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INTRODUCTION
Lorsqu'on examine à la lumière des faits cliniques [es conceptions régnantes actuelles relatives à la pathologie des méninges, on est bien obligé de conveair que cetfe question, si on l’aborde du point de vue de la pathologie générale, apparaît encore sur certains points assez obscure,
Les hasards de la clinique nous ayant permis d'observer vers la fin de nos études plusieurs malades atteints de syndromes méningés intéressants, nous avons eu l'idée sur les conseils de notre Maître Monsieur le Docteur DUMOLARD, de faire de ce travail le sujet de notre thèse inaugurale et d'envisager dans leur ensemble et à un point de vue très général cette question des syndromes méningés en les étudiant plus spécialement sous l’angle de la glycorachie,
On sait, en effet, que les variations de la glycorachie au cours des syndromes méningés ont retenu particulièrement l'attention des auteurs dans ces dernières années surtout. Aussi, nous a-f-il paru intéressant d'essayer de faire une mise au point de cette question particulière. On verra que cette étude nous a amené ainsi à tenter d'établir une classification générale de ces syndromes. Cette classification nous paraît, en effet, susceptible de jeter une certaine clarté sur la question. |
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Cest intentionnellement, et pour'ne pas préjuger trop hâtivement de la nature même de ces troubles morbides, que nous avons employé le terme extrêmement compréhensif de syndromes méningés dans le cours de notre étude.
Nous pensons que la lecture de notre travail justifiera notre façon de faire jusqu'au moment où nous essaierons d'établir une classification. Il nous semble, en effet, que la multiplicité même des termes employés jusqu'ici par les auteurs n’est pas sans avoir contribué à obscurcir le problème que nous abordons. Aussi nous pensons qu'il est indispensable de bien définir, dès le début, les termes que nous emploierons et afin de bien préciser notre pensée, nous dirons qu'un malade présente un syndrome méningé chaque fois que l'examen clinique mettra chez lui en évidence l'existence de signes méningés ou encore chaque fois que, même en Pabsence de signes méningés cliniques, l'examen de son liquide C. R. permettra de reconnaître une modification même minime de ce liquide indiquant une altération méningée.
Nous diviserons notré étude de la façon suivante :
Après un aperçu historique nous ferons dans. un premier chapitre un exposé rapide des données essen-
tielles relatives au liquide C.R. et nous étudierons le mécanisme des glycorachies.
Dans un deuxième chapitre après avoir rappelé quelles sont les conceptions actuelles relatives aux syndromes méningés, nous étudierons plus spécialement comment se comporte la glycorachie au cours de ces syndromes et à l’aide d'observations nouvelles nous tâcherons d'établir une classification générale de ces derniers.
DR TOUS
Nous aboutirons ainsi à des conclusions qui nous permettront de dissiper certaines obscurités, peut-être plus apparentes que réelles, dans l’histoire des syndromes méningés, mais sur lesquelles il nous paraît indispensable de s'expliquer si l'on veut que la compré-
hension des faits cliniques reste facilement accessible à tous.
HISTORIQUE
La question du sucre rachidien posée dès 1852 par DESCHAMPS et BUSSY qui. découvrirent un corps réducteur dans le liquide C.R. resta longtemps en suspens. Malgré l'opinion de Cl. BERNARD, ce ne fut guère qu’en 1897, avec les travaux de NAWRATZKI en Allemagne, et de DENIGÈES en France que l’on admit que la « substance réductrice » au moins en majeure partie, était du glucose. ACHARD en 1899 considéra lé sucre dans le liquide CR. comme de nature pathologique ; mais depuis les recherches de LANNoIrs et BOULUD en 1904 sa présence dans le liquide C.R. normal fut admise d’une façon indiscutable.
Les premières constatations avaient été faites sur le cadavre, sur l'animal ou sur le vivant, dans quelques cas rares où le liquide C.R. s'était épanché au dehors. La découverte, en 1891, de la ponction lombaire par QUINCKE avait permis à la question d'entrer véritablement dans sa phase clinique.
Nous n'avons pas la prétention de faire de cette vaste question un historique détaillé. Nous voudrions nous borner à esquisser un aperçu de la glycorachie dans ses rapports avec les syndromes méningés.
DENIGES et SABRAZES (1896), puis SABRAZÈS et BINAUT,
semblent être les premiers à avoir noté dans deux cas de méningite tuberculeuse que le liquide C.R. ne
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réduisait pas la liqueur de Fehling. En 1899, COMBA admet qu'il y a disparition du sucre dans les processus inflammatoires des centres nerveux et deux ans plus tard DIRCKSEN, qui consacre sa thèse à l'étude de la composition chimique du liquide G. R. est d'avis que, dans la méningite, le sucre disparaît.
Pour la première fois, en 1904, une étude d'ensemble est faite sur les variations de la teneur en sucre du liquide C. R. par GILLARD qui analyse les travaux antérieurs et signale l’hypoglycosie dans les méningites tuberculeuses et dans un cas de méningite cérébrospinale post traumatique, CLÉMENCEAU DE LA LOQUERIE, puis SICARD et ROUSSEAU, LONGWELT font la même constatation dans des méningites aiguës tant à méningocoques qu'à staphylocoques ou à streptocoques ; ces derniers baseraient le diagnostic de méningisme sur la glycométrie normale du liquide C.R.
La thèse si documentée d'ANGLADA (1909), les travaux de H. ROGER, GANJOUX et BOUSQUET qui attirent définitivement l'attention sur l'importance de l'étude de la glycorachie dans les méningites aiguës nous amènent, en 1911, à la thèse de MESTREZAT. L'idée qui se dégage de cet important travail est que l'irritation méningée, la congestion aseptique, provoquent une augmentation du sucre rachidien, alors que l'infection méningée en amène une baisse notable ou même la disparition complète. C'est là une notion devenue classique.
En outre, M. MESTREZAT discutant le mécanisme de l'hyper ou de l’hypoglycorachie, passe en revue les différentes causes susceptibles de faire varier le taux du sucre.
L'année suivante, M. ARDIN-DELTEIL aborde la même question à la Société de Médecine d'Alger. Pendant la
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guerre paraissent dans Paris Médical une série d’articles sur les méningites, de MM. BoipiN et LACOSTE, . PIGNOT et TERRASSE, enfin de MM. Moussaup et WEIs- SENBACH qui rapportent un cas intéressant d'état méningé consécutif à des injections antityphiques, avec réaction puriforme aseptique du liquide G. R. et forte réduction de la liqueur de Fehling.
MM. LAROCHE et PIGNOT, dans la même revue, étudient la glycorachie dans les méningites cérébro-spinales à méningocoques ou à paraméningocoques, dans les méningites aiguës non méningocociques, enfin dans les états méningés. Ils notent dans les premières la disparition, très précoce, du sucre se produisant quelquefois dès la 10° heure de la maladie et attirent l'attention sur la valeur pronostique du dosage de cet élément qui semble refléter, disent-ils, d'heure en heure, l’état d'infection des méninges. Le sucre réapparaît dans les quatre ou cinq premiers jours dans les cas particulièrement favorables; c'est là un renseignement intéressant pour distinguer des accidents de méningite sérique, d’une réinfection possible.
Au contraire, la persistance du sucre ou même son augmentation leur paraîtrait la règle dans les états méningés. En ce qui concerne la pathogénie de ces variations, ils entrevoient la possibilité de l'influence d’un facteur hyperglycémique d'ordre général dans les infections aiguës, mais font jouer un rôle prépondérant au facteur local.
En 1918, MM. MESTREZAT, WEISSENBACH et BOUTTIER font ressortir la persistance du pouvoir réducteur du liquide C. R. dans les infections cérébro-méningées d'origine traumatique. M. le docteur DUMOLARD fait avec MM. LOCHELONGUE et REGNARD, à la Société Médicale des Hôpitaux, une communication dans laquelle
il attire l'attention sur la nécessité du dosage systématique du sucre dans les affections neuro-psychiques.
M. P. WEIL entreprend à cette époque une étude d'ensemble des hyperglycorachies non diabétiques.
Les années suivantes, M. Ch. DOPTER, puis M.
ARNOLD, M. NETTER, MM. DUMOLARD et AUBRY étudient le sucre rachidien dans l’encéphalte épidémique.
M. LOROT, dans sa thèse sur le liquide C. R. dans les états pathologiques, consacre de nombreuses pages aux variations du taux du sucre dams les méningites el les états méningés et M. LOUvOT étudie spécialement la glycorachie dans quelques processus de méningites aiguës.
Envisageant la question surtout au point de vue pathogénique, MM. PoLONOWSKkI et DUHOT essaient, dans une série de communications à la Société de Biologie, d'établir un rapport entre la glycorachie et la glycémie.
En 1924, notre camarade, le docteur GACHE, grâce à de nombreux documents recueillis dans le service de M. le docteur DUMOLARD, essaie, dans sa thèse, une mise au point de la question des hyperglycorachies. Il apporte un assez grand nombre de dosages comparatifs du sucre dans le sang et le liquide GC. R. et montre que le taux du sucre du liquide GC. KR. peut être dans quelques cas plus élevé que celui du sang. Il fait une large place aux syndrômes méningés et essaie d’en établir une classification.
Quelques mois plus tard, M. le docteur LEMAIRE rapporte à la Société Médicale des Hôpitaux, une remarquable observation de méningite mélitococcique avec présence de microbes dans le liquide et cependant augmentation du taux du sucre. Gette observation pro-
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Î voqua une note de M. WEISSENBACH sur le mécanisme de la glycorachie au cours des méningites et des réactions méningées aseptiques.
Durant ces dernières années, la question de la glycorachie a été particulièrement bien étudiée par M. MESTREZAT qui y consacre dans les Annales de l’Institut Pasteur un article très détaillé; par M. TARGOWLA, et, enfin, par MM. DERRIEN, FONTANEL, LEULIER et ROG- QUIER, ROUSSEL, Ces derniers auteurs insistent à nouveau sur l'importance des rapports du sucre sanguin et du sucre C. R. et montrent l'intérêt qui s'attache à l'établissement d’une constante hémo-méningée.
À l'étranger, G. M. GooDWiN et H. J. SHELLEY, ALPERS-CAMPBÈLE et PRENTISS, FRÉMONT, SMITH et
Et
DELAY arrivent à des conclusions à peu près analo-
. gues. B. E. KALWARGYSkI et W. Z. TyYGHOWSKI, expé-
rimentant sur le chien, ont publié tout récemment à la Société Polonaise de biologie, les résultats de recherches fort intéressantes sur l’hyperglycorachie phlorizhinique.
Tout dernièrement, M. MESTREZAT à la Société de Neurologie, MM. FONTANEL, LEULIER et ROUQUIER dans le Journal de Physiologie. sont revenus sur l'étude de la glycorachie.
