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De longue date, des observations isolées ont signalé l'existence, chez les tuberculeux pulmonaires, de névrites diffuses indépendantes de lésions du centre nerveux : cette question des névrites des tuberculeux a, de tous temps, fait l’objet de nombreuses controverses et le problème se pose encore de savoir si la tuberculose y joue un rôle pathogénique réel ou si, au contraire, elle n’est que contingente.
Joffroy, en 1879, rapporte, dans le paragraphe qu'il consacre à l’étude de la névrite parenchymateuse
diffuse, l’observation d’un tuberculeux pulmonaire chez qui apparut une atrophie progressive des _ muscles des membres inférieurs, puis des membres supérieurs. À l’autopsie, il constata l’existence d’une névrite parenchymateuse diffuse : la moelle et les méninges spinales étaient saines.
Peu après, Eisenhorn cite l'observation d’un tuberculeux pulmonaire qui présenta, à la période termi-
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nale de sa maladie, des douleurs aiguës des membres inférieurs s’accompagnant de paralysie atrophique rapide des musclés de ces membrés : à l’autopsie, il constata la décénérescence des deux nerfs sciatiques.
En 1886, Pitres et Vaillard püblient leur mémoire sur ies névrites périphériques des tuberculeux où ils rapportent six cas personnels ; pour eux, l’existence de polynévrites tuberculeuses primitives est certaine ; celles-ci sont même une complication fréquente de la tuberculose pulmonaire; leur traduction clinique est extrêmement polymorphe : en maintes circonstances, elles restent absolument latentes et c’est seulement l’examen histologique des nerfs qui permet de les révéler.
Peu après le mémoire de Pitres et Vaillard, Klippél, dans sa thèse, insiste sur le rôle des lésions des troncs nerveux dans les amyotrophies qu’on observe au cours des affections chroniques : parmi celles-ci, il fait une large part à la tuberculose pulmonaire. R
Depuis, de nombreux auteurs se sont efforcés, se basant sur des résultats anatomo-pathologiques et physio-pathologiques, d'établir l’existence réelle des névrités périphériques tuberculéuses. Pal en Autriche, Jappa en Russie, décrivent les altérations des nerfs dans la tuberculose. Après Carrière, Grancher et Ledoux-Lébard en 1891 obtiennent des lésions typiques de polynévrite par injection à l’animal de toxine de tuberculose aviaire. Tous ces auteurs font remarquer que si, au niveau des lésions nerveuses,
AE Te on ne retrouve pas le bacille de Koch, c’est que le mécanisme pathogénique des névrites consiste essentiéllement dans l'atteinte des nerfs périphériques par les toxines que secrète le bacille de Koch : la névrite n’est pas une affection microbienne, mais toxinique. Signalons d’ailleurs que certains auteurs ont cependant décelé la présence du bacille de Koch au niveau des lésions nerveuses.
Pitres et Vaillard ont repris récemment l'étude des névrites tuberculeuses : ils en décrivent trois variétés cliniques : une forme motrice, une forme sensitive, une forme extenso-progressive. Rappelant leur mémoire de 1886, ils insistent sur leur fréquence: leurs manifestations sont fréquemment atypiques ; au premier plan, ils placent la tendance à l’amyotrophie qui est rapide et considérable,
Malgré la valeur de ces travaux, s'appuyant sur des vérifications anatomiques incontestables, il semble que la notion des polynévrites tuberculeuses soit méconnue à l’heure actuelle ; elle est mise en doute par d'éminents phtisiologues ; pour eux, la tuberculose n'est que contingente ; dans la plupart des observations publiées, ils montrent que l’étiologie, basée sur un interrogatoire serré, basée surtout sur un examen somatique approfondi, se ramène en réalité à une cause autre que la tuberculose.
Pourtant, malgré cette tendance moderne à nier Janévritetuberculeuse,maintes observations récentes semblent établir que, si cette affection est plus rare
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que le croient Pitres et Vaillard, elle n’en existe pas moins.
Lévy-Valensi, Crouzon et d’autres auteurs ont publié des observations de névrites périphériques survenant chez des tuberculeux avérés et dans lesquelles en l’absence de tout autre facteur pathogé- Anique, force est de ramener l’étiologie à la tuberculose.
Dans ce travail, qui nous a été inspiré par notre maître, le D’ Lévy-Valensi, à qui nous sommes heureux de témoigner ici notre profonde admiration, nous apportons quelques faits d'observation dans lesquels la tuberculose semble bien être la cause primitive de névrites périphériques. Je remercie mon maître, le D' Lévy-Valensi, de m'’autoriser à reproduire certaines observations, déjà publiées par lui, et recueillies dans son service du Sanatorium de Brévannes où j’eus l’honneur d’être son interne pendant plus d’une année.
Du cadre de ce travail, nous éliminerons tous les cas, d’étiologie douteuse, de névrites périphériques : tels ceux, assez fréquents, dans lesquels notre enquête étiologique nous a permis de découvrir une imprégnation alcoolique, füt-elle légère.
Nous éliminerons également diverses manifestations polymorphes : algies, douleurs provoquées ou spontanées sur le territoire d’un nerf, abolition des réflexes tendineux dans un segment demembre, qu'on peut constater à la phase terminale de la tuberculose pulmonaire, Le mécanisme de ces troubles est vrai-
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r blablement très complexe : ils rentrent dans le
_ cadre des névrites cachectiques.
__ De même, nous éliminerons deux ordres de mani. D festations nerveuses au cours de la tuberculose : pulmonaire:les radiculites et les syndromes radiculoganglionnaires dont le zona est le type ; les névral- À gies intercostales, trop souvent liées en réalité à une _irritation pleurale sous-jacente.
OBSERVATION I
Mlle M... Georgette, 18 ans. Brodeuse.
