sont plus des membres hémiplégies ; ils n*ont aucune raideur, non pins que de la flaccidité : la malade les fait mouvoir à son gré, sans peine, dans toutes les dhrections, et «ans tremblement. Lorsqu'elle presse
mecesmemeai avec la maîo ganehe et arec la main droite, oa eeostate qoe la main gancbe est plos fiûble que l'antre; cependant cette diflérenee est loin d'être considérable, et il font saroir que la malade a été bémîplégique poor donner à ce signe nne signification Téritablemoit pathologique.
n n'en est pas de même dn côté dn visage, qoi présente qnelqnes caractères intéressants, qn'on pourrait à la rignenr qualifier d'athétose Usunale. Lorsque Raimband est inmiobiie, ne parie pas, en un mot lorsqu'elle est indifférente, c'està peine si l'on remarque la légère asymétrie dont il a été question; mais aussitôt qu'elle ouvre la bouche pour dire le moindre mot, tout le côté gauche de son visage se contracte ; la commissure labiale s'élève, la narine se dilate, l'orbiculaire des paupières se convulsé, donnant lieu à un clignement rapide, en un mot c'est un tic hémiplégique de la face, survenant seulement à l'occasion des mouvements volontaires. Les mouvements du front eux-mêmes participent à cette sorte d'hémichorée faciale.
Absence complète du réflexe rotulien à droite. Ce symptôme est, au contraire, très prononcé du côté gancbe.
OBSERVATION XYI (pbrsonnblle) .
Hémiplégie droite. Aphasie, Chute et contusion de la jambe droite, suivies de contracture douloureuse du membre paralysé.
La veuve Galv... âgée de 52 ans, est hémiplégique du côté droit depuis Tftge de 44 ans. Cette hémiplégie est survenue brusquement, quelques mois après la ménopause et n'a été précédée que par quelques étourdissements. Pendant trois mois la malade a été aphasique, à l'heure actuelle (juin 1879J, la parole est relativement facile ; cependant quelques mots manquent encore de temps en temps dans le courant de la phrase. Quant à l'hémiplégie elle s'est sensiblement améliorée depuis plusieurs années. Les mouvements du bras sont presque toujours embarrassés, et cependant la malade peut se servir de son membre pour certains travaux. La jambe est à peu près libre bien que traînante ; la
marche est facile et n'entraîne pas de fatigue. Vers le mois de juillet de 1873 une deuxième attaque d'hémiplégie également du côté droit aurait eu lieu à la Saipêtrière, mais sans ajouter grand chose aux symptômes de la paralysie préexistante.
Le 29 mars 1879, la femme Galv... est prise d'un étourdissement subit. Elle tombe sur son siège. La jambe droite qui est plus maladroite que la jambe gauche est fortement contuse. Le bras n'est pas intéressé dans le traumatisme.
Aussitôt après cette chute, la malade se relève mais s'aperçoit qu'elle n'est plus maîtresse de sa jambe droite, qui devient tout à fait raide et contracturée au moindre mouvement. On la transporte à l'infirmerie dans le service de M. Charcot; salie Saint- Paul, n9 10. Une large ecchymose occupe la face externe de la cuisse et de la jambe droite. La pression est partout douloureuse dans ce membre : pas de fracture. Mais ce qui éveille immédiatement l'attention, c'est précisément que la pression du membre inférieur droit provoque immédiatement une contracture des muscles extenseurs de la cuisse et de la jambe. Le triceps crural et la masse musculaire des gastrocnémiens se raidit et s'indure aux excitations les plus faibles, de telle façon qu'on voit se dessiner en relief tous les muscles du membre et que la contracture, d'ailleurs très douloureuse, atteint un degré qu'on n'observe guère que dans le tétanos. Le pied est un peu tourné en dedans : il a l'attitude d'ensemble du varus équin. Lorsqu'on cherche à imprimer 4es mouvements aux membres, cette contracture s'accroît au point de devenir insurmontable. La flexion des orteils elle-même, qui ne constitue qu'un mouvement communiqué des plus restreints,détermine immédiatement une exagération très sensible de la raideur des extenseurs. Bien plus, on s'aperçoit quelques jours après Tadmission de la malade dans le service, qu'il suffit de la découvrir en soulevant ses draps pour provoquer cet étrange phénomène. On remarque également que le bras droit, respecté cependant par le traumatisme, devien lui-même le siège d'une contraction permanente assez énergique. La main se fléchit, les doigts se replient, l'avant-bras s'applique au-devant du corps, et d'une manière générale, tous ces symptômes de contracture s'accompagnent d'une douleur assez vive.