Nous ne saurions terminer cet historique sans faire mention du travail remarquable de M. ABEL, paru en 1925, intitulé « Réactions méningées et états méningés », travail dans lequel l’auteur analyse en détail toutes les modifications du liquide C. R. au cours de ces états et étudie particulièrement les variations de la glycorachie. À cette étude, pourvue d'une documentation extrêmement riche, nous aurons l’occasion de faire de larges emprunts,
CHAPITRE PREMIER
Considérations générales sur le mécanisme de la Glycorachie normale et des Glycorachies pathologiques
Ces considérations nous obligent à rappeler les notions générales indispensables sur le liquide C. R. et partant sur le réservoir qui le contient : a) les cavités ventriculaires ; b) les espaces sous-arachnoïdiens; ces deux systèmes communiquent entre: eux par les trous de Luschka.
Les quatre ventricules et le canal de l'épendyme constituent un système de cavités qui communiquent entre elies et sont tapissées par un épithélium à cellules cubiques : l’épendyme. Dans chaque ventricule se voit une paire de cordons rougeâtres, les plexus choroïdes, compris dans un diverticule de la pie-mère: la toile choroïdienne. Ces plexus sont formés d’un grand nombre de villosités composées d'artérioles, de veinules et de capillaires pelotonnés que revêt un épithélium à cellules cylindro-cubiques dont la portion basale est en contact direct avec le sang et dont la partie distale baigne dans le liquide ventriculaire.
Quant aux espaces sous-arachnoïdiens ils sont constitués par la cavité laissée libre entre la pie-mère qui
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s'insinue dans toutes les anfractuosités cérébrales et médullaires et le feuillet viscérai de l’arachnoïde qui passe au-dessus comme un pont. Un à décomposé ces espaces en rivuli, rivi, flumina, en grands lacs de la base et bulbo-médullaires. Ces espaces cloisonnés par des travées conjonctives lâches sur lesquelles existeraient des revêtements endothéliaux se prolongent . dans l’intérieur des centres par les gaines péri-vasculaires qui, pour les uns, se termineraient par adossement des endothélium au moment où les vaisseaux deviennent capillaires, pour les autres, seraient en communication avec les espaces péri-capillaires et péri-cellulaires. Du côté périphérique, ils se continuent par les gaines neurales; par cette voie, les espaces sous-arachnoïdiens seraient en relation avec les espaces séreux, péri-fasciculaires des nerfs, les milieux de l'oreille interne (N. auditif), le tissu rétro-orbitaire (N. optique), le riche réseau lymphatique de la pituitaire (N. olfactif), ce qui constituerait une voie importante de déversement du liquide céphalo-rachidien (MESTREZAT, 1911).
En quel point de ce riche réseau de cavités et de canaux le liquide GC. R. est-il formé ? La plupart des physiologistes admettent que c'est au niveau des plexus choroïdes et peut-être dans une certaine mesure de l’épendyme ventriculaire. Les travaux de FAIVRE dès 1853; de PETIT et GIRARD, de MILIAN tendent à prouver cet origine. Des recherches plus récentes (DANDY et BLACKFAN) semblent la démontrer : l’obturation de l’aqueduc de Sylvius amène en peu de jours une hydrocéphalie interne; cette hydrocéphalie survient plus lentement quand on supprime une partie des plexus choroïdes ; chez des enfants hydrocéphales la ponction lombaire ne soustrait que peu de liquide et
ce liquide ne se reforme que très lentement et en faible quantité.
Gette formation constante de liquide par les plexus suppose sa résorption. On sait, en effet, que le liquide C. R, se débarrasse rapidement des substances qu'on y introduit artificiellement, celles-ci passant en peu de temps dans Purine. CATHELIN admettait que cette résorption se produit par voie lymphatique au niveau des gaines péri-neurales et surtout péri-vasculaires. Pour Laborde, cette résorption lymphatique, du moins en ce qui concerne les gaines péri-vasculaires ne saurait être admise, car elle ne cadre pas avec les connaissances anatomiques actuelles. La résorption se ferait surtout au niveau des veines tant de la pie-mère que des plexus choroïdes, les injections intra-ventriculaires de ferrocyanure (précipité après la mort sous forme de bleu de Prusse) montrant une coloration élective de ces vaisseaux. Un autre argument en faveur de cette manière de voir et proposé par M. CLAUDE, est basé sur la pression du liquide CG. R. qui tout en étant inférieure aux pressions artérielle et capillaire, est supérieure à la pression veineuse.
Ce double processus de formation et de résorption implique une circulation du liquide céphalo-rachidien. De nombreuses recherches faites à l’aide d'indicateurs colorés montrent le sens de cette circulation. Des cavités ventriculaires le liquide C. R. se répand par les trous de Luschka et de Magendie (dont les expériences de pneumorachie prouvent à l’état normal la perméabilité), dans les lacs de la base puis de là dans les espaces sous-arachnoïdiens de la convexité et dans les espaces péri-médullaires. Le fait que la sécrétion hypophysaire déversée dans le troisième ventricule se retrouve dans les espaces péri-bulbaires, montre aussi
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le sens du courant; si on ne retrouve pas d’hypophysine dans le cul-de-sac lombaire, c'est qu’elle est vraisemblablement résorbée par les veines et les lymphatiques au fur et à mesure de sa migration (MESTREZAT et VAN CAULAERT — Société de Biologie, 10 juillet 1926). Cependant, certains auteurs ont admis l’existence d’un courant rétrograde spino-ventriculaire.
Pour MM. STERN et von Monakov, le liquide veniriculaire ne passerait pas tout entier par les trous de Luscuka et de MAGENDIE; il passerait en partie à travers l’épithélium épendymaire et se répandrait au sein du parenchyme nerveux qu'il traverserait de part en part, pour venir se collecter dans les gaines périvasculaires et les espaces sous - arachnoïdiens. Entrant en contact intime avec les cellules nerveuses, c’est lui qui leur fournirait leurs éléments nutritifs (ainsi s’expliquerait le rôle du glucose par exemple); il serait, en somme l'intermédiaire obligatoire entre le sang et le neurone. On comprendrait ainsi que les substances médicamenteuses n'agissent sur les centres qu'autant qu’elles se retrouvent dans le liquide céphalo-rachidien.
Nous verrons que telle n’est pas l'opinion de M. LABORDE, non plus que celle de MM. MARINESCO et LAFORA, CESTAN, les injections intra-ventriculaires de ferrocyanure ayant montré à ces auteurs que cette substance n'imprègne que les parties superficielles du névraxe et les gaines péri-vasculaires, mais ne pénètre jamais dans la profondeur; ils pensent donc que le liquide G. R. n’a pas un rôle aussi important dans la nutrition du système nerveux.
M. LABORDE s'est particulièrement occupé dans sa thèse de la physiologie du liquide C. R. et de la « perméabilité méningée. » On sait que certaines subs-
shit.
ue
ee. Ne
tances injectées dans les veines passent dans le liquide C. R. comme par exemple le salicylate de soude alors que d’autres telles que la sulfophénophtaléine n'y passent pas; il y a donc un mécanisme de perméabilité élective qui joue ou ne joue pas suivant la nature des corps introduits dans la circulation : c’est ce qu'on entend sous le nom de « perméabilité méningée ». M. Laborde s’est attaché à rechercher si cette perméabilité était plexuelle ou diffuse; isolant par ligature un cul-de-sac médullaire, et injectant dans les veines de l'urée ou du salicylate de soude, il constate que ces substances se retrouvent au même taux
dans le liquide du cul-de-sac séquestré que dans le
liquide de ponction haute en communication avec les plexus. Il en arrive à cette conclusion que les phénomènes de perméabilité ne sont pas l'apanage des plexus choroïdes seuls, mais relèvent d’un processus plus général de perméabilité vasculaire. Quant à la nutrition du système nerveux, en désaccord eomplet avec MM. STERN et GAUTIER, il pense qu'elle se fait directement par l'intermédiaire des vaisseaux et que le liquide C. R. n’y joue aucun rôle, « Le névraxe et le fluide cérébro-spinal, dit-il, représentent deux formations en contact intime, mais ne dépendant pas l'une de l’autre.... Toutes deux dépendent directement des vaisseaux : le névraxe des vaisseaux parenchymateux profonds, le liquide céphalo-rachidien des vaisseaux pie-mériens superficiels .»
NoTE. — Il faut admettre cependant que ces deux formations réagissent l’une sur l’autre : Speranski a montré que la congélation d’une partie du cortex à travers la dure mère intacte amène des troubles graves qui s’atténuent par soustraction de liquide C. R. et qu'on fait apparaître chez un animal neuf par injection intra-ventriculaire du liauide C. R. de l’animal congelé, comme si le liquide. .C, R, diffu-
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Dans une récente communication à la Société de Neurologie (3 mars 1927), M. MESTREZAT expose une conception qui semble concilier ces deux opinions. Dès 19114, cet auteur qui admettait alors l’origine plexuelle du liquide céphalo-rachidien se refusait à voir dans ce liquide le produit d'une véritable sécrétion; les recherches ultérieures de MM. GRYNFEND ef EUZIÈRE, POLI- CARD, etc., qui ne voient dans l’activité des cellules choroïdiennes qu’un simple transport de liquide sans travail secrétoire vrai viennent à l'appui de cette opinion. Les recherches de M. LABORDE montrant que la perméabilité méningée est d'ordre vasculaire, la constatation dans la pie-mère de capillaires vrais en contact direct avec le liquide des espaces sous-arachnoïdiens font admettre actuellement à M. MESTREZAT que les plexus-choroïdes ne jouent qu’un rôle accessoire et que le liquide GC. R. est le produit d’un processus de dialyse du plasma sanguin à travers l’endothélium des capillaires piemériens. Ce phénomène d'ordre très général se produirait partout où existent des capillaires et le liquide C.R. ou un liquide en tout semblable à lui prendrait naissance aussi bien dans la profondeur des centres nerveux qu'à la surface de la pie-mère. On conçoit dès lors que l'analyse du liquide lombaire nous rende compte des substances médicamenteuses ou autres qui seront fournies aux éléments nerveux, sans qu'il soit nécessaire de faire intervenir un processus de cheminement du liquide ventriculaire à travers le parenchyme nerveux que contredisent les
sait dans le parenchyme les produits toxiques de désintégration cellulaire. Cet auteur a vu également qu'un morceau de cerveau détaché se dissociait dans le liquide C. R. normal, fait qui ne se produit pas dans le sérum physiologSique où dans le. plasma. Il entrevoit dans ce phénomène l'éliologie de certains ramollisseméënts cérébraux.
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expériences de M. CESTAN et de ses élèves (injections de ferrocyanure). Bien plus, le liquide C.R. nous offrirait le type parfait du milieu intérieur fondamental qui dans tous les points de l'économie serait fourni aux tissus et produirait suivant les éphithélium traversés les différentes humeurs de l'organisme : des circonstances anatomiques heureuses mettraient au niveau des espaces sous-arachnoïdiens ce milieu à notre portée avant qu’il ne soit pollué par le jeu des échanges nutritifs, dans son état initial de «dialysat sanguin équilibré de
Il semble malgré tout que cette généralisation, très acceptable pour l’ensemble du système nerveux et de ses enveloppes ne l’est plus quand on l’applique à tout l'organisme: on ne comprend pas bien, en effet, que des injections intraveineuses de bleu de trypan imprègnent tout l’organisme et respectent le système nerveux et le liquide C.R. Il faut donc admettre qu'il existe un mécanisme protecteur spécial du parenchyme nerveux tout au moins en ce qui concerne les substances introduites artificiellement dans la circulation, et que si cette barrière hémato-encéphalique est vasculaire, les vaisseaux du système nerveux diffèrent de ceux du reste de l’économie.