Entre au Sanatorium de Brévannes, Service du D' Lévy- Valensi, le 17 novembre 1924.
La malade est soignée par le D: Philbert depuis plusieurs mois, pour signes de condensation pulmonaire au niveau de la région scissurale droite inférieure avec frottements pleuraux.
Un pneumothorax thérapeutique a été institué par le Dr Philbert le 30 août 1924 et entretenu régulièrement ; depuis, amélioration nette des signes fonctionnels et de l'état général : apyrexie, suppression de l’expectoration, reprise notable de poids. Le 14 septembre, c'est-à-dire quinze jours après l'institution du pneumothorax, la malade éprouve des fourmillements, des douleurs vives dans les mollets, de la fatigabilité à la marche, du dérobement des jambes.
À son entrée, le 17 novembre 1924, la malade, qui présente un état général satisfaisant, est atteinte d'une polynévrite sensitivo-motrice des quatre membres.
A l’examen, on note :
Aux membres inférieurs : paralysie symétrique, complète,
des muscles qu'innervent les deux nerfs sciatiques, avec
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pied ballant, équinisme, steppage à la marche. L'abolition des réflexes achilléens est absolue: les réflexes rotuliens sont conservés.
L’amyotrophie est frappante ; elle prédomine sur la loge antéro-externe des jambes. Pas de troubles de la sensibilité objective, mais la malade se plaint de quelques douleurs diffuses ; la pression des troncs nerveux est pénible.
Aux membres supérieurs, paralysie médio-cubitale, intéressant seulement les mains: ébauche de griffe des quatre derniers doigts ; suppression du mouvement d’éventail ; abduction permanente du cinquième doigt; opposition du pouce très réduite. Amyotrophie importante des interosseux et de l’éminence thénar, ‘plus limitée pour l’éminence hypothénar ; pas de secousses fibrillaires ; point thénarien douloureux.
Pas de troubles sphinctériens ; pas de signe de Babinski.
L'examen électrique montre :
. K, D. pour les branches terminales des deux sciatiques et les muscles de la main droite ;
PR. D. partielle légère pour les muscles de la maïn gauche.
La ponction lombaire n’a pas été pratiquée ; la réaction de Wassermann dans le sang est négative.
Pas d’albuminurie ; pas de glycosurie.
. Pas de signes de déficience hépatique.
Enquête étiologique.— Cette jeunefille n'a, dans ses antécédents, aucune maladie éloignée ou récente: pas de diphtérie,ni scarlatine,ni typhoïde,mg paludisme ; pas de spécificité.
Elle ne présente aucun signe d'intoxication, endogène ou exogène ; pas d’alcoolisme ; aucune intoxication professionnelle, ou médicamenteuse, ou accidentelle.
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Au point de vue évolutif, l'amélioration de l'état général s’est maintenue : les signes fonctionnels généraux de tuberculose pulmonaire se sont effacés; parallèlement, lentement, on assistait à la régression progressive de la polynévrite.
Cette malade, à sasortie, le 20 août 1925, ne présentait plus aucun trouble de la marche ; les troubles sensitifs avaient
disparu ; on ne retrouvait plus trace de l’amyotrophie.
OBSERVATION II
O... Emilienne, 34 ans.
Tuberculose ulcéro-caséeuse côté gauche ; malade soignée par pneumothorax artificiel.
Entrée le 10 août 1923. Au cours de son traitement par pneumothorax, présente une polynévrite à forme paraplégique, apparue en quelques jours, avec fourmillements dans les jambes ; douleurs lancinantes, surtout nocturnes ; sensation de dérobement.
A l’examen :
Atrophie considérable, bilatérale, de la loge antéroexterne des jambes ; équinisme marqué; pieds ballants ; l'extension est possible maïs très pénible.
Les réflexes tendineux sont très diminués, la pression des masses masculaires de la jambe est douloureuse.
Pas de troubles sphinctériens ; pas de signe de Babinski.
L'examen électrique, non plus que la ponction lombaire, n'ont été pratiqués.
Enquête étiologique. — Aucun stigmate d’éthylisme ; un tremblement menu, généralisé, doit rentrer dans un syn=
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drome de Basedow fruste : éclat du regard, tachycardie à 115, légère augmentation de volume du corps thyroïde.
La malade est une syphilitique ancienne, mal traitée, par intermittences : la réaction de Wassermann dans le sang est négative.
Aucun facteur d'intoxication : pas d’albuminurie ; pas de glycosurie. |
Pendant l’évolution de la maladie, on n’a enregistré aucuné tendance de la paraplégie à la régression ; les lésions pulmonaires se sont étendues, sont devenues bilatérales, et la malade est morte le 14 mars 1924 dans l’hecticité.
Aucun prélèvement de nerf n’a pu être pratiqué.
OBSERVATION : III
D, É, domestique, 38 ans.
Infiltration tuberculeuse discrète du sommet droit, évolution torpide. Coxalgie droite ancienne:
Malade entrée pour : polynévrite sensitivo-motrice à forme quadriplégique.
Les troubles nerveux remontent à 1918 : dans le décours
_ d’une grippe à forme nerveuse, la malade éprouve des dou-
leurs au niveau de la jambe droite : fourmillements, lourdeurs, dérobement ; troubles marqués de l'élévation du membre. Progressivement, les troubles s'étendent au côté droit, entraînant une impotence fonctionnelle considérable ; puis, extension aux membres supérieurs ; l’amyotrophie devient rapidement marquée, avec prédominance à la jambe
gauche.
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La malade, à cette époque, tousse ; son état général dé: cline ; elle présente de la température vespérale ; l'examen du sommet droit permet de déceler une lésion tuberculeuse évolutive ; la recherche du bacille de Koch dans l’expectoration ne semble pas avoir été pratiquée.