La percussion du tendon rdtulien fait tressauter la jambe aux premiers coups portés sur ce tendon, mais, immédiatement après, la raideur de tout le membre devient telle qu'il n'est plus possible d'obtenir le réflexe.
Ajoutons comme un symptôme d'une grande importance que
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le cOtè droit est presque totalement anestfiésié : fe etetovilleaMBt de la pointe des pieds n'entraîne aocon monvement réffexe. Les sensations de froid et de ebaod sent également très oMnses.
Le 2 avril, la malade est transportée dans le service de H. Vhrrier, salle Saint-Micbel, n^* 2. EHe 7 est encore anfonrdlMû. août 1879. Son état s*est considérablement améfîoré; et H. dé' Fontaine, interne du service, a bien vonln nons cuuiuwnniiiar à cet égard les renseignements saivants :
C'est d'une manière insensible qoela c ont racfiire a JTmliMé et qne les mouvements des membres sont red e ve n n s possibles. £•* 25 avril; la malade s'est levée et, ens'aidant d'une b é quî HlB , «pv faire quelques pas dans la salle. A partir de ce joar-là PimestAésie parut avoir manifestement diminué. Le 29; 1^ femme* Grir... marcbe en ne s'aidant qne très peu de sa béquille; eliepeai appuyer son pied à terre sans qu'il s'ensuive une centraeiare aussi violenlte que par le passé. U est également feeile dnire le réflexe tendineux du genen plusieurs fois de snite. quelques excitations on arrive aussi à provoquer le9 convulsives de la trépidation spinale.
Actuellement, la malade circule dans les cours de Ift Shipè^ trière et ne se sert plus que d'une canne; dlè applique ment son pied à terre et nous prévoyons fépoqne très cbainede sa complète gnérison. Cependant cette f^mme n^eatpas absokrment insensible aux causes générales qui détemuMBC les^ contractures. C'est ainsi qu'une simple émotioir sofSt à Fewftre innnédiatement plus embarrassés les mouvements de sa* jamie droite. Lorsqtt^elle voit qu'on la regarde, son pied se redïKSse ausBîtdt, et elle s'arrête en suppliant qu'on ne rintimide pas dans le cours: de* ses exercices. En un mot eHe est encore sens te coup de cette variété particulière de contractures ^'on & dMgnées sous lie nom de contractures par aippréhemkm.
OBSERTATIWF XTII (nasonnBUu}.
Atrophie musculaire chez une héwdplég^iptg.
La nonmiée Msrduuid^ 60r ana, cmekée au b<> H de la salle
SatBte-Aufuatiiiie:» est paralysée de Umi le côié gauche depuis 26 mois. Au inilieti de sou travail, elle sentit tout à coup ses membres tomber; ses yeux se troublèrent ; les globes oeulaires tournèrent dans leurs orbites; elJe eut de Fécume à la boarïie, mais ne perdit pas connaissance et, pendant tout le temps que dura cette crise, ne cessa de reconnaître au son de >eur voix les personnes qui Tentouraient. Il résulte de ces renseignements, assez précis, que la paralysie a été mai^qu^e à son djêbbtpar une attaque épileptiforme. M
A la suite de cet accident, la malade paGfise 20 jonrs à la Pitié dans le service de M. Gombault, puis etie eoAre à rhôpitat de Méttilmentant dans le service de tt. StvauAEIli y reste un mois et de là est dirigée sur la SaJpêtrière.