Quoiqu'il en soit de cette hypothèse séduisante et des critiques qu'elle peut suggérer retenons, que pour MESTREZAT le liquide C.R. est un « dialysat sanguin équilibré » et voyons sur quoi il fonde cette opinion c'est sur la comparaison des constituants respectifs du sang et du liquide C. R. On s'aperçoit, en effet, que la composition de ce liquide ne revèle aucun des remaniements profonds de la partie minérale du plasma qui caractérisent les véritables sécrétions : les substances que contient le liquide GC. R. préexistent
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toutes dans le sang à un taux égal ou supérieur (sauf en ce qui concerne le CI Na) mais toutes les substances du plasma ne se retrouvent pas dans le liquide C.R. Il y a donc eu filtration mais ce processus est plus qu'une simple filtration, c'est une véritable dialyse car il ne passe dans le liquide G.R. que les corps dialysables, les cristalloïides, à l'exclusion des colloïdes qui en sont écartés. Quant au taux du CI Na, s'il est plus élevé dans le liquide C.R. ce qui peul paraître à priori paradoxal, c'est pour rétablir Pisotonie des deux, milieux ; les colloïdes du piasme tendant à augmenter la concentration de celui-ci par rapport à celle du liquide C.R., le CI Na joue le rôle de molécule de compensation en augmentant dans les mèmes proportions la concentration moléculaire du liquide G. R. À ces arguments théoriques se joignent des preuves expérimentales: du liquide céphalo-rachidien de cheval opposé à du plasma du même animal prélevé en même temps à travers une membrane dialytique artificielle (en l'espèce un sac de collodion essayé auparavant avec du CI Na) n'a subi aucune modification dans le taux et la nature de ses conslituants au bout de 93 heures; c’est dire que ce liquide était en équilibre dialytique avec le plasma,
Il ressort de ces quelques considérations sur la physiologie du liquide G.R. que le rôle des plexus choroïdes semble à l'heure actuelle avoir perdu du terrain. On voit, d'autre part, la tendance qui se manifeste de faire dépendre plus étroitement de celle du sang la composition du liquide G. R. C’est une théorie que se sont attachés à mettre en valeur M. DERRIEN et son école depuis 1918. Cet auteur a étudié plusieurs subslances comparativement dans le sang et dans le liquide CG. R. et essayé d'établir je rapport qui existait entre
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leurs taux respectifs dans chacun de ces deux milieux, en un mot, quelles étaient les lois du « chimisme hémoméningé ».
Voyons maintenant comment se comporte plus spécialement le sucre rachidien; mais avant d'aborder le mécanisme de la glycorachie normale et des glycorachies pathologiques, il importe d'indiquer quelles limites nous assignerons à la glycorachie normale et de mentionner en passant la technique qui a été employée pour les dosages de sucre de nos observations.
Si l’on s’en rapporte à certains auteurs, les limites de la glycorachie normale sont assez variables. C'est ainsi que MM. PoLONOWSKxI et DUHOT indiquent chez des individus normaux des valeurs de glucose rachidien allant de 0 gr. 55 à 1 gr. 05 pour 1000. MM. FONTANEL, LEULIER et ROUQUIER, ROUSSEL donnent des chiffres de 0 gr. 55 à 0 gr. 83 pour 1000: les auteurs américains MM. FREMONT-SMITH et DAILEY, 0 g. 50 à 0 g. 80 pour 1000: GooDWIN et SHELLEY, 0 g. 40 à 0 g. 77. Cependant. M. MESTREZAT a trouvé des taux normaux restant dans les limites plus étroites de 0 g. 50 à 0 g. 65 pour 1000. Ce sont ces chiffres demeurés classiques et confirmés par Mme Clara ForTi (Policlinico, janvier 1926) et les. auteurs américains ALPERS, CAMPBELL et PRENTISS (0 g. 50 à 0 g. 60 pour 1000 chez 15 individus normaux) que nous pren-
_drons pour base dans notre étude.
Quant aux dosages de sucre, ils ont été effectués au laboratoire du docteur LEMAIRE (que nous tenons à remercier ici ainsi que ses collaborateurs) de la manière suivante :
Dans le sang, par la méthode colorimétrique de FOLLIN et WU ; \
LAND
Dans le liquide C. R., à l'aide du réactif picratopicrique de BENEDICT et OSTERBERG.
Certains auteurs ayant trouvé, comme nous venons de le voir, des taux élevés de glucose chez des individus qu'ils considéraient comme normaux, ont pensé que la glycorachie n'avait par elle-même aucune valeur et qu'elle dépendait uniquement de la glycémie. Aussi se sont-ils préoccupés de chercher la relation qui existait entre le sucre sanguin et le sucre rachidien, C’est dans ce sens que M. DERRIEN et ses collaborateurs ont conduit leurs recherches; appliquant au glucose les lois du chimisme hémo-méningé, ils ont trouvé un
rapport RES ER — 0,5 environ, soit à l'état normal, soit dans des cas d’hyperglycémie. MM. GILLARD, LANNOIS et BOULUD, BIÉRRY et LALOU avaient déjà noté un parallélisme entre le glucose du sang et celui du liquide céphalo-rachidien. Depuis M. DERRIEN on à une tendance à substituer à l'étude de la glycorachie, jugée insuffisante, celle du rapport hémo-méningé. Mais on note une certaine discordance dans les résultats. M. SERVANTIE trouve dans la majorité des cas un rapport semblable à celui de M. DERRIEN, soit 0,5. Pour MM. CHAUFFARD, BRODIN et GRIGAULT qui ont recherché in vitro le coefficient de dialvse de différents constituants du liquide GC. R. le rapport hémo-rachidien du glucose 0,5 est une conséquence du coefficient de dialyse de ce corps qu'ils ont trouvé in vitro égal à 0,59. MM. PoLonowsKkt et DUHOT expérimentant chez des individus pris au repos et à jeun ont trouvé un rapport sensiblement égal à I. Les divergences de leurs résultats avec ceux de M. DERRIEN tiendraient, selon ces auteurs, à ce qu'ils dosent seulement le sucre physiquement libre du plasma, lequel s’équilibrerait exactement avec le sucre rachidien, tandis que
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M. DERRIEN dose « tout le sucre réducteur du sang total » qui comprend, outre le sucre physiquement libre, le « sucre réducteur des globules » et le sucre absorbé par les colloïdes du plasma (sucre non ultrafiltrable), ces deux dernières variétés de sucre ne pouvant passer dans Île liquide C. R.
Se fondant sur cette notion de rapport hémoméningé, M. TARGOWLA considère que seule à de a valeur l'hyperglycorachie relative (que ce soit une hyper ou une hypo-glycorachie en valeur absolue) c'est-à-dire celle qui se traduit par un rapport de DERRIEN élevé. Même dans ce cäs de rapport de DER- RIEN, élevé, {out en envisageant la possibilité d'un trouble méningé local, ou d'un abaissement d’une sorte de seuil choroïdien du glucose, comparable au seuil rénal, cet auteur pense qu'il s’agit plutôt, notamment en ce qui concerne les affections psychiques, d’un trouble de la glyco-régulation consistant en une rupture d'équilibre entre les différentes portions du sucre sanguin total dont nous venons de parler, « l'hyperglycorachie vraie étant liée à l'augmentation (réelle ou relative) du sucre en solution dans le plasma, augmentation consécutive à l’appauvrissement du sucre globulaire où à la diminution du sucre absorbé par les colloïdes du sérum (non ultra filtrable) suivant que le trouble porte sur les apports sanguins ou sur l’utilisation des hydrates de carbone. » (Encéphale, Avril 1925, p. 254, note). Ce sucre absorbé par les colloïdes serait, peut-être, pour M. TARGOWLA la première étape du métabolisme intime du glucose. Cette conception ne manque pas d'intérêt, mais notons en passant que MM. CHABANNIER, LEBERT et LOBO-ONELL n'admettent pas la réalité de cette variété de sucre sanguin (P.M. n° 52, 30 juin 1926) et que, d'autre part,
cette façon de voir les choses semble en contradiction avec l'opinion toute récente de M. MESTREZAT, qui voit dans le taux du sucre rachidien, donc du sucre physiquement libre, la tension utile sous laquelle serait fourni le glucose aux divers tissus de l'organisme.
Quoi qu'il en soit, on voit que pour {ous ces auteurs c'est un facteur d'ordre général, le facteur sanguin, qui tient sous sa dépendance les variations du sucre rachidien. Et de fait, il est bien évident que la glycorachie dépend pour une très large part de la glycémie; M. MESTREZAT note que « l'hyper-glycorachie se rencontre avec l’hyper-glycémie dans le diabète, les glycosuries, les états fébriles en général, les intoxications et'les nombreux cas où l'hyper-glycémie est de règle. » (Annales [. Pasteur 1924). D'autre part, on peut faire varier la glycorachie en faisant varier artificiellement la glycémie. MM. POLONOWSKI, DUHOT et MOREL ont provoqué de l'hyperglycémie par une injection d’adrénaline et ont observé de l'hyper-glycorachie. Inversement, MM. MESTREZAT et ROGER ont amené de l'hypoglycorachie par injection de phlorhidzine qui est hypoglycémiante.
Mais ce facteur sanguin, dont on ne saurait nier l'importance, n’est pas toujours seul en cause. Il faut faire une place dans un certain nombre de cas d’hyperglycorachie à un facteur méningé local sur lequel M. MESTREZAT à bien attiré l'attention depuis plusieurs années dans les syndromes méningés, notamment, où la congestion peut amener de l’hyper-glycorachie. De nombreux arguments viennent à l'appui de cette opinion. Les analogies de composition de l'humeur aqueuse et du liquide GC. R. ont poussé cet auteur à expérimenter sur l'œil. Il a observé que dans un œil malade: ou irrité expérimentalement l'humeur aqueuse
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contient plus de sucre et moins de chlorures que celle de l'œil témoin. Ceci montre bien la réalité d'un -facteur local, car on ne saurait, en effet, faire intervenir un facteur Sanguin, les deux yeux étant irrigués par le même sang. Dans d’autres expériences analogues à celles que nous avons rapportées plus haut, M. MEs- TREZAT a montré que si l’on opposait du liquide C. R. de cheval au plasma du même animal, à travers des sacs de collodion de perméabilité croissante, le taux des chlorures du liquide C. R. s’abaissait et sa teneur en sucre, d'abord, puis en albumine, s'élevait et d’autant plus vite que les sacs étaient plus perméables, modifications comparables à celles que lon observe dans les réactions méningées. « On voit, conclut-il, « que les échanges sont d'autant plus accusés que la « membrane utilisée s'éloigne davantage d’une mem- « brane dialytique type, la faciiité de diffusion étant, « approximativement, en raison inverse des volumes « moléculaires.