A l'examen, le 10 novembre 1925, on note : au niveau des membres inférieurs :
Amyotrophie bilatérale globale, prédominant à gauche, et portant à son maximum au niveau de la loge antéro-externe de la jambe et du quadriceps crural.
Les pieds sont en équinisme, ballants des deux côtés.
Pas de modification des téguments.
Les réflexes tendineux, rotulien et ‘achilléen sont abolis des deux côtés.
Pas de troubles nets de la sensibilité objective; la pression des masses musculaires du mollet réveille pourtant une douleur aiguë.
La marche est impossible ; la malade est confinée au lit ; elle peut à peine, au prix de grosses difficultés, lever le pied au-dessus du plan du lit.
Au niveau des membres supérieurs :
Impotence fonctionnelle légère ; pas d'amyotrophie nette. _ Abolition des réflexes tendineux.
Pas de troubles de la sensibilité.
À aucun moment, la malade n'a éprouvé de troubles sphinctériens. À Pas de signe de Babinski ; aucun signe de lésion centrale. La ponction lombaire, pratiquée à diverses reprises, a
donné issue à un liquide céphalo-rachidien normal.
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La réaction de Wassermann a été négative dans le sang et dans le liquide céphalo-rachidien.
L'examen électrique n’a pas été pratiqué.
Evolution. — Cette polynévrite évolue depuis sept ans ; aucune régression n’a été constatée au niveau des membres inférieurs ; au contraire, régression lente des troubles nerveux aux membres supérieurs ; seule subsiste l'abolition des réflexes.
Enquête étiologique. — Imprégnation tuberculeuse certaine : malade soignée dans le jeune âge pour coxalgie droite
ayant abouti à l’ankylose parfaite.
Au niveau du sommet droit, submatité, exagération des vibrations ; respiration granuleuse ; nombreux sous-crépi-
_tants après la toux.
Chez cette malade, l’éthylisme ne peut être en cause : elle n’a jamais bu de’ vin ou d'alcool! ; l'examen somatique reste absolument négatif.
Pasde spécificité : Wassermann négatif. Pas de signes de syphilis nerveuse. Un traitement d’épreuve n'a amené aucune amélioration. |
Pas d'intoxication, endogène ou exogène.
_ Il semble bien que, à l’occasion d’une cause anergisante, _ grippe épidémique de 1918, cette malade ait réveillé un foyer ‘ancien de tuberculose pulmonaire et que la polynévrite se
soit développée parallèlement à la bacillose pulmonaire.
OBSERVATION IV
Mlle Q... Léonie, infirmière, 31 ans.
Soignée depuis juillet 1923 pour tuberculose ulcéro-
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caséeuse bilatérale, étendue à droite, discrète à gauche.
Pendant deux ans, l’état général s’est maintenu stationnaire ; en février 1925, poussée congestive avec légère hémoptysie, amaigrissement, température persistante à grandes oscillations, extension des signes physiques.
Au début d'octobre, aggravation nouvelle. À ce moment, la malade éprouve des fourmillements dans les jambes, des douleurs en coups d’épingles ; l’hyperesthésie cutanée des membres inférieurs est nette : la malade ne peut tolérer le contact du drap; au contraire la pression forte est tolérable.
A l'examen :
Atrophie bilatérale des muscles de la loge antéro-externe des jambes, que cache d’ailleurs un œdème mou ; celui-ci, localisé d’abord à la région maliéolaire, va bientôt s'étendre à tout le membre, Les pieds, ballants, sont en équinisme ; la flexion du pied sur la jambe est difficile et douloureuse.
Les réflexes achilléen et rotulien sont très diminués ; la pression du mollet est très pénible.
L’impotence fonctionnelle est complète ; la malade ne peut lever le pied au-dessus du plan du lit; son état empêche d'étudier les troubles de la marche.
Il n’y a pas de troubles sphinctériens; pas de signe de Babinski.
Aucune ébauche de syndrome de Korsakow.
Cette polynévrite, à forme paraplégique, a coïncidé avec une aggravation locale et générale ; parallèlement se sont développés des troubles digestifs, diarrhée, vomissements, et des troubles urinaires ; l'albuminurie, importante, a fait
songer un moment à une dégénérescence amyloïde ; elle a
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régressé rapidement ; le foie était augmenté de volume et sensible à la palpation.
Les signes nerveux se sont accentués, la douleur devenant extrêmement violente ; la malade est décédée le 30 octobre 1925 ; l’autopsie n'a pu être pratiquée.
En dépit de l'atteinte hépatique qui a accompagné le développement des phénomènes polynévritiques, il est impossible de retenir l'alcoolisme dans l'étiologie de ceux-ci ; hospitalisée depuis deux ans, la malade n’en présentait aucun stigmate ; pendant son séjour, elle n’a subi aucun
traitement capable d'expliquer l'apparition de sa polynévrite.
OBSERVATION V
Recueillie par le Dr Pérono.
B... Camille, 17 ans.
Soigné au Sanatorium de Brévannes pour infiltration étendue du poumon gauche ; lésions discrètes avec signes purement radiologiques du poumon droit.
Malade entré le 9 janvier 1925 ; on assiste au bout de quelques semaines à une évolution rapide des lésions du côté gauche ; des bruits surajoutés apparaissent à droite ; la température est oscillante.
Le 17 mai 1925 :
Apparition de quelques douleurs vagues dans le pied droit avec fourmillements et faiblesse du membre correspondant.
Le 18, brusquement, le malade qui se lève pour faire sa
toilette, sent sa jambe droite se dérober sous lui et fait une
chute.
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A l'examen le 18 mai 199ÿ :
On constate une atrophie marquée de la jambe droite, portant sur toutes les masses musculaires ; le pied esten équinisme. eo
On note une paralysie des extenseurs du pied : jambier antérieur, extenseurs des orteils (territoire du nerf tibial antérieur).