Etat ac^ueZ (juin 1879)4 — Hémiplégie 'pftciale du eôté ganche; hémiplégie des deux membres gauches, sme contraeture*
It y a huit mois environ, la makde ^.dit aïpir eommencé à éprouver des douleurs très vives dans toat lé c6té gmiche, et elle en éprouve eneore d'une façon consbauHe^ Elle dit aussi que depuis la même époque son bras gauche a notablement maigui, principalement dans la région deTépaule et au'à présent « son épaule est réduite à rien » . Nous const^itons l'exactitude de ce qu'avance la malade ; comparée à Tépaule^poi^e, l'épaule gauche est en efiet excessivement amoindrie ; on ?6it se desfiner les saillies osseuses de la clavicule de l'acromion, de Tlèpine scapulaire. Le deltoïde est incomparablement plus maigre que celui du côté droit Pas d'amaigrissement de la région thénar.
La jambe est couchée sur le côté gauche, très amaigrie. La circonférence du mollet droit est de 33 centimÈtrei»; eelîe du mollet gauche de 30 à peine. ^
OBSERVATION XVIII (personnelle).
Atrophie musculaire chez une A^iplégique
Résumé. — La nonmée Marie Guéneau, âgée de 38 ans, est hémiplégique du côté droit depuis huit mois.
Examinée an mois de mars,, cette femme présente une contracture des plus accentuées à droite. A cette épo<|ue,noas signa-
40118 rexagération da réflexe rotulien dn côté paralysé. A partir de cette époque, nous trouvons consignés dans Tobservation les progrès de jour en jour croissants d'une atrophie musculaire ayant débuté par l'éminence thénar et s'étant ensuite montrée successivement an mollet, à la cuisse et à Tépaule du côté para*
iysé.
Etal actuel (18 juillet 1879). — L'hémiplégie est devenue à peu près flaccide. Cependant les doigts sont encore repliés dans la main, et la jambe est fléchie sur la cuisse dans l'abduction et la rotation au dehors; mais on peut faire mouvoir les membres en ious sens, sans éprouver de résistance.
Amaigrissement très évident de la jambe droite; réduction considérable de la masse musculaire du deltoïde, à travers laquelle on distingue tous les contours du squelette de l'épaule. Quant à la région thénar et au premier espace intermétacarpien, on les trouve aussi complètement atrophiés que dans une atrophie musculaire progressive très avancée.
La différence d'intensité du réflexe rotulien est intervertie. Aujourd'hui le signe dû tendon est beaucoup plus fort du côté sain que du côté malade.
OBSERVATION XIX (personnelle).
Hémiplégie gauche avec contracture. Convulsions épilepti formes. Atrophie musculaire de la jambe paralysée. Hypertrophie graisseuse de l'épaule gauche.
La nommée Modeste Cboppart, âgée de 50 ans, entre, le 29 juillet 1878, à la Salpôtrière, et le 30 juillet à l'infirmerie, salle Sainte-Rosalie^ n^ 14.
Dix mois avant son admission, elle a une attaque subite de paralysie : c'est une hémiplégie flaccide gauche, complète, intéressant la face.
Deux ou trois mois après l'attaque, les membres paralysés deviennent raides. La contracture débute par le bras et par les doigts de la main.
A son entrée, on constate une^ légère déviation de la face •€t de la langue; atrophie considérable du membre inférieur
gauche. Pas de trouble de la sensibilité. ConU*acture plus mar-quée au membre iaférieur. La malade est une rhumatisante ; elle accuse plusieurs attaques de rhumatisme articulaire aiguw L'auscultation ne révèle aucune lésion du cœur.
16 octobre 1878. — Ce matin la malade éprouve un fort étourdissement ; elle vomit, elle perd incomplètement connaissance, tremblements dans les membres, principalement à gauche. La malade dit qu'elle sent ses membres du côté gauche se tournée et se raidir. Elle est demeurée quelques instants sans pouvoir parler. A la suite de cette attaque elle paraît absorbée, mais ré-, pond cependant avec assez de netteté aux questions qu'on lui fait» Elle se plaint de soufirir de la tête, surtout en arrière et dans le côté droit.