« L'intervention du facteur local ou lésionnel est évidente. »
Cette hypo-chlorurorachie et cette élévation du sucre dans les réactions méningées s'explique pour M. MESs- TREZAT de la manière suivante : La membrane dialytis que constituée par les endothélium vasculaires étant altérée, il passe, du sang dans le liquide CG. R., une certaine quantité de sucre sous forme colloïdale et d’autres colloïdes électrolytiques. Dès lors, le chlorure de sodium (plus élevé dans le liquide C. R. où il jouait le rôle de molécule de compensation vis-à-vis des colloïdes életrolytes du sang pour maintenir lisotonie des deux milieux) tend à baisser et à s’égaliser avec le chlorure de sodium sanguin.
En ce qui concerne le mécanisme de l'hyperglycora-
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chie, cette explication est-elle toujours valable ? C'est ce que nous verrons toui à l'heure.
Nous avons cité en premier lieu ces résultats expérimentaux parce qu'ils nous paraissent très démonstratifs. Il est encore des arguments d'ordre clinique qui montrent bien l'intervention d'un facteur local ; ainsi les injections d'électro-mercurol, d’arsenicaux, de novocaine et d’autres médicaments dans la cavité rachidienne provoquent de l'hyperglycorachie. Faut-il faire intervenir là un facteur, hyperglycémique ? Il semble plus logique d'admettre que lhyperglyeorachie observée dans ces cas est d'origine locale, résultat de la congestion produite par l’action irritante de ces substances. Il est vrai que certains auteurs (MM. DER- RIEN et PIERRO!) ont admis que la simple ponction lombaire pouvait provoquer de l’hyperglycorachie par l'intermédiaire d'une hyperglycémie due elle-même au facteur émotionnel. Mais de l’étude de M. Ravina sur l'effet de la ponction lombaire sur la diurèse, la glycosurie et la tension artérielle (in P. M. n° 23 du 20 mars 1926) il résulte que Jes résultats sont discordants et que, si M. REMO MONTELEONE a vu survenir de l'hyperglycémie chez des diabétiques ponctionnés, M. RATHERY et Mile DREYFUS SÉE auraient observé par contre chez des hyperglycémiques soumis à la même opération une baisse notable de la glycémie.
Enfin, il existe un certain nombre de faits où le taux du sucre est plus élevé dans le liquide C. R. que dans le sang. Tels sont ceux qui ont été mentionnés par M, BACHELIN, Mile CoSMovict, M. POLONOWSKI (encéphalite épidémique), KLIPPEL (tumeur épiphysaire). MM. DumoLaRp et GACHE en ont rapporté un certain nombre dans des affections nerveuses variées. Nous relevons dans la thèse de M. ROUSSEL un fait de ce
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genre au cours d'une encéphalite épidémique. Enfin, nous rapportons plus loin une observation inédite due à l'obligeance de M. le Professeur GILLOT où le taux du sucre rachidien (0,83) était presque le double de celui du sucre sanguin (0,45). Il semble bien qu'on doive voir dans ces fails une preuve de l’origine locale de l'hyperglycorachie. On pourrait cependant envisager, il est vrai, la possibilité d’une hyperglyeémie transiloire déjà dissipée; c'est une objection que s'était posée notre camarade d'étude, le docteur GACHE; mais comme il le faisait remarquer, cette dernière version paraît peu probable, notamment dans les cas où il
s’agit de maladies à évolution chronique; d'autre part,
le plus grand nombre de ces dosages ont été faits, les malades étant au repos et à jeun, et on ne voit guère la cause qui aurait pu provoquer une phase d'hyperglycémie préalable, dissipée comme par un fait exprès au moment des prélèvements. MM. DUMOLARD et SAL- LES invoquent les mêmes raisons (facteur local) en ce qui concerne l'urée que l’on trouve parfois plus élevée dans le liquide C. R. que dans le sang.
Il faut donc envisager un processus local. Mais quel est son mécanisme intime ? La conception de M. MES- TREZAT suflit-elle à l'expliquer ? Il semble que non. On comprend, en effet, que la congestion des capillaïres méningés trouble la fonction dialysante des endothélium et la transforme, en somme, en filtration plus grossière qui permettrait au sucre sanguin de s’équilibrer en totalité avec le sucre rachidien. Mais ceci n’explique pas que la glycorachie soit plus élevée que la glycémie; il faut faire intervenir un processus de concentration locale du glucose. Or, il est permis de penser que les plexus choroïdes ont un rôle peut-être plus important que celui qu'on tend à leur attribuer
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actuellement et que l'hyperglycorachie est due à un trouble fonctionnel de ces plexus. Les expériences de MM. KALWARGYskI et TYGHOWSKI nous inclineraient à le penser (hyperglycorachie phlorhidzinique passagère, Société Polonaise de Biologie, 26 avril 1926), Ges auteurs expérimentant sur des chiens placés dans les meilleures conditions d'expérience ont vu que l'injection de phlorhidzine à la dose de 0,03 par kilog d'animal provoquait une hypoglycémie, et, en même temps, une hyperglycorachie, de sorte que pendant un certain temps (les expériences ont duré quelques heures) le taux du sucre rachidien est supérieur à celui du sucre sanguin. IIS attribuent cette hyperglycorachie à une action toxique de la phlorhidzine sur les cellules choroïdiennes qui deviendraient incapables de retenir Je glucose du sang.
D'autre part, une observation de M. le docteur DUMOLARD que nous relatons plus loin, vient à l'appui de cette manière de voir. Chez un pneumonique atteint de syndrome méningé se traduisant au point de vue humoral uniquement par de l’hyperglycorachie, l’examen histologique montra les piexus choroïdes bourrés de pneumocoques; le sucre sanguin n’a malheureusement pas pu être dosé dans ce cas; tout ce que l’on peut dire, c’est qu'il n'y avait pas, bien entendu, de glycosurie. Il ne nous semble pas défendu de penser, cependant, que cette allération des plexus choroïdes n'était pas étrangère à l'hyperglycorachie constatée.
On peut donc concevoir que dans certains cas pathologiques l’épithélium des plexus irrité est capable de concentrer le sucre du sang, et cela. càdrerait assez bien avec la différenciation anatomique de ces plexus et la large surface secrétante que, développés, ils représenteraient.
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On voit que diverses théories sont susceptibles d'expliquer le mécanisme de l'hyperglycorachie; elles me s'excluent pas, d’ailleurs. Si l’on ne peut nier l'importance d’un facteur sanguin, on est bien obligé d’admettre qu'il n'est pas le seul en cause et que dans un grand nombre de cas, particulièrement au cours des syndromes méningés, l'intervention d'un facteur local est de toute évidence. Ce facteur local est-il pie-mérien ou choroïdien ? Il semble que les deux mécanismes, selon les cas, puissent être invoqués; peut-être, avec M. ABEL, conviendrait-il d'être éclectique en pensant que, dans les réactions méningées, les deux facteurs interviennent, mais que les modifications de l’albumine et les modifications cytologiques sont plus particulièrement d'origine méningée alors que les modifications chimiques et les modifications de la tension sont sous l'influence prépondérante d’une altération de l’épithélium choroïdien. Ainsi s’expliqueraient, suivant la prédominance de l’un ou de l’autre facteur, les modifications si variées en clinique du liquide céphalorachidien.
Le mécanisme de l'hypoglycorachie qu’il nous reste maintenant à envisager ne retiendra que brièvement notre attention, car l'accord semble fait sur la pathogénie de cette hypoglycorachie. On ne la rencontre guère, en effet, que dans les syndrones méningés, tout particulièrement dans les méningites, et la plupart des auteurs ne la considèrent que comme un phénomène secondaire, l’hyperglycorachie étant le phénomène le premier en date. L'hypoglycorachie est due à l’action glycophagique d'une part des microbes qui ont, en général, une affinité marquée pour le glucose, et, d’autre part, surtout à l’action glycolytique des leucocytes épanchés dans le liquide C. R. C’est un phénomène
qu'a, du reste, mis en évidence M. INO qui a vu qu'une purulence de 800 à 5.000 ploynucléaires abaissait en 24 heures d'étuve la teneur en sucre de 0,40 à 0,11. il faut, enfin, faire intervenir pour une part l'action des éléments cellulaires enflammés, le tissu méningé: broyé consommant avidement le sucre, comme l'a montfé également M. INo (cité par M. MESTREZAT).
Ce mécanisme de l’hypoglycorachie nous semble donc bien établi, et, du reste, au point de vue séméiologique, personne ne nie plus la valeur de ce signe.
Il n’en est plus tout à fait de même en ce qui concerne l'hyperglycorachie à laquelle certains auteurs ont voulu dénier toute valeur, et c'est sur cette interprélation, à notre avis erronée, que nous voudrions insister à la fin de ce chapitre.
Nous venons d'essayer de montrer qu'il n'était plus possible de nier l'existence d’un facteur local d'hyper glycorachie et il ne nous semble pas douteux que, pratiquement, l'hyperglycorachie est, en clinique, le signe le plus fréquent et, dans bien des cas, le plus précoce, de la souffrance des méninges. (Il convient d'ajouter, cependant, que la recherche des chlorures nous donnerait peut-être des indications intéressantes). Cerlains auteurs ont justement reproché à l'hyperglycorachie Sa grande fréquence au cours de nombreux états pathologiques, mais il ne nous semble pas logique de conclure de la présence d’un signe à son peu de valeur: le tout est de savoir seulement l'interpréter à la lumière des autres données cliniques, et il peut devenir alors extrêmement précieux. Il serait, certes, intéressant de chercher, en même temps, le degré de la glycémie et de le comparer au taux de la glycorachie; mais il laut bien convenir qu'il n'est pas toujours pos- Sible en clinique de multiplier les analyses, et, d'autre
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part, l'établissement d’un rapport hémo-méningé ne semble pas susceptible de nous donner des indications beaucoup plus précises. Si l’on s’en rapporte, en effet, à la thèse de M. RouSSEL qui a étudié ce rapport sur une trentaine d'individus normaux, on remarque qu'il présente d’assez grandes variations individuelles. Comment, dès lors, en tirer des conclusions à l’état pathologique sans l’avoir étudié chez le même individu à l’état normal.
Aussi, pensons-nous que l'hyperglycorachie associée à des symptômes cliniques, suffit à fournir, dans bien des cas, un appoint intéressant au diagnostic. C’est ce qui ressortira, nous l’espérons, de la lecture des quelques observations que nous relatons dans la deuxième partie de ce modeste travail.
CHAPITRE II
S 1°. — L'ÉVOLUTION DES IDÉES AU SUJET DES SYNDROMES MÉNINGÉS LES CONCEPTIONS CLINIQUES ACTUELLES
Si l’on jette un regard en arrière et si l'on cherche à se rendre compte de l’évolution des idées au sujet de la pathologie des méninges, on voit qu'il est possible de distinguer à ce point de vue d’une façon un peu schématique plusieurs périodes.