Le redressement du pied est impossible; si on le redresse, le malade ne peut le maintenir dans cette position.
Les troubles de la sensibilité superficielle sont peu marqués : pas de dysesthésie ni d’hyperesthésie ; on éveille seulement, dans la région talonnière postéro-interne, un peu de douleur quand on empaume le talon.
Au contraire, la douleur est très nette et très vive à la pression du nerf sciatique poplité interne et du tibial postérieur.
L’amyotrophie des trois loges de la jambe est considé” rable ; le membre paraît squelettique à ce niveau. La mensuration montre, au niveau du mollet, une circonférence inférieure de 2 cm. 5 à celle du côté gauche.
Pas de Babinski.
Pas de troubles sphinctériens.
Le réfléxe achilléen est aboli.
Evolution. — Aggravation rapide et considérable de l'état pulmonaire : malade décédé le 9 juin 1925.
L'enquête étiologique n’a permis de retrouver à la base de ces manifestations polynévritiques aucune cause pathogénique valable.
L'examen anatomique a été pratiqué par MM. Lévy-
Valensi et Schoeffer ; il a montré :
ce ge 45, SÉECETR ORRRE + NE
sa.
rs Si de UNSS - 7
osé hosissSol
Due D Au niveau de la moelle :
Macroscopiquement, {dans la région lombaire, du côté droit, existence sur une coupe transversale, d’un petit foyer jaunâtre,occupantila partie moyenne de la corne antérieure,et qui donne l'impression d’un foyer de myélomalacie. Histologie. — L'examen confirme l'existence d'un petit foyer de myélomalacie, relativement aucien car on n'y retrouve pas de corps granuleux. Assez limité, il occupe la partie moyenne de la corne antérieure, s'étendant sur une hauteur de plusieurs segments.A ce niveau ,il existe une perte de substance à peu près complète, incomplètement comblée par une cicatrice névroglique. On ne relève pas de faisceau oblitéré. A la périphérie du foyer, vaisseaux dilatés {à paroi épaissie. Ce foyer est situé en arrière de la frégion des cel-
lules radiculaires des cornes antérieures qui ne sont pas
_ détruites, et, par comparaison avec celles du côté opposé,
ces dernières ne paraissent pas grossièrement altérées. Pas de lésions inflammatoires notables dans la moelle, Au niveau des nerfs sciatiques poplités interne et externe : _ 1° Coupesaprès imprégnation à l'argent sur bloc, méthode de Fielchewsky : les cylindre-axes sont sains et ne présentent pas d’altérations notables, ni dans leur nombre, ni dans leur morphologie ; 29 (Marchi) Présence d'une altération myélinique nette ment pathologique sans être très marquée, et qui semble bien prédominer dans la région des étranglements annu-
laires.
OBSERVATION VI
Mlle R... Marie, femme de chambre, 31 ans.
Tuberculose pulmonaire ulcéro-caséeuse à tendance hémoptoïque.
Le 17 août 1924, fait une chute insignifiante sur le genou gauche ; léger épanchement ; pas de signes de fracture; pas de point douloureux épiphysaire ; pas de limitation des mouvements de l'articulation. |
Rapidement, la malade éprouve une douleur très vive, irradiant à tout le membre, s’accompagnant d'une hyperesthésie marquée, empêchant le sommeil.
Le 19 août, la malade accuse une douleur très violente, non en rapport avec la bénignité du traumatisme ; elle diffuse vers la racine du membre,s’accompagnant de causalgie, d'hyperesthésie cutanée empêchant tout contact. Apparition d’un œdème assez intense, prédominant aux malléoles, s'étendant jusqu’à la région suscondylienne. Cet œdème ne s'accompagne d'aucune modification des téguments ; il prend mal le godet.
Pas de ganglions à l’aine ; on ne perçoit pas à la palpation la saphène interne ; son trajet n’est pas douloureux.
Les troubles de la sensibilité dominent letableau clinique; la malade se plaint de tiraillements, de brûlures, d’élancements entraînant de l'angoisse, de l’anorexie, de l’insomnie. Son maximum réside à la face palmaire du pied.
L'hyperesthésie à tous les modes est nette ; il n’y a pas de dissociation de la sensibilité.
La moindre palpation des masses du mollet arrache des
cris à la malade ; la pression au niveau des points du sciatique poplité interne est pénible.
L'impotence fonctionnelle est absolue.
Les réflexes tendineux sont très affaiblis ; les réflexes cutanés sont abolis.
Evolution. — Ces troubles durèrent à peu près un mois; la régression fut lente ; la douleur s'atténua et l’œdème disparut en même temps que réapparaissait la motilité ; seule la douleur à la pression du mollet resta longtemps marquée.
Le ro octobre, la malade se levait, À ce moment on notait :
Atrophie nette de la loge antéro-externe de la jambe ;
Réflexe rotulien faible ; achilléen aboli.
Les réactions électriques ne purent être pratiquées.
Cette malade, dans ses antécédents, ne présentait aucune intoxication ni affection capable d'expliquer la production de ses troubles nerveux.
Les lésions pulmonaires se sont améliorées ; elle a quitté le Sanatorium de Brévannes complètement guérie de ses
manifestations névritiques.
X..., 6o ans
Tuberculose cavitaire bilatérale avec prédominance des lésions à droite. |
Depuis janvier 1924, se plaint de fourmillements et d’engourdissements des jambes, douleurs dans les fosses sus -
épineuses avec irradiations aux bras (gouttière vasculo-ner-
Si D veuse et tronc radio-circonflexe), névralgies intercostales (3°, 4, 5° espaces).
La douleur au niveau des fosses sus-épineuses est très vive, exagérée par la’ pression ; atrophie du deltoïide et des muscles sus-épineux qui donnent à la palpation l'impression de minces fuseaux.