19 octobre. — Depuis cinq ou six jours la malade ne dort plus : dans la soirée elle accuse des étourdissemenls qui lui font croire qu'elle va se trouver mal. Fourmillements dans les membres parrain ses, qui sont agités de petits mouvements.
kt janvier 1879. — Depuis le 31 décembre 1878, violent mal de tête; l'œil gauche est un peu gonflé. Les 1«r, 2, 3 janvier elle va mieux. Le 4 janvier, après déjeuner, elle accuse la sensation d'une boule qui, partant de l'abdomen, remonte vers la gorge (sensation d'aura-épigastrique) : tout à coup elle pousse un cri, après avoir dit : « Mon Dieu, que je suis malade! » puis elle perd connaissance. Les deux mains se ferment et sont agitées par de petits mouvements convulsifs, ainsi que la jambe droite. Â 2 heures 1/2 grande pâleur^ puis cyanose; stertor; décubitus dorsal; mains froides, résolution complète.
Attaques subintrantes ; la malade bâille ; puis commencent les contractions toniques et cloniques du côté droit; la main se ferme énergiquement et Tavant-bras est dans la flexion.
5 Janvier, — La malade est mieux et répond facilement aux questions qu'on lui pose.
9 janvier, — Elle se plaint de palpitations de cœur. Riea de particulier à l'auscultation, sinon un dédoublement du second bruit. Elle dit aussi que depuis la nuit dernière elle souifre affreusement de la tête.
24 janvier. — Depuis deux ou trois jours la malade se plaint d'engourdissement dans les membres du côté gauche (paralysé) et accuse une sensation de fourmillement du même côté. Elle a des palpitations.
Dans la nuit du 23 au 24 janvier elle est très agitée et ne peut dormir. Ce matin, vers 4 heures 1/2, les palpitations devienr
nent plos fortes ; la respiralioa hii fait dèCwt tfeovt à eonp ; la naïade ne perd pas complèteiiient cimiiaisssaice. La main ralfftée se soalève et eiLécote nn monvement de snpinsiîm. La durée de l'attaque est d'environ on quart d'iieore.
6 février. Depuis huit jours enTiron, la malade épnnnre une lourdeur plus grande que de coutume dans le bras gauche et dans la jambe du même côté. En même temps «lie accuse une sensation de froid qui court dans la main gauche, et des douleurs dans répaule gauche qu'elle compare aux douleurs qu'eHe ressentait lorsqu'elle avait du rhumatisme. — Pendant la nuit du 5 au 6, sa jand>e gauche était agitée de petites secousses, et par moment elle éprouvait de petites douleurs dans les orteils. — Palpitations plus nombreuses et plus tortes, qui s'accompagnent de battements douloureux dans l'épaule droite. — A six heures du matin, elle éprouve une sensation de chaleur dans tout le côté gauche en même temps que le membre inférieur gauche est agité de secousses. La respiration lai manque; eHe ne peut parier, mais ne perd pas eompièleiDent connaissance. A plusieurs reprises sa main gauche paralysée se soulève un peu et exécute de petits mouvements. Le membre inférieur gauche est le siège de secousses assez lortes; la lête se temme du côté gauche. La main droite se raidit mais n^exécote pas et mouvements.
La bouche, grande ouverte au début de l'attaque, se ferme et se recouvre d'écume.
Durée de Taitaque : dix minutes. — A la suite de cette attaque, le corps se couvre de sueur, et la malade vomit une heure après environ.