La première commence à l'époque où les syndromes méningés furent assez nettement différenciés des autres affections neuro-psychiques et se termine au moment de la découverte de la ponction lombaire par QUINCKE en 4891.
MEIBOMIUS, WiLLIS, MORGAGNI, distinguèrent les premiers l’inflammation des méninges de celle de lencéphale, mais le terme de méningite date d'HERPIN qui dégagea les éléments du syndrome méningé et en fit une entité clinique au début du siècle dernier.
La méningite qui éveille dans l'esprit des médecins d'alors l’idée de lésions suppuratives graves est une maladie qui doit invariablement se terminer par la mort. Cette notion de l’évolution nécessairement fatale domine la question au point que, si, contre toute
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attente, la guérison s’observe, on ne peut s'imaginer qu'il se soit agi d’une méningite véritable : on se borne à poser le diagnostic rétrospectif de fausse méningite.
Lés travaux de RILLIET et BARTHEZ après ceux de GUERSANT permettent d'individualiser la méningite tuberculeuse caractérisée par des lésions particulières. Puis plus tard, les découvertes bactériologiques font rapporter à leur véritable cause (la pénétration de germes plus ou moins spécifiques dans les espaces sous-arachnoïdiens), la méningite cérébrospinale épidémique et les méningites suppurées en général. La notion de suppuration se fonde sur celle d'infection.
Mais l'obscurité persiste sur l’origine et la signification des pseudos-méningites dont BOUCHUT cependant avait pressenti la nature en ne les considérant que comme des méningites atténuées. Les troubles méningés observés notamment au cours des affections broncho-pulmonaires soulèvent de nombreuses controverses: on parle volontiers alors de sympathies cérébrales.
En somme, cette période uniquement basée sur l’observalion clinique est marquée par ce fait capital qui domine encore toute l'histoire de la pathologie des méninges : à côté des syndromes méningés dont on meurt et qu'on appelle méningites vraies, il y a des syndromes méningés qui guérissent : ce sont les pseudo-méningites.
Dans la deuxième période qu’on peut situer depuis la ponction lombaire jusqu'à la conception du méningisme de DUPRÉ, les recherches furent surtout poursuivies dans le sens bactériologique et anatomo-pathologique, et, malgré les premières données précieuses apportées par la ponction lombaire, le problème clinique reste à peu près entier dans sa complexité,
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Cette ponction lombaire, en effet, en présence de syndromes méningés absolument superposables donne issue tantôt à un liquide purulent, tantôt à un liquide
, clair semblable apparemment en tous points au liquide
normal. Aussi, QUINCKE, après de telles constatations, peut-il tenter en 1893 une description des méningites séreuses. Déjà HUTINEL, frappé par les résultats des autopsies qui révélaient, après un tableau méningitique identique, soit des lésions suppurées, soit de la congestion simple ou de l'œdème, s'était demandé «i la pie-mère comme la plèvre ne pouvait pas réagir de deux façons distinctes et ne traduire quelquefois sa souffrance que par un exsudat séro-fibrineux.
On en arrive ainsi à concevoir à côté des méningites suppurées des méningites non suppurées « méningites séreuses », semblant de ce fait plus facilement curables; et comme dans le liquide de ponction ou dans le liquide d'œdème on a constaté parfois la présence de germes, on Jes divise en méningites séreuses microbiennes et non microbiennes (CONCETTN.
Mais parallèlement à cette idée évolue une autre opinion. Dans ces syndromes à liquide clair, dans ces cas qui guérissent, d’autres auteurs tels que VULPIAN, LAVERAN, SURUGUE, VERNEUIL, ne veulent voir que des troubles purement fonctionnels d'ordre réflexe ou toxique sans altération durable des méninges: et DUPRÉ, au Congrès de Lyon en 1894, propose de les grouper sous le nom de méningismes, par lequel il désigne, selon l'expression de GRASSET « une méningite clinique sans méningite anatomique ».
La troisième période date des recherches remarquables de M. le Professeur VinAL et de ses élèves rt s'étend jusqu’à nos jours. Elle est caractérisée en même temps par le désir d’étayer nos connaissances
sur une analyse de plus en plus poussée du liquide C. R. et aussi par le désir d'aboutir à une classification pratique conforme aux réalités cliniques. Les recherches cytologiques de MM. WipAL, SICARD et RAVAUT montrent en effet qu'un liquide stérile et paraissant normal peut contenir des leucocytes parfois en grand nombre; n’y a-t-il pas lieu de voir dans ces modifications une preuve de l’organicité des lésions ? « D’autres fois, pourtant, disait MILAN, en 1904, le liquide esf dépourvu d'éléments cellulaires ce qui permet de dire que l’origine des accidents est probablement d'ordre purement dynamique. » Encore les recherches ultérieures sur le liquide C. R. allaient-elles, en y décelant des modifications chimiques jusqu'alors insoupconnées, restreindre d'autant le cadre de méningisme qui ne devait plus guère s'appliquer qu’à la « simulation de la méningite par des psychopathes suggestibles, plus ou moins involontairement et inconsciemment imitateurs de tableaux morbides connus d’eux ». (DUPRÉ cité par HUTINEL).
Les bornes du méningisme ainsi bien délimitées, il en subsistait pas moins, comme le disent MM. LAROCHE et PIGNOT, « un certain nombre de faits cliniques (qu'il fallait interpréter) caractérisés par l'association d’un syndrome méningé avec un liquide C. R. normal ou plus ou moins modifié dans son état physico-chimique ou cytologique habituel, mais où l'examen bactériologique demeurait sans résultat; le liquide C. R. était aseplique. « WipAL en fit « un groupe d'attente » qu'il désigna sous le nom « d’état méningé »; c’est ce qu’on a également qualifié de réaction méningée ou de réaction encéphalo-méningée (HUTINEL) pour marquer la participation fréquente du cortex.
La conception actuelle des syndromes méningés
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s'inspire largement de ces dernières données; bien que l’on ait décrit des méningites toxiques ou autotoxiques sur lesquelles nous aurons l'occasion de revenir, la notion d'infection du liquide C. R. reste pour la plupart des auteurs la pierre angulaire de toute classification clinique. C’est du moins ce qui semble réssortir de la plupart des travaux récents. On peut dire que la très grande majorité des cliniciens distingue, en effet, dans les syndromes méningés deux catégories de faits :
1° Ceux où l’on décèle la présence de germes infectieux dans le liquide céphalo- -R., que ce liquide soit clair ou purulent : ce sont les MÉNINGITES CLASSIQUES, admises par tous les auteurs.
2° Ceux où les techniques les plus perfectionnées actuellement connues restent impuissantes à mettre en évidence un agent pathogène dans ce même liquide de ponction. Ces syndromes peuvent se voir au début ou au cours de maladies nettement déterminées à germes connus ou inconnus ou d’affections non encore cataloguées, ou bien évoluer d’une façon autonome; on les a désignés, comme nous allons le voir, sous des noms divers; pour simplifier nous leur réserverons avec WipaL le nom d'ÉTATS MÉNINGÉS et nous entéendrons par là, aussi bien ceux où les manifestations méningées cliniques s'’accompagnent d’altérations du liquide C.R. que ceux où l’on rencontre une dissociation plus ou moins complète entre ces deux groupes de signes, syndrome clinique ou le syndrome humoral existant isolément.
Voyons maintenant rapidement quelles sont les caractéristiques essentielles qui différentient ces deux modalités de syndromes méningés.
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1° Les Méningites
Les méningites, nous lavons vu, sont caractérisées essentiellement par la présence de germes pathogènes au sein du liquide GC. R., que ces germes pathogènes soient mis en évidence par l'examen direct ou par les procédés indirects de culture où d'ensemencement. Elles peuvent être, cela va sans dire, du fait même de la nature des germes qu'on y peut déceler extrêmement diverses et il n'entre pas dans le cadre de notre travail de les étudier en détail.
Pour ne parler que des plus fréquentes, nous citerons la méningite tuberculeuse, la méningite cérébrospinale, les méningites infectieuses post-traumatiques, les méningites qui viennent compliquer les sinusites, les otites, etc., etc. Au cours des infections générales et se montrant soit à titre de manifestation clinique primitive, soit comme complication, nous rappellerons l’importance de la méningite pneumococcique, de la méningite éberthienne. Dans ces cas, on peut rencontrer dans le liquide C. R. les germes spécifiques de ces infections seuls ou associés à d’autres germes ou encore des germes banaux.
Suivant les circonstances et le moment de leur apparition ,suivant le germe qui leur a donné naissance, ces méningites présentent de nombreuses variétés cliniques, mais elles ont d’une façon générale un certain nombre de caractères communs qui permettent de Îles grouper et de les opposer aux simples états méningés. Elles se caractérisent cliniquement par l'intensité et la netteté du syndrome méningé, l'apparition souvent régulière des symptômes qui permet d’en diviser l’évolution en périodes assez bien tranchées d’excitation et de dégression, enfin et surtout par la gravité de leur
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pronostic. L'analyse du liquide GC. R. en révèle les modifications importantes; généralement purulent, il contient, outre le germe causal, des éléments cellulaires en nombre élevé; le taux du sucre et des chlorures est nettement abaissé. Enfin, on découvre à lautopsie des lésions grossières d’inflammation méningée telles que la suppuration,
2° Les Etats méningés
Les états méningés forment le deuxième groupe, Avant d'en aborder la description générale, il nous paraît indispensable d'essayer dès maintenant de fixer la frontière que nous assignons à ces états. Nous réunissons, en effet, sous ce terme, de façon délibérée, dans un but de simplification et de clarté, non seulement les syndromes méningés si bien individualisés par M. le Professeur WipaL dont l’étiologie reste indéterminée ,mais encore les syndromes méningés survenant au cours d'infections nettement déterminées, qu'il s'agisse de pneumonie, de fièvre typhoïde, d’oreillons, de paludisme, etc. Geci à la condition, bien entendu, que les modifications observées dans le liquide C. R. rentrent dans le cadre que nous venons de fixer il y a un instant,
Il y à intérêt, nous semble-t-il, à procéder ainsi. La multiplication des termes employés par les différents auteurs avec des sens différents d’ailleurs,-tels que réactions méningées secondaires ou primitives, méningite séreuse, méningisme, etc., ne peut que contribuer à jeter de la confusion dans les esprits, à moins de préciser très nettement que tous ces termes sont synonymes et peuvent être employés indifféremment les
uns pour les autres.
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Voyons maintenant quelles sont les caractéristiques essentielles de ces états. On admet généralement qu'ils se signalent au point de vue clinique d'une façon moins bruyante que les méningites et qu'au contraire de celles-ci ils sont d'un pronostic relativemént bénin. Le tableau méningé est moins complet; un ou plusieurs symptômes manquent; ceux qui apparaissent sont souvent fugaces, peu accentués el surviennent d'une façon irrégulière. Le liquide G. R. qui se montre toujours stérile présente des modifications diverses, une hypercytose variable parfois intense portant sur Îles lymphocytes ou les polynucléaires, ces derniers éléments étant toujours intacts. L'hyperalbuminose est peu marquée, les chlorures peu ou pas diminués, le taux du sucre normal ou augmenté. Enfin, si la mort survient, on trouve des lésions méningées la plupart du temps accentuées consistant en œdèmes légers ou en simple congestion.