Aux membres inférieurs, douleur légère à la pression des masses musculaires du mollet ; les réflexes rotuliens sont normaux ; les réflexes achilléens sont très diminués. Légère atrophie musculaire de la loge antéro-externe. Pas de steppage à la marche.
Dans l’étiologie, on ne décèle aucune cause capable d'en-
traîner ces troubles nerveux.
OBSERVATION VIII
M. L..., 39 ans. Comptable.
Soigné à Brévannes depuis novembre 1924 pour lésions tuberculeuses bilatérales ulcéreuses, avec état général relativement bon.
Présente, le 8 mars 192b, une petite douleur continue de l’aisselle droite ; les jours suivants, la douleur augmente d'intensité et s'étend à tout le membre supérieur droit.
Le malade est présentéle 20 mars 1925 à la Société Médicale des Hôpitaux par MM. Lévy-Valensi, Feilet Minot.
A l'examen : on note une douleur profonde à la pression sur le trajet du musculo-cutané, dans l’aisselle, au bras et au niveau des muscles biceps et brachial antérieur.
ILexiste en outre une zone d'hyperesthésie le long du bord
externe de l’avant-bras,
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… La flexion de l’avant-bras drait est diminuée de force par rapport au côté sain.
Les réflexes ne sont pas modifiés.
Les mouvements articulaires sont intacts.
Hypoexcitabilité faradique très légère.
Les phénomènes douloureux se sont amendés au bout de cinq jours pour disparaître presque complètement huit jours après le début.
L'examen général, l’étude des antécédents, ont permis à MM. Lévy-Valensi, Feil et Minot d'établir que ce malade n'avait pas eu d'absorption médicamenteuse récente (telle qu’arsenic ou créosote), qu'il n’y avait aucun signe clinique de syphilis, ni troubles, ni antécédents alcooliques capables
d'expliquer l’étiologie de cette névrite du musculo-cutané.
OBSERVATION IX
Observation d'un malade présenté le 20 mars 1925 devant la Société Médicale des Hôpitaux par MM. Lévy-Valensi, Feil et Perono.
M. F.., 55 ans. Comptable.
Soigné à l’Hospice de Brévannes depuis le 2 janvier 1925, pour lésions de tuberculose pulmonaire bilatérales, avec état général relativement bon ; se plaint, le 3 mars 1925, de douleur dans le bras droit et de gêne dans les mouvements de ce bras.
La douleur persiste jusqu'à ce jour avec maximum nocturne, reste localisée surtout au bras, mais irradie cependant à la partie externe de l’avant-bras.
A l'examen on trouve une douleur profonde à la pression
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du nerf musculo-cutané et dela masse des muscles biceps et brachial antérieur. ,
Les jours derniers, il existait une zone nette d'hypoesthésie le long du bord externe de l’avant-bras, mais aujourd’hui ce signe est modifié et l’hypoesthésie est remplacée par une dysesthésie, la piqûre étant ressentie comme une brûlure.
La flexion de l’avant-bras droit est un peu moins énergique que du côté sain.
Les réflexes sont normaux.
Les articulations (épaule et coude) sont libres.
Il y a une légère atrophie du groupe biceps-brachial antérieur.
Il existe une hyperexcitabilité faradique du biceps.
L'étude des antécédents permet d'éliminer les névrites médicamenteuses, alcoolique, syphilitique et les troubles de
compression car le creux axillaire est libre.
OBSERVATION X J
Mlle R..
Bacillose pulmonaire bilatérale, à lésions ulcéro-caséeuses étendues, avec altération marquée de l’état général.
Le 30 novembre 1924, cette malade éprouve une douleur vive au niveau de la racine de la cuisse droite, douleur spontanée, non exagérée par les mouvements, n'entraînant aucune impotence fonctionnelle; en même temps, sensation de brûlure vive occupant la région du triangle de Scarpa, s'étendant à la région des adducteurs, s’arrêtant, en hauteur, à la partie moyenne de la cuisse. Pas d'irradiation aux organes génitaux.
Objectivement, on note une hyperesthésie superficielle
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nette dans la région obturatrice ; peu de troubles de la sensibilité profonde.
. Pas de modifications des téguments.
Pas de modifications des réflexes tendineux.
Pas de paresthésie dans le territoire du nerffémoro-cutané.
L'examen de la hanche, de la colonne dorso-lombaire reste négatif; la région ganglionnaire de l’aine est libre.
Jusqu'au 3 décembre 1924, la causalgie reste très vive; elle entraîne une insomnie totale. Toute thérapeutique reste vaine ; le 5 décembre sédation qui s’accentue les jours suivanis ; la guérison est obtenue le 10 décembre.
L'enquête étiologique, en dehors de la tuberculose pulmonaire, n'a permis de trouver, à l’origine de cette névrite
obturatrice, aucune des causes habituelles des névrites.
OBSERVATION XI
Mlle C...
Tuberculose pulmonaire bilatérale, à lésions cavitaires du côté droit ; tendance hémoptoïque nette.
Eprouve, depuis le mois de juin 1922, des douleurs dans
le bras droit, douleurs qui ont coïncidé avec les prodromes
- de la première hémoptysie survenue le 17 juin; depuis,
d’ailleurs, cette douleur s’exagère les jours qui précèdent une hémoptysie, constituant pour la malade un véritable signe d'alarme.
Cette douleur est continue et présente des paroxysmes violents ; elle débute dans la région cervicale droite, gagne l'épaule et s'étend à l'extrémité du membre ; elle est diffuse,
n’affectant aucune topographie régulière; elle est exagérée
LÉVOU EE parle mouvement, par la pression profonde; elle ne présente pas une topographie précise ; pourtant, au niveau de la région antéro-externe de l’avant-bras, on note de l’hyperesthésie sur le territoire du musculo-cutané.