7 février. — Ce. matin, à deux reprises, la malade a use sorte de vertige; la première fois, un brouillard passe devant ses yevx; la seconde fois, elle accuse une sensation 'ûe froid sur la joae gauche, et ses lèvres sont agitées de petits monvemeiits.
i^^mai. —Dans la journée, Ghoppard se sent mal h l'mse; dpuleurs dans la région frontale. — ¥ers dnq heures du soir, elle éprouve des fourmillements dans tout le côté paralysé et bientôt une sensation de constriction au niveau du cou. — Palpitations. — Ensuite, le bras gauche s'élève et exécute qodqaes mouvements cloniques; la jambe du même côté ent également agitée de petites secousses. — Puis le côlé droit, bras et jambe, deviennent à leur tour le siège de mouvements eonvulsifs. La bouche est déviée à gauche.
'Pofllemoom^lète de oonoaissaQce. Sapée : "deux iMunos ea trois reprises.
90ffum, — Depuis quelque teittps la malade se f^aîat que son bras.||aacÉie est pl:us gros et phis lourd; la «masse deltaïdieime et 'la<sffiiiie bioipitale sont en «ffet plus iroittnûAeases que du oôlé droit. ▲ la palpatton, on sent distincstemoat q«e, sous un pan- Diciile graisseuK très épais et mollasse, les muscles sont seusHileaiefUaitri^phiéS'etboaiioonp moins fermes <pi'à idroite.
OBSERVATION XX (EEasoKNœ:u.B).
Sémiplëffie gauche preêque gwérie. Contracture
intermittente.
La nommée Leclerc Joséphine, âgée de quarante-quatre ans, hospice de la Salpôtrière (salie St-Paul n^ 7), eut une attaque de paràljrsie (hémiplégie gauche) le 8 janvier 1877. Depuis six mois elle éprouvait des trembiemenis dans les doigts de la main et dans le pied du côté gauche.
La ¥eilie de son attaque la malade était très agitée.
Le matin, en se levant, elle éprouve une douleur vive et subite dans la moitié droite de la tête (la malade compare cette douleur à celle que produirait un coup de marteau) et elle tombe aussitôt, mais sans perdre complètement connaissance.
A la suite de cette attaque (hémiplégie Kaccide gauche intéressant également la face), le soir du même jour, la mémoire se perd, la malade divague : elle reste dans cet état près de huit jours.
Au bout de deux mois, il n'y a pas encore de contracture et les mouvements commencent à revenir : ils se manifestent d'abord du côté du membre inférieur, qui peut être légèrement plié; quelques jours après la malade peut soulever son bras.
Deux mois plus tard, c'esl-à-dire quatre mois après l'attaque, la malade se plaint d'une douleur dans le coude qui se contracture. — Elle est éiectrisée : ce traitement entraîne la contracture de tout le côté paralysé, à Texception de la main dont la malade peut encore se servir dans une certaine mesure.
Eiai actuel. (Fémer 1880). — Hémiplégie gandie. On netrcMiTe plus trace de la paralyse fiiciale.
Membre supérieur gauche. — CoDtractnre de Tépanle; Farticalation du coDde peot exécuter des moayements de flexion el d'extension limités; mourements également limités dans Fartlealation dn poignet; les doigts sont dans Textension, écartés les nns des antres, dans une position forcée; la malade peut les fléchir, mais avec beaucoup de difficulté; et à la suite de ces mouTements, l'ayant-bras et la main se mettent à trembler. — Cette contracture n'est pas tous les jours aussi marquée ^ an dire de la malade, un jour le membre est très-contracturé et parait plus léger; le lendemain la contracture est moins marquée et le membre lui semble beaucoup plus pesant; le troisième jour, la contracture reparait, et ainsi de suite, d'une façon inyariable. — La contracture est très douloureuse. Le membre est plus gros que celui du côté opposé : ce qui tient au développement du tissu adipeux. — La main est déformée et cette déformation rappelle beaucoup celle que l'on observe dans le rbumatisme chronique. — Les doigts sont enflés an niveau des phalanges et paraissent comme étranglés au niveau des articulations phalangiennes.
Sur tout le membre on peut trouver des plaques d'anesthésîe, dispersées d'une manière trop irrégulière, pour qu'on puisse les limiter d'une façon précise.