Telle est, esquissée à grands traits, la physionomie générale des états méningés; s'ils présentent bien des points communs qui permettent de les différencier des méningites ils présentent d'autre part un grand nombre de variétés pour lesquelles nous essaierons au cours de notre étude d'établir une classification rationnelle aussi simple que possible. Nous nous contenterons de dire, dès à présent, qu'on peut les diviser à première vue en deux grandes classes suivant la nature du liquide retiré par ponction lombaire.
Si nous considérons, par exemple, les divers états méningés que l’on peut observer au début ou au cours d'une maladie infectieuse telle que la pneumonie, nous pourrons distinguer :
a) Des états avec liquide puriforme bien décrits par M. WipaL (et sur lesquels nous insisterons plus longue-
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ment dans un instant) essentiellement caractérisés par la présence d’un liquide d'apparence purulente qui cependant ne contient pas de germes et où les polynucléaires sont intacts.
b) Des états à liquide clair dans lesquels l'analyse du liquide GC. R. permet de mettre en évidence, en l'absence de tout germe, des altérations physico-chimiques et cytologiques plus ou moins marquées de ce
liquide sur lesquelles nous reviendrons longuement plus loin.
On rencontre en clinique ces états méningés dans des circonstances extrêmement variées que nous allons passer en revue dans leur ensemble. (*) :
C'est ainsi qu'ils s'observent d’abord dans un grand nombre de maladies infectieuses
— dans la fièvre typhoïde soit au début, soit à la période d'état, on note des états méningés à liquide clair avec hypertension simple ou associée à des modifications cytochimiques légères avec prédominance de lymphocytes.
— dans la para-typhoïde B mêmes états à liquide clair avec toujours modifications cyto-chimiques.
— dans la fièvre de Malte soit au début, soit d’une façon éphémère au cours de la maladie, soit à la période terminale. Ce ne sont le plus souvent que des
(*) NoTE. — L'analyse en a été faite en détail par M. ABEL dans le mémoire auquel nous avons déjà fait allusion.
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états méningés latents avec modifications cyto-chimiques discrètes du liquide C. R. qu'il faut rechercher.
— dans le paludisme, quelle que soit, semble-t-il, la variété du parasite, MM. ARDIN-DELTEIL, RAYNAUD ei GRANGER, MM. DUMOLARD et AUBRY, M. POROT ont signalé des étais méningés qui peuvent se manifester dès le stade d'infection, mais semblent plus fréquents au cours du paludisme secondaire; les accès pernicieux peuvent prendre une forme méningée très nette. Dans (ous ces cas, il y a des modifications du liquide C. R, que l’on peut même mettre en évidence au cours de simples accès. Elles consistent le plus souvent en lymphocytose et hyperalbuminose moyennes.
— dans le typhus récurrent où les états méningés débutent généralement avec le premier accès et s’accompagnent d'une hypertension marquée du liquide C. R. qui est toujours clair et légèrement hyperalbumineux.Ce liquide présente, en outre, selon MM. ARDIN- DELTEIL, RAYNAUD, (COUDRAY et DERRIEN, une assez forte lymphocytose que l'on retrouverait dans nombre de cas, même sans symptomatologie clinique méningée.
— dans l’endocardite maligne qui revêt exception nellement la forme méningitique avec épanchement puriforme aseptique, mais se complique plus souvent d'états méningés nets, avec dissociation cyto-albuminique par hypercytose de nature variable, qui semblent en précipiter l’évolution.
— dans la méningococcie où il peut sembler étrange de parler de ces états. Cependant, MM. WEISSENBACH et BoIDIN, ZŒLLER ont rapporté des observations d'épanchements puriformes aseptiques dans une méningite localisée de la base et dans une méningite à rechutes,
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— dans la blennorrhagie où l’on peut voir à toutes les périodes les différents types d'états méningés que nous classerons plus loin.
— dans la tuberculose où ils ont été décrits par MM. TIVEL et GASTIVEL, DE MASSARY et LÉCHELLE, sous le nom « d'états méningés des tuberculeux. »; ils surviennent chez des tuberculeux avérés ou latenis, se terminent par la guérison, ou laissent des séquelles, et peuvent se reproduire à intervalles plus ou moins éloignés, jusqu’au jour où surviendra une méningite tuberculeuse mortelle. La ponction lombaire montre un liquide clair, légèrement hypertendu, tantôt normal, tantôt modifié, suivant la formule de la méningite tuberculeuse.
— dans la syphilis: à la période primaire où ils sont latents et ne se traduisent que par une légère hypertension du liquide C. R. avec ébauche de réaction cytologique ; à la période secondaire où la réaction leucocytaire s’accentue en même temps qu'elle peut se manifester cliniquement sous une forme aiguë ou suraiguë pour disparaître, même non traitée, dans les années qui vont suivre, ou au contraire persister à la période tertaire. Dans ce cas, on trouve un liquide clair à formule lymphocytaire hyperglycorachique, qui, au cours de recrudescences passagères se signalant ou non par des symptômes méningés cliniques, prend le type puriforme aseptique. Nous ne rappellerons que pour mémoire les états méningés du tabès et de la P. G. appelés méningites de façon courante, ce qui marque bien combien sont arbitraires les classifications actuelles.
Pas plus que sur ceux de la tuberculose nous ne pouvons ni ne voulons nous étendre sur ces états mé-
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ningés de la syphilis qui ont donné lieu à des travaux considérables, et dont la nature est diversement interprétée suivant les conceptions des auteurs.
On trouve encore les mêmes états méningés dans les maladies infectieuses générales dont l'agent étiologique nous échappe encore. Tels sont :
—_ Ja grippe où l'on trouve toujours des symptômes méningés plus ou moins nets avec fréquemment légère altération du liquide C. R. Dans certains cas, le syn- ‘drome méningé se précise pouvant prendre parfois le type d'épanchement puriforme aseptique.
— le typhus exanthématique, où l'atteinte méningée se traduit par des symptômes cliniques et d'une façon constante par de l'hypertension, de l’hyperalbuminose et une formule leucocytaire C. R. à type mixte d'abord puis à mononucléose et enfin à lymphocytose.
— le rhumatisme articulaire aigu à forme cérébrale dans lequel on a relevé soit de l'hypertension simple, soit de l’hyperalbuminose et de la lymphocytose du liquide C. R., les symptômes méningés cliniques restant noyés au milieu des symtômes généraux graves.
— les fièvres éruptives où les états méningés sont rares et bénins : la scarlatine où tous les types ont été observés, quoique plus fréquemment, les modalités à liquide clair, hypertendu, hyperalbumineux et à réaction lymphocytaire; dans la rubéole, BÉNARD a signalé des élats méningés apparaissant du 6° au 8° jour avec lymphocytose, albumine normale et hyperglycorachie: la rougeole où le syndrome méningé clinique est assez net bien qu'exceptionnel: dans les cas où la ponction lombaire à été faite elle a révélé une leucocytose (Iymphocytes ou mononucléaires) élevée; dans la variole on
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a noté de la lymphocytose sans parallélisme avec les troubles nerveux; dans la varicelle on trouve soit un syndrome clinique isolé, soit une réaction du liquide C. R. (lymphocytose et hyperalbuminose et quelquefois hyperglycorachie simple) sans symptomatologie nerveuse; enfin on peut voir dans la vaccination antivariolique des états méningés avec syndromes clinicohumoral dont nous rapportons plus loin une observation,
— les oreillons où les états méningés ont été souvent décrits et rattachés à la méningite par les uns, au méningisme par d’autres. Ils surviennent le plus souvent à la période d'état. On en distingue des formes graves qui se terminent toutefois rarement par la mort, des formes atténuées, plus fréquentes, des formes frustes qui peuvent passer inaperçues, enfin des formes latentes où existent des modifications du liquide C. R. sans aucun phénomène méningé clinique. Mais tandis que certains auteurs considèrent ces modifications comme constantes dans les oreillons, d’autres parmi lesquels M. le Professeur TEISSIER, ne partagent pas cet avis. Quoi qu'il en soit, la lymphocytose C. R. est fréquente et s'accompagne, dans ,certains cas d’hypertension C. R., d'une légère albuminose et d'hyperglycorachie. Dans les cas mortels on à pu trouver des lésions purulentes des méninges.
Toute une série de maladies. ou d’affections frappant avec prédilection tel ou tel appareil peuvent se compliquer d'états méningés.
Parmi les maladies de l'appareil respiratoire nous avons vu que la pneumonie nous offrait les types les plus variés d'états méningés pouvant survenir soit comme première manifestation de la maladie, soit plus
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tardivement. Les mêmes remarques s'appliquent aux broncho-pneumonies infantiles.
Dans la coqueluche les états méningés sont excepltionnels, mais on à noté la fréquence de l'hyperglycorachie isolée. Enfin de simples coryzas, des adénoïdites aiguës peuvent s'accompagner de lymphocytose G. R.
Les affections gastro-intestinales sont le plus souvent en cause dans les états méningés qu'on voit apparaître chez les nourrissons; souvent frustes, ils prennent parfois une allure assez inquiétante. Le liquide C. R. limpide, hypertendu contient quelques leucocytes; l’albumine et l’urée sont augmentées. Ces états méningés peuvent guérir ou évoluer vers l’hydrocéphalie.
La dentition difficile peut s'accompagner également de manifestations méningées cliniques: la ponction lombaire ne semble pas avoir été faite; de même l’appendicite où le liquide C. R. a été trouvé normal.
Les vers intestinaux peuvent donner lieu à des états méningés simulant tant au point de vue clinique que biologique la méningite tuberculeuse ou la méningite cérébro-spinale.
Dans les affections de la peau, on note souvent des modifications du liquide G. R. sans symptômes méningés cliniques. Dans les éruptions de la maladie sérique, M. Abel a étudié le liquide CG. R. qui présente une légère lymphocytose et un taux élevé de glucose.
Les infections de loreille ou des sinus peuvent déterminer, selon M. PassoT, soit des états méningés purement hypertensifs sans autre modification cytochimique du liquide G. R., avec signes relevant plutôt de l'hypertension intra-cranienne que nettement d'’allure méningée, soit des états méningés avec sympto-
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matologie clinique plus ou moins marquée et modification cytochimique du liquide. G. R. qui peut être clair ou puriforme.
Dans les affections du système nerveux, comme on peut s'y attendre, les états méningés sont fréquents.
C'est ainsi que la polyomyélite antérieure se présente soit avec un début méningitique et une phase myélitique ultérieure, soit sous une forme méningitique pure Sans paralysie, soit plus rarement associée à un éfat méningé, les manifestations méningées et myélitiques coexistant. Le liquide C. R. même dans les formes classiques présente .une formule mixte où la polynucléose, précoce et transitoire est remplacée ensuite par la lymphocytose ; l’hyperalbuminose est variable .