L'examen du cou, clinique et radiographique, ne permet pas de rapporter ces troubles à l'existence de ganglions ou d’une 7° côte cervicale. L'articulation scapulo-hüumérale est indemne. Au niveau du sommet droit, lésions étendues ; pas de signes oculaires ; les pupilles sont égales.
Les réflexes sont diminués au membre supérieur ; iln'y a pas d’atrophie musculaire nette; pas de troubles vaso-
moteurs ou trophiques.
OBSERVATION XII
Mme D..., 48 ans.
Tuberculose pulmonaire bilatérale à lésions cavitaires étendues du côté droit ; évolution torpide.
A présenté, durant l’année 1933 et jusqu’au mois de mars 1924, des sensations de brûlures et de fourmillements dans les jambes, diffusant à tout le membre, sans topographie radiculaire ; la malade a fréquemment la sensation de dérobement des jambes.
À l’examen de la malade, les extrémités des membres inférieurs sont cyanosées ; les réflexes sont diminués ; il y a une douleur vive à la pression des mollets,
Il n’y a pas de syndrome de Raynaud, pas de claudication intermittente ; la tension artérielle est normale ; pas de
troubles sphinctériens ; pas de signe de Babinski.
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OBSERVATION XIII
Mile G..., 18 ans.
Infiltration bacillaire des deux sommets.
Présente du côté gauche un équinisme marqué du pied, s’accompagnant d’atrophie de la loge antéro-externe et surtout de la loge postérieure de la jambe. Il n’y a pas de troubles de la sensibilité subjective ni objective. Le réflexe achilléen est fortement diminué à gauche ; le réflexe rotulien est normal.
Le début semble remonter à un an, date à laquelle la malade a été examinée au point de vue pulmonaire à l’occasion d’une poussée évolutive assez grave.
Dans l’étiologie, on ne retrouve aucune maladie de l’enfance : pas de paralysie infantile ; pas de diphtérie ; aucune
intoxication endogène ou exogène.
OBSERVATION XIV
Mme G..., 35 ans. Ménagère.:
Entrée le 16 juin 1925 au Sanatorium de Brévannes,avec:
_ . Tuberculose pulmonaire cavitaire du lobe supérieur
gauche ; infiltration du lobe supérieur droit.
La malade, dès son arrivée, se plaint de douleurs violentes,crampoïdes, avec causalgies dans le membre supérieur gauche.
Ges troubles présentent des paroxysmes violents, ils sont diffus, ne présentant aucune topographie radiculaire ; ils ne
s’accompagnent d'aucune modification des téguments,
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A l'examen, on note :
Une atrophie marquée des muscles de la loge antérieure de l’avant-bras ; la main est en extension sur l’avant-bras. L’'éminence thénar est aplatie ; les mouvements d’opposition du pouce sont conservés ; la flexion de la seconde phalange et l’adduétion du pouce gênées mais possibles ; la malade ne parvient pas à mettre la face palmaire des doigts en contact avec celle du pouce.
Les réflexes tendineux ne sont pas modifiés.
Pas d’alcoolisme.
Pas d'intoxication endogène ou exogène.
Réaction de Wassermann négative dans le sang.
Evolution. — Les troubles nerveux ont régressé pendant deux mois; puis, coïncidant avec une poussée évolutive grave, ils ont reparu, avec une netteté très grande.
La malade est sortie, dans un état très grave, sur sa
demande, le 16 juin 1925.
Toutes ces observations, si l’on en excepte l’observation II], rentrent dans le cadre d’une statistique établie récemment par mon maître, le D' Lévy-Valensi. Durant l’année 1924 et plusieurs mois de 1925, les tuberculeux du Sanatorium de Brévannes furent systématiquement examinés au point de vue du système nerveux; lés observations des malades y ayant fait récemment un séjour furent également compulsées.
Le D’ Lévy-Valensi, sur un ensemble de 2.000 malades, n’a retenu que 16 observations de névrites périphériques dans lesquelles la tuberculose semble
Les
jouer un rôle pathogénique certain ;. il résulte de cette statistique que la névrite tuberculeuse, si elle existe, est rare, ne dépassant pas 0,80 0/0; ce chiffre est loin de celui que donnait Carrière ; celuici, sur 134 tuberculeux examinés, avait découvert cinquante-sept fois des manifestations de névrite ; il convient d'ajouter que Carrière, comme Pitres et Vaillard, retient dans ses statistiques les cas où les troubles nerveux, qu’il admet être d’origine tuberculeuse, peuvent être provoqués par une infection ou une intoxication surajoutée : alcoolisme par exemple.
Sans vouloir rechercher quel est le rôle de l’alcoolisme dans le mécanisme de la névrite des tuberculeux, le D' Lévy-Valensi a délibérément rejeté toutes les observations où l’étiologie pouvait, ne fût-ce que partiellement, s’y rapporter.
Partant des observations précédentes, cherchons à établir :
1° Si la névrite tuberculeuse existe réellement ;
> Si elle présente des caractères cliniques particuliers ;
3° Dans quelles formes de la tuberculose pulmonaire elle s’observe ;
4 Enfin, si une cause efliciente ne peut provoquer son éclosion.
1° La névrite tuberculeuse existe-t-elle ?