La percussion dn tendon olécrânien ne parait pas déterminer de réflexe. Membre inférieur très -légèrement contracture. Cependant la malade exécute quelques mouvements de flexion et d'extension du genou. L'articulation de la hanche reste immobile. Le gros orteil est dans l'extension forcée, sa première phalange est perpendiculaire an premier métatarsien. Le petit orteil est également immobile, mais dans sa position normale. Les trois autres orteils peuvent exécuter quelques mouvements.
Réflexe du genou très marqué. Trépidation spinale provoquée.
OBSERVATION XXI (personnelle).
Hémiplégie droite avec aphasie. Contracture secondaire ; diminution de cette contracture coïncidant avec une atrophie mmdUlaire,
La nommée Aub... âgée de 64 ans,' est couchée salle Sainte- Augustine, n® 10 (service de M. le professeur Charcot).
Le 18 octobre 1875, étant occupée à laver du linge, elle s'aperçoit tout d'un coup qu'il lui est impossible de lever le bras droit ; puis, voulant marcher, elle s'affaisse sur le côté droit et se retient en s'appuyant de la main gauche à un mur. Elle essaye de parler, mais cela lui est impossible. En somme, attaque paralytique sans apoplexie et même, sans le moindre trouble de l'intelligence. Elle entre le lendemain à l'Hôtel-Dieu, où elle séjourne pendant trois mois, et est admise à la Salpêtrière en juin 1876.
Etat actuel (juin 1878). — Paralysie faciale droite. L'hémiplégie des membres paraît s'être considérablement améliorée ; en effet, les mouvements du bras sont possibles dans une certaine mesure. La malade ne peut mettre la main sur sa tête; mais ses doigts ont conservé assez de liberté pour qu'elle puisse s'occuper toute la journée à faire de la charpie. Cette amélioration est d'autant plus remarquable qu'il y a un an, à pareille époque, la malade était paralysée et contracturée dans l'extension, au point qu'elle ne pouvait s'en servir pour le moindre usage. Dans la jambe, les symptômes de contracture ont subi également une modification très sensible. Le pied est dans l'extension, légèrement contracture en varus équin, mais l'articulation est parfaitement mobile. Quant aux réflexes tendineux, ils offrent une anomalie apparente qui consiste en ce que la percussion du tendon rotulien, au lieu de déterminer le brusque mouvement d'élévation du pied, produit une élévation progressive de la jambe, qui finit par se placer dans la situation de rigidité presque absolue d'une contracture hystérique. Du côté sain, le réflexe rotulien est normal.
La malade fait remarquer spontanément que, dans les premiers mois de sa maladie, la contracture du membre inférieur
était beaacoop plus prononcée qu'elle ne l'est actnellement. Par conséquent, il y a on an environ que la contracture des deux membres pâiralysés s'est transformée en nne flaccidité relati?e. En ootre, la malade signale ce £ût non moins important qu'à partir de la même époque elle a commencé à épronver des donlenrs dans le bras et dans la jambe, mais surtout dans la jambe, douleurs qu'elle compare à des Hnuttcwuntê éc$ nef^. SHe -fituus^ que, comcidemment avec rapparilion de ces doulems, cAeuTemarqué un amaigrissement progressif du côté paralysé et i^vticulièrement de la jambe. La mensuration comparatiye des membres permet en effet de constater une notable différence, au détrônent dn meinbmB ^malfSé, sortont dans la région des jnuades du mollet, et il semble mêoie tout à fût certain que le est «oconrci dans sa lotaMté.
OBSERVATION XXfi
(dot à roUigeanoe de M. Pnil Segond, prosecteiir de la Ftonhé) .
Contracture douloureuse du trions brachial symplomoHque
d'une contusion du coude droit.
Le nommé Peyres, Jean-Marie, figé de 38 ans, employé à la Compagnie des Omnibus, entre à l'bôpital J^ecker le 11 .fémer 1S79 dans le serviœ de M. le professeur Guyon (sdle Saint- André, n* i).