Les états méningés ne se signalent dans l’encéphalite léthargique, que par des modifications légères du liquide C. R. consistant en lymphocytose, faible albuminose et surtout fréquence d’hyperglycorachie, la forme avec symptômes méningés cliniques est rare.
Dans le zona les altérations du liquide GC. R. sont fréquentes (lymphocytose, albumine normale ou augmentée, sucre variable), mais le syndrome méningé clinique beaucoup plus rare.
Dans la sclérose en plaques, état méningé latent avec hypertension fréquente, albuminose et Iymphocytose légère, sucre parfois augmenté.
Dans les paralysies diphtériques le liquide C. R. présente des modifications surtout chimiques (hyperalbuminose, hyperglycorachie) contrastant avec une formule leucocytaire normale ou une légère Iymphocytose sans phénomènes méningés.
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Dans le tétanos on a noté d’une façon constante de l'hyperglycorachie simple.
Les états méningés des traumatismes craniens ont été bien étudiés depuis la derniêre guerre par MM. P. WEILL, LOGRE, BOUTTIER, MESTREZAT, WEISSEN- BACH, etc... Ils sont représentés dans les commotions simples par l'hypertension, la dissociation albuminocytologique, une hyperglycorachie durable sans signes cliniques ; dans les plaies crânio-encéphaliques tous les degrés se voient depuis l'hypotension simple du liquide C. R. jusqu'aux états puriformes aseptiques qui sont, de même que les réactions albumineuses fortes, de pronostic grave ; les symptômes méningés cliniques sont parallèles à la réaction C. R. ; les blessures du crâne récentes ou anciennes se signalent par des éblouissements, des vertiges, des céphalées et des troubles psychiques légers associés à des modifications variables du liquide G .R.
Dans les abcès, les hémorragies, les ramollissements encéphaliques, le syndrome méningé clinique peut exister seul, s'associer aux signes de localisation de ces processus, ou manquer totalement. Les modifications du liquide C. R. sont éminemment variables ; plus fréquentes dans les tumeurs et les abcès où l’on note la dissociation albumino-cytologique, elles sont / inconstantes dans les hémorragies et les ramollissements ; elles peuvent affecter toutes les formes et il
n'y à aucun parallélisme entre les syndromes méningés humoral et clinique.
Dans les sciatiques hautes, le liquide C. R. présente de légères modifications cyto-chimiques, de l'hy-
pertension et une dissociation albumino-cytologique dans les radiculo-névrites.
Dans un grand nombre d’affections neuro-psychiques où le liquide GC. R. semble souvent normal à première vue, MM. DumoLARD, ROCHELONGUE et RE- GNARD, M. GACHE ont montré que si on dose systématiquement le sucre et l’urée on trouve des taux généralement élevés de ces deux substances.
C'est ainsi que dans la démence précoce, on note fréquemment de l'hypertension C. R, et de l’hyperglycorachie alors que la lymphocytose est très rare et tardive. Dans les états confusionnels, les états dépressifs ou maniaques, dans les états psychopathiques constitutionnels, chez les simples déséquilibrés, les modifications du liquide C. R. ne consistent souvent qu’en une hyperglycorachie isolée à laquelle peut se joindre parfois une légère hyperalbuminose.
Dans l’épilepsie, l'hypertension C. R. est à peu près constante et l’hyperglycorachie fréquente. On y a signalé une réaction leucocytaire au moment des crises, ou dans les états de mal : les modifications plus marquées du liquide C. R. (albumine, chlorures) seraient en faveur d’une affection antérieure dont l’épilepsie est symptomatique.
Dans l’hystérie, M. ROUQUIER a signalé de l’hyperglycorachie mais MM. WEIL, GACHE pensent que le taux du sucre rachidien Goit être normal dans les troubles pithiatiques observés à l’état de pureté.
Les intoxications générales endogènes ou exogènes nous offrent encore des exemples d'états méningés.
Dans le saturnisme ils peuvent être latents, ne se traduisant que par de l'hypertension et une lymphocytose C. R. qui disparaît passée la période des coliques, ou revêtir une forme clinique aiguë ou plus où moins
fruste ; dans d’autres cas on ne note pas de modifications du liquide C. R. malgré des signes cliniques très nets.
Les états méningés sont assez rares au cours de l'intoxication alcoolique; ils se présentent sous la forme de polynucléose et d'hyperalbuminose latentes le plus souvent accompagnées de phénomènes méningés cliniques.
L'intoxication par l’oxyde de carbone nous présente à peu de choses près les mêmes variétés d'états méningés latents, subaigus ou aigus avec, de plus, présence de globules rouges dans le liquide C. R.
Dans les vomissements périodiques avec acétonémie des nqurrissons,les signes méningés ne s’accompagnent d'aucune modification du liquide GC. R. : on a signalé cependant un cas où il eut une lymphocytose notable.
Enfin l’urémie nous montre tous les types d'états méningés tantôt latents, tantôt complets avec syndromes humoral et clinique subaigus ou aigus. Le liquide C. R. tantôt clair, tantôt puriforme contient presque toujours une majorité de polynucléaires, la dissociation albumino-cytologique peut se voir aussi bien que la dissociation inverse cyto-albuminique; on a noté de lhyperglycorachie. D’autres fois, les signes cliniques ne semblent reposer sur aucun substratum anatomique, le liquide CG. R. étant normal ou présentant seulement un excès d’urée.
Dans l’azotémie des nourrissons, dans l’éclampsie, à la période terminale dés cyrrhoses, peuvent se voir également des états ménmgés plus ou moins frustes avec ou sans modification du liquide C. R,
. On peut considérer aussi comme relevant d'une autointoxication les états méningés du coup de chaleur où
Sp Ne
les symptômes méningés plus ou moins bien dessinés s'associent à un liquide plus ou moins modifié et hypertendu. Nous en rapportons plus loin une observation de M. ABEL.
Un autre groupe d'états méningés résulte de l'action directe sur les méninges de substances irritantes ou toxiques, nous voulons parler des accidents provoqués par l’anesthésie rachidienne, les injections intra-rachidiennes de sérums thérapeutiques ou de médicaments divers.
Dans le premier cas, l'injection de cocaïne ou de -novocaine provoque des troubles, le plus souvent légers, qui dans certains cas peuvent prendre l'allure clinique d’une véritable méningite ; le liquide C. R. quelquefois simplement hyper ou hypo-tendu, présente d’autres fois soit de la lymphocytose, soit de la polynucléose et même tous les caractères d'un épanchement puriforme, l’albumine pouvant être normale ou augmentée, le sucre souvent augmenté (MESTREZAT).
Dans la méningite cérébro-spinale, au moment où le liquide C. R. redevient clair et où les symptômes s'apaisent, on a vu à la suite d’injections de sérum une recrudescence des douleurs et une élévation de la température : la ponction lombaire montre alors un liquide C. R. de nouveau trouble avec forte hyperalbuminose .Ces phénomènes peuvent faire penser à une rechute, mais les polynucléaires sont intacts et le taux du sucre augmente au lieu de fléchir ; il s’agit d’un état aseptique dû à l’action irritante du sérum thérapeutique.
Les tentatives d'injection dans la cavité rachidienne de médicaments tels que les arsenicaux, les mercuriaux ou les métaux colloïdaux ont provoqué des acci-
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dents méningés souvent violents avec forte réaction leucocytaire du liquide R. R., hyper-albuminose et hyperglycorachie.
Enfin, on connaît les divers troubles qui surviennent parfois après une simple ponction lombaire et qui semblent dûs à l’hypotension ou plus rarement à une sorte d’hypertension réactionnélle du liquide C. R. où l'on peut mettre en évidence la présence de quelques lymphocytes.
On peut rapprocher de ces faits les états méningés de l'insuffisance surrénale qui semblent résulter pour M. CoRNIL d'une hypotension C. R. dûe elle-même à l'hypotension artérielle. La ponction lombaire qui n’est pas sans danger dans ces cas a montré un liquide C. R. le plus souvent hypotendu et sans autre modification cyto-chimique, très rarement hypertendu et hémorragique.
Il existe enfin toute une série d'états méningés dont on n’est point arriver à déterminer la nature et que l’on a groupés sous le nom d'états méningés eryptogénétiques. Dans ces cas le syndrome méningé existe isolément ou associé à d’autres manifestations telles que l'ictère, et s'accompagne de modifications du liqui-
de C. R. qui peuvent affecter toutes les formes.
De l'étude critique si documentée de M. ABEEL, il semble se dégager qu'un certain nombre de ces états doivent être rattachés à des maladies connues, mais susceptibles de tromper le clinicien par leur allure anormale. C’est ainsi que dans l’étiologie de plusieurs de ces cas aurait place : pour une large part la maladie de HEINE-MEDINE à forme méningée pure ou l’encéphalite léthargique, la tuberculose, la syphilis, le zona, l'herpès, voire la méningite cérébrospinale, la grippe
one
où la pneumonie, une otite latente ,une toxi-infection digestive, les oreillons, la gonococcie.
Dans d’autres cas il s’agit d’affections à virus inconnu actuellement et que les progrès de la bactériologie décèleront peut-être un jour ou l’autre. Ce fut l’histoire par exemple de la spirochétose ictéro-hémorragique dont relèvent très probablement certains de ces états cryplo-génétiques avec ictère, et dans laquelle on sait maintenant-que le liquide C. R., qu’il y ait ou non des symptômes méningés cliniques, présente d’une façon à peu près constante une forte réaction leucocytaire jointe à de l’hyperalbuminose.
JUSTIFICATION DE CET ESSAI
Il résulte de cet exposé un peu aride mais nécessaire que d’une façon générale il existe entre ces deux manifestations; méningites et étais méningés, ces deux différences essentielles : les unes contiennent des germes et ont une évolution grave, les autres sont aseptiques et comportent un pronostic meilleur.
Ce sont là, on en conviendra, des caractères assez importants au point de vue clinique pour que cette . division, sous des modalités diverses, ait été acceptée et conservée par la plupart des auteurs.
Ceci dit et en envisageant les faits à un point de vue très général, il est permis cependant de se rendre
Rires
comple qu'il n'y a pas entre ces deux catégories de faits, d'opposition ‘absolue. Elles se relient l’une à l’autre par des termes de passage tant au point de vue biologique qu'au point de vue clinique .Pour ne prendre que quelques exemples, voici un malade atteint d'état méningé qui évolue vers la mort et à l’autopsie duquel on trouve de l’œdème cérébral et des microbes; en voici un autre tel celui qu'ont rapporté MM. BoïbIN et WEISSENBACH avec hypercytose, hyperglycorachie, la mort se produit et l’on se trouve en présence d’une méningite infectieuse ; voici enfin un état méningé initial qui devient méningite tel celui que M. ZOELLER a raporté. On voit done qu'il n'y a pas de séparation étanche entre l’un et l’autre groupe. C’est une chaîne ininterrompue depuis les réactions méningées les plus simples, jusqu'aux méningites confirmées. -
L'étude de la glycorachie appliquée aux syndromes méningés va nous confirmer dans cette impression et nous permettre d'établir cette succession de degrés entre les syndromes méningés.
Voyons donc comment se comporte la glycorachie au cours des différents syndromes méningés.