Aucun argument définitif ne pourrait être donné qui ne décrirait au niveau des nerfs une lésion spécifique de la tuberculose; dans les observations que
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nous avons reproduites, HôûS n’apportôhs aucun âr+ &üinêht anatomo-pathologique. Là séule observation dans laquélle uñ exäféñ anatomique aît été fait (6bs. V) à montré lä coéxisténce dé lésions médullaires ét névritiqués : le contrôle anatomique de cétté 6bsérvation devrait dont, sémblé:t:il, nous in= térdiré de la reproduire dans üñe étude consacréé aux névrites périphériques indépendantes dés lésions des céntrés, Mäis nous savons qu'on a fréquémmhent si: gnalé, daris des névrites cliniduèéméñt autonomes la coëxisténce de lésions de là cellule nervéusé : c’est sur la fréquence même de cette coïncidence que là combâattue :
MM. Pierre Marie ét Babinski, au Congrès des aliénistés neurologistes de 1894, conclueñt neéttérnent à l’originé médullaire dé la plupart des névrites : Bäbinski, pour justifier Getté 6pinion évôque l’étfoite subordination qui unit le cylindre-axe à da cellule nervéusé : pour lui, une pérturbation insignifiañte de la cellulé nérveuse peut se traduire éxclusivément par des lésions de son prolongement cylindrâxial ? où bien lés deux portions dé l'élément néurônal peuvent être touchées simultanément, l'expansion périphérique, plus vulnérable, traduisant la première sa souffrance par des altérations histolégiques:
En fait, comme le montrent Pitrès et Vaillard, si les lésions céllulaires peuvent être primitives et la névrite secondaire, dans de nombreux cas la névrite peutprécéder et commander les lésions cellulaires.
Sur la coexistence possible de névrites périphériques et de lésions cellulaires du névraxe, on né peut se bäser poür nier l'autonomie des premières.
L'injection,au cobaye, du triturat dé nérf au niveau de ses altérations histologiques est restée négative.
D'ailleurs nous savons que, si latuberculose frappe primitivement les troncs nerveux, elle les frappe, non par Son microbe, mais par {a toxine qu'il sécrète ; ce n est qu'exceptionnellement qu’on a déceléla pré: sénce, au niveau des lésions, du bacille de Koch comme dans l’observation de Gougerot et Troisier sur un cas de polynévrite extenso-progressive du type Landry.
Le seul argument sur lequel nous nous appuyons est l’étiologie ; nous avons cherché, dans tous les cas, si la cause de l’altération nerveuse ne pouvait résider dans une autre infection ou intoxication quelconque : à côté de la diphtérie, du diabète, de l’alcoolisme, du saturnisme, nous avons recherché la possibilité de syphilis, typhoïde, maladie par carence. Notre enquête étiologique a porté également sur la possibilité de certaines intoxications médicamenteuses, toujours possibles au cours d’une maladie chronique décevante, dans laquelle la malade, en dehors mème du conseil du médecin, fait appel à de nombreux médicaments : arsenic, créosote.…..
Nous n'avons retenu, en somme, que les névrites
qui, sion ne veut admettre leur origine tubercu-
leuse, doivent rentrer dans lé cadre des névrites a
frigore de certains classiques.
TA
2° La névrite tuberculeuse présente-t-elle des caractères particuliers ?
Pitres et Vaillard en décrivent, nous l’avons vu, trois variétés cliniques :
Une est exceptionnelle; on en cite de très rares observations; c’est la forme extenso-progressive ;
Une autre est la névrite sensitive, dans laquelle les manifestations sont extrêmement polymorphes, atypiques, consistant en paresthésies, en hyperesthésie localisée ou diffuse, à topographie variable, Les nerfs le plus souvent atteints sont : le sciatique poplité externe, les branches plantaires du sciatique poplité interne, le crural, les branches du plexus brachial. Pour Pitres et Vaillard, les troubles trophiques sont fréquents.
Dans nos observations, nous relevons 6 cas de
_névrites sensitives:
Une hyperesthésie diffuse de tout le membre inférieur (obs. VI).
Deux névrites du musculo-cutané (obs. VIII et IX).
Une névralgie cervico-brachiale (obs. XI).
Une névrite du médian (obs. XIV).
Une névralgie obturatrice (obs. X).
Un cas de paresthésie des membres inférieurs (obs. XI).
La troisième forme décrite par Pitres et Vaillard est la névrite motrice; les auteurs insistent, dans cette variété, sur l'importance capitale de l’amyo-
trophie, rapide, considérable et qui est sans doute
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responsable, pour une large part, de l’impotence fonctionnelle.
Dans nos observations, nous relevons À cas de névrite du sciatique poplité externe à prédominance motrice {obs. XII).
Enfin, nous avons rapporté 4 cas de polynévrite sensitivo-motrice (obs. I, IT, II, IV, V).
Il semble que, dans ces cas, les phénomènes moteurs dominent nettement les troubles sensitifs ; dans aucune observation, sauf peut-être à la période terminale de la malade de l'observation IV, nous n'avons trouvé des douleurs intenses, spontanées ou provoquées, analogues à celle de la polynévrite alcoolique.
En revanche, l’atrophie musculaire nous a paru toujours prédominante.
Enfin, remarquons que nous n'avons jamais observé de syndrome de Korsakow; celui-ci a pourtant été décrit, dans la polynévrite tuberculeuse, dans des observations de Strumpel, Raymond,Oppenheim, Laignel-Lavastine.
Quelle est l’évolution clinique de ces névrites tuberculeuses ?
Remarquons tout d’abord que toutes sont apparues brusquement, en quelques jours; chaque fois, l’interrogatoire peut préciser la date exacte de leurs premières manifestations. |
Le pronostic général est intimement lié à celui de la tuberculose pulmonaire; nous avons vu des formes marquées régresser chez des malades dont l’état pul-
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monaire s’améliorait (abs, I, V, VIII, IX, X, XIV).
Au contraire, il semble que, dans les formes graves de tuberculose, les troubles nerveux s’aggravent en même temps que les accidents pulmonaires (obs. II, IV).
Dans les formes à pronostic favorable, la période de régression semble très variable. Nous avons vu disparaître, chez le malade de l’observation VII, tous les troubles en trois semaines; la malade de l'observation I guérit complètement au bout de huit mois. Ces délais de régression sont d’ailleurs en rapport avec ceux que fixent habituellement les auteurs. Decroly a pourtant vu guérir en quinze jours une polynévrite à type paraplégique chez un jeune homme atteint de tuberculose pulmonaire torpide.