Ce malade est tombé du haut d'un omnibus dans la matinée et s'est lait transporter à rhApital aussitôt après sa chute. U répond fort mai aux questions qui lui sont adressées et ne Ihnnût aucun renseignement précis sur l'accident dont il a été victime. On constate des traoes de centiision légène au.niYeau des jambes et de la face.
Le triceps brachial droit est violemment contracture. Le membre supérieur est dans l'extension foivée et toute tentative de flexion éveille des douleurs très-vives. L'articulation du coude est douloureuse aux deux extrémités de son interligne ; elle est un peu tuméfiée et il y a tout lieu de penser qu'il existe une «ntorse légère. Les douleurs produites par les jnouvements 'de flexion ont leur maximum au niveau de la jointure et s'irradient
— ms —
dans Je <ric6p8 |inqii'.à la partie sapérienre da kraa. Le ^eorps da muscle est douloureux à iapreasàon. Il exisie oiae Légène^éra- Hare à la partie posténeoure en coode, iBaisili]i*y.apas Irace d'ecctaymose. Oo porte le diagnostic : ùBnta^Jan 'da ooaâe ayec contnieture symptomatkfiie dn triceps.
Le membne est fléchi Jorosquement «t immobilisé dias ime gouttière coudée à angle droit. De larges cataplasmes sont appliqués sur toute l'étendue du membre.
La contracture disparaît trois jours après et le malade quitte rhôpital le 17 février complètement guéri.
OBSERVATION XXIH (Paul Segond).
Gonéracture douloureuse des addmteurs de la cuisse droite.
Le nommé Frambourg, Jules, âgé de 35 ans, journalier, entre à rhôpital Saînt-Antoine le 22 juillet 1876 dans le service de M. Terrillon [salle Saint-Ferdinand; n^ 27).
Ce malade est admis à rhôpital pour une douleur très-violente qu'il ressent au niveau de la partie supéra-interne de la cuisse droite et qui Tempêche de marcher depuis cinq jours.
Toute la masse musculaire de la moitié supérieure et interne de la cuisse droite est douloureuse à la pression, mais il existe un troisième point douloureux maximum à quatre travers de doigt, au-dessous du ligament de Fallope et vers la partie interne du triangle de Scarpa. A deux travers de doigt au-dessous de ce point douloureux maximum et sur la même ligne verticale, se voit la cicatrice d'un coup d*épée reçu en 1870. Le malade raconte que Textrémité de la lame avait pénétré à 5 centimètres au moins.
La flexion et Textension de la cuisse ne font pas souffrir le malade, mais Tabduction est impossible et réveille des douleurs excessives. Les renseignements fournis par la palpation ne laissent aucun doute sur Tétat de contracture des adducteurs. Le diagnostic de la cause reste absolument indéterminé. La cicatrice du coup d'épée est indolente. Les articulations du bassin
sont absolument saines. Le squelette, dans quelque point qu'on Texamine, est indemne de toute lésion.
Le malade jouit d*ailleurs d'une bonne santé. Il s'est toujours bien porté et n'est en puissance d'aucun état diathésique. M. Terrillon ordonne des douches froides quotidiennes sur la région douloureuse. Quinze jours après, la guérison est complète. Exeat
OBSERVATION XXIV (Paul Second).
Contracture douloureuse du triceps à la suite d'une contusion
du coude gauche.
Il s'agit d'un homme entré en 1876 dans le service de M. Terrillon à Saint-Antoine.
Ce malade était tombé sur le coude gauche. Quelques heures aprèS; contracture douloureuse du biceps. La palpation ne laisse aucun doute. Membre fléchi à angle droit. Extension spontanée impossible. Flexion spontanée ou provoquée possible et peu dououreuse. Extension forcée horriblement douloureuse. Immobilisation dans une gouttière à angle droit. Cataplasme. Guérison en quelques jours. Le biceps contracture faisait corde saillante en avant. A première vue on en vint à croire à une luxation en arrière.
Sources et licence
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