Cependant, faisons remarquer que, chez notre malade de l’observation If, la polynévrite tubereuleuse semble fixée depuis sept ans, en dépit d’un état pulmonaire relativement satisfaisant,
30 Dans quelles formes de tuberculose pulmonaire l’'observe-t-on ?
Pour Pitres et Vaillard, la névrite tuberculeuse peut se développer à toute période de l'évolution de la tuberculose; les formes à prédominance de l’amyotrophie sont souvent précoces,
Nous ne rapportons qu'un cas de polynévrite chez un tuberculeux à lésions discrètes (obs. IT).
Dans les recherches faites au Sanatorium de Bré-
vannes, il est difficile de répondre à cette ques-
tion, carle Sanatorium de Brévannes doit être consi-
_tissant des centres de triage de la capitale
déré avant tout comme un hôpital de tuberculeux avérés. Situé dans la banlieue de Paris, il est l’abou- US à décongestionne les services de médecine générale si souyent encombrés de tuberculeux.
Toutes les observations que nous rapportons qui concernent des femmes ont trait à des tuberculoses pulmonaires ouvertes graves ; au contraire, chez les hommes, certains cas se sont manifestés dans des formes de tuberculose à pronostic relativement favorable ; il semble donc que les troubles névritiques puissent s'observer dans toutes les formes de tuberculose pulmonaire,
4 Une cause efficiente peut-elle provoquer son apparition ?
Pitres et Vaillard, étudiant le mécanisme des manifestations cliniques des névyrites tuberculeuses, admettent que celles-ci sont fréquemment latentes ; le malade se trouve dans un état permanent d'im-
minence morbide, Suryienne une cause proyocante,
la néyrite s’aggraye et entraine des signes cliniques. ‘Ainsi Pitres et Vaillard font jouer un rôle consi-
dérable aux refroidissements, aux émotions, aux
affections intercurrentes, aux lésions hépatiques ou
rénales.
Dans nos observations, nous avons toujours
étudié les fonctions viscérales ; dans un seul cas.
(abs. IV } la névrite a coïncidé avec une déficience
hépato-rénale nette. Plus important nous semble le |
rôle du traumatisme.
Cette question a été posée par le D' Lévy-Valensi lorsqu'il a présenté devant la Société médicale des Hôpitaux la malade qui fait l’objet de notre observation I.
Cette malade voyait ses troubles nerveux s’installer quelques jours après la première intervention pour pneumothorax artificiel ; celle-ci d’ailleurs fut pénible, des adhérences pleurales n'autorisant qu'un décollement partiel.
De cette observation, le D' Lévy-Valensi en rapproche deux autres:
L’une du D' Philbert qui, chez une tuberculeuse, vit, huit jours après l'institution d’un pneumothorax artificiel, se développer une polynévrite sensitivomotrice ; celle-ci d’ailleurs guérit en six semaines.
L'autre, étudiée à Brévannes, chez un malade alcoolique qui fit une polynévrite à forme paraplégique peu après l'institution d'un pneumothorax artificiel.
De ces cas, il nous faut rapprocher celui de l’observation IV où nous vimes se développer des phénomènes à type polynévritique chez une malade ayant fait une chute légère sur le genou.
Dans toutes ces formes, il semble que le traumatisme ait pu, au même titre qu'une poussée évolutive (obs. XI), être la cause efficiente de la névrite.
Il est certain que le traumatisme joue un rôle important dans l'apparition des polynévrites de l’alcoolique ou du saturnin ; de la même façon, le traumatisme ne peut-il pas, dans la tuberculose,
Aa ins nerveuses, ou je rendre AN si : jusque-là elles étaient latentes ?
_ Contre toutes ces observations fondées seulement
_ surdes faits cliniques, s'élèvent les avis autorisés
Fe d’ éminents spécialistes de la tuberculose. Se basant
sur de nombreuses statistiques personnelles, sur la
| pratique courante du pneumothorax thérapeutique,
cils nient l'existence de la névrite tuberculeuse et,
14 par conséquent, la possibilité de cause détermi- _nante dans sa production. |
CONCLUSIONS
1. Les névrites périphériques tuberculeuses sont rares au cours de la tuberculose pulmonaire.
2. Leurs manifestations AIT sont le pie Éonvont atypiques : :
Les névrites sensitives, les Abe rares, semblent frapper avec prédilection les branches du
«%à plexus brachial et celles du nerf sciatique : elles se
traduisent par des névralgies, des paresthésies, des hyperesthésies souvent localisées, et ne correspondant pas à une systématisation précise.
Les névrites sensitivo-motrices se révèlent par
_ des paralysies localisées ou, plus rarement, dissé-
minées, s’accompagnant de troubles variables de la sensibilité : dans ces formes, il convient de signaler la fréquence de l’amyotrophie qui, en plusieurs cir-
constances a été la manifestation clinique la plus DR ppante - elle apparaît d’une façon primitive,
_ devançant souvent les troubles sensitifs : elle est
précoce, rapide, intense.
3, Du point de vue évolutif, le début des névri-. tes tuberculeuses est souvent brusque : pourtant, l’in-
| terrogatoire permet de retrouver presque toujours, , |
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dans les jours qui précèdent leur apparition, quel-
ques prodromes parmi lesquels les troubles paresthésiques semblent les plus fréquents.
L'évolution est sous la dépendance de la tuberculose pulmonaire, qui commande leur pronostic. 4. Il semble que, parfois, le traumatisme ait pu provoquer l'apparition de ces névrites tubercu- _leuses.
Vu: le Président de la thèse, ROGER
Vu : pour le Doyen, L’Assesseur,
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