1° La Glycorachie des méningites
C'est l’hypoglycorachie qui est la règle dans presque toutes les méningites.
La méningite tuberculeuse, nous l'avons vu, bénéficia tout d’abord de cette constatation. Les taux de glucose relevés par M. GILLARD en 1904 sont tous inférieurs à 0,25 %. De nombreux auteurs n'ont cessé, depuis, de confirmer ces résultats, et M. MESTREZAT (An. Inst. Pasteur, 1924) ne signale le glucose rachidien qu'à l’état de traces dans cette maladie.
RAR ES
L'hypoglycorachie est encore plus prononcée dans ia méningite cérébrospinale épidémique et dans les autres méningites aiguës (à pneumocoques, staphilocoques, stréptocoques, etc.) où elle a été signalée en premier lieu par M. CLEMENCEAU DE LA LOQUERIE, puis MM. SICARD et ROUSSEAU, LANGWELT, ANGLADA, MESTREZAT, ‘etc. Elle y serait très précoce, suivant MM. LAROCHE et PIGNOT, se manifestant quelquefois dès les premières heures. Le sucre suivrait très exactement l'évolution de la maladie et remonterait très rapidement dans les cas favorables, quand les germes vivants disparaissent du liquide.
Outre cette hypoglycorachie, on note un abaissement du taux des cendres et des chlorures très marqué dans la méningite tuberculeuse, cendres supérieures à 7 gr. 50 0/00, chlorures supérieurs à 6 gr. 50, ce qui permet d'en faire le diagnostic d'avec les autres méningites. (Obs. Lemaire). Cette hypoglycorachie est d'observation si courante au cours des méningites, qu'on voulut en faire la conséquence nécessaire de l'mfection des méninges; et comme, d'autre part, on avait remarqué la fréquence de l’hyperglycorachie dans les syndromes méningés aseptiques, on en était arrivé à considérer comme une loi que l'hypoglycorachie prouve l'infection des espaces sous-arachnoïdiens, alors que l'hyperglycorachie traduit la simple congestion aseptique. On avait même pensé trouver là la preuve cherchée qu'on doit établir une distinction capitale entre les méningites et les états méningés et que le taux du sucre pouvait constituer le critérium biologique de cette séparation.
L'observation de MM. BoipiN et WEISSENBACH montrait, il est vrai, que la présence de germes dans les méninges pouvait parfois s'accompagner d'hyperglyco-
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rachie, mais le foyer infectieux était ici nettement localisé, ne communiquait pas avec les espaces sous-arachnoïdiens, le liquide C. R. était stérile et ce cas, pour M. LOCHELONGUE ne faisait que confirmer la règle qu’ « il n’y a pas de liquide de ponction, qui avec un sucre normal ou hyper soit microbien ».
Cependant, MM. LaROCHE et PIGNOT avaient publié un cas où le sucre persistait malgré la présence de pneumocoques dans le liquide C. R., et de nouveaux faits ne devaient pas tarder à contredire cette assertion trop affirmative. Tels sont, par exemple, les suivants, rapportés par MM. MESTREZAT, WEISSENBACH et BOUTTIER, auxquels nous joignons une observation de M. LOROT.
Observations de MM. WEISSENBACH, MESTREZAT et BOUTTIER
I — Fracture de l’ethmoïde avec hémorragie méningée et encéphalite. Ponction au 4 jour ; installation depuis 24 heures d’un état d'obnubilation croissant, ébauche de Kernig ; signes d’excitation cortico-méningée, Tre = 40. Liquide hémorragique, très xanthochromique: streptocoque hémolytique isolé par culture ; sucre en quantité supérieure à la normale, Polynucléose,
II. — Enfoncement temporo-pariétal avec hémorragie sous-dure-mérienne, Trépanation sans ouverture de la dure-mère., Suture primitive. Mort au 6° jour : Encéphalite sans méningite proprement dite. Ponction le 5° jour: liquide hématique, xanthochromique ; diplocoques encapsulés à l'examen direct ; sucre en quantité légèrement supérieure : à la normale, Polynucléose,
III. — Enfoncement lemporo-pariétal gauche avec perte de substance cérébrale chez un multi-blessé. Evolution en deux poussées : une poussée d’encéphalite aseptique les 21e et 22° jours ; une poussée septique terminale du 25° au 32° jour. Perte de substance avec adhérences organisées : méningo-encéphalite légèrement purulente de la base. Ponctions nombreuses stériles, sauf la dernière au 26° jour, où l’on isole par culture l’entérocoque. Liquide légèrement opalescent, légèrement xanthochromique ; culot hématique ; pouvoir réducteur supérieur à la normale, Mononucléose prédominante,
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Observation de M. LoRoT (in Th. 1920)
Vic.…., chute ‘de cheval le 7? février 1918 : fracture de la base, trépanation décompressive par M. LECÈNE, aggravation continue ; le 11 février : liquide C. R. : alb. 3 gr. Chlorures 7 gr. 32. Sucre : hyper. Polynucléose. Streptons Décès. L'autopsie révèle une méningo-encéphalite iffuse,
Toutes ces observations, comme nous le voyons, concernent des méningites d'origine traumatique. Or, nous Savons que la commotion cérébrale provoque une hyperglycorachie souvent durable, et l'on peut se demander si elle ne joue pas ici un rôle dans cette élévation du taux du sucre rachidien.
Mais il existe des cas d'infection méningée spontanée où semblable cause ne peut être invoquée, et où l'hyperglycorachie est associée à la présence de germes dans le liquide C. R. Telle est par exemple l’observation de M. le Docteur LEMAIRE que nous allons rapporter. M. WEIL a également signalé dans la méningite cérébro-spinale une phase préliminaire d'hyperglycorachie correspondante à la période où le liquide est encore clair et riche en éléments mononucléés, et M. MESTREZAT a observé aussi l’hyperglycorachie à la période d'état de méningites parfaitement caractérisées ou dans les méningites frustes. Mais ces auteurs ne rapportent pas leurs observations et n’indiquent pas si la recherche des germes dans le liquide GC. R. était positive.
Observation de M. le Docteur LEMAIRE
Mme M..., vingt-cinq ans, habite Sétif depuis de longues années ; on ne relève dans ses antécédents personnels qu'une pneumonie franche à l’âge de neuf ans, et une maladie récente il y a six mois, ayant évolué, comme une fièvre paratyphoïde. Depuis sa convalescence, la malade jouissait d'une santé parfaite.
Se DAT
Son père a succombé à une pleurésie hémorragique (tuberculose ou cancer ?), et un frère a été réformé pour bronchite suspecte.
Le début des accidents actuels remonte au 12 mars 1924. Assez brusquement, la malade est prise de courbature, de rachialgie et de douleurs dans les membres inférieurs, d'une fièvre peu élevée et de malaises qui ne l'obligent cependant pas à s’aliter,
Vue pour la première fois par le Dr D. le 15 mars, la malade accuse de vives douleurs le long des membres inférieurs.
On constate : langue saburrale et toux légère ; température : 38°3 ; pas de céphalée, mais de la courbature. On pense tout d'abord à la grippe.
Le 17 mars, les névralgies ont disparu aux membres inférieurs, mais la malade accuse une céphalée violente, rebelle à toute action médicamenteuse et qui persiste les jours suivants.
La malade ne peut dormir, refuse de s’alimenter, ct absorbe avec difficulté quelques liquides. La température oscille entre 37°7 et 3805,
Le 21 mars, première crise nerveuse, caractérisée par de l'agitation, une grande inquiétude que provoque sans doute [a sensation d’engourdissement, d’hémiparésie, du côté droit avec aphasie incomplète,
Les mots sont mal articulés ou incomplets. La langue n'est pas déviée, la commissure labiale est déviée à droite par suite du spasme : pas de strabisme : pas de modification du pouls, ni de la température. Cet état dure trois quarts d'heure, puis la sensaton d’engourdissement s’atténue progressivement ainsi que la parésie ; l'articulation âes mots redevient normale, et tout rentre dans l’ordre au bout de quelques heures, L'examen des urines ne révèle ni sucre, ni albumine.
Le 23 mars, même crise, moins violente, avec les mêmes phénomènes.
Le 25 mars, crise semblable à la précédente comme intensité, mais la parésie est accusée dans les membres supérieurs. Mêmes signes que précédemment du côté de la face et même difficulté d'articuler les mots. Les crises n'ont duré que vingt minutes. Les journées intercalaires ne sont marquées d'aucun phénomène saillant sauf la céphalée persistante et de l'excitation cérébrale ; la malade parle constamment, On ne constate ni Kernig, ni raideur de la nuque ; pas d’inégalité pupillaire, ni strabisme.
Le 28 mars, crise encore plus violente que la première parole impossible, Durée : une heure. L'agitation persiste après cette crise et dure toute la nuit.
RATES
On se décide à faire un examen du sang et une ponction lombaire, et les liquides me sont adressés.
De tous les sérodiagnostics essayés, seul le mélitocoque répond par une agglutination nette à 1/100. Bordet-Wassermann négatif.
Le liquide céphalo-rachidien est clair, mais sort en jet. L'examen révèle : lymphocytes, 225 par millimètre cube ; albumine 1 gr. 20; glucose: quaniité insuffisante de liquide. Réaction de Bordet-Wassermann négative. Réaction de Guillain normale. L’ensemencement direct du liquide sur gélose inclinée reste stérile,
29 mars, état stationnaire ; quelques vomissements. On note également que le signe de Kernig s’installe (il deviendra plus évident par la suite).
La raie méningitique est obténue. Pas d'’inégalité pupillaire.
La ponction amène une amélioration passagère, La céphalée et l’insomnie persistent. La malade a des mictions douloureuses.
Traitement : bains chauds, morphine, urotropine.
Le 30 mars, nouvelle ponction décompressive, soulageant momentanément la malade.
Le 31 mars, la température oscille toujours entre 3708 et 38°4 Les douleurs dans les membres inférieurs ont été signalées par la malade à plusieurs reprises, dans la semaine précédente, mais d'une façon intermittente, Aujourd’hui on constate de la diplopie et du strabisme convergent de l'œil droit.
Le 1% avril, je vois la malade avec mes confrères le Dr DEsHAYESs (de Sétif) et :e Dr Appipa (d'Oran). Le signe de Kernig est très net, ainsi que la raideur de la nuque. Réflexes rotuliens abolis, réflexes cutanés , abdominaux également. Céphalée pénible, strabisme et diplopie. Quoique certains antécédents laissent subsister quelques craintes de. méningite tuberculeuseé, je fais des réserves plus favorables sur la possibilité d'une méningite à mélitocoque, en me basant sur la présence d’une agglutination du mélitocoque par le sérum.
On pratique une hémoculture 20 cc. (qui restera négative) et une nouvelle ponction lombaire, L'examen du liquide céphalo-rachidien montre. Albumine : 1 gr. 20; uree : 0 gr. 265 ; glucose :; 0 gr. 880 ; lymphocytes : 180 ; très rares polynucléaires : 2 p. 100.
Le. liquide est centrifugé et la goutte des culots (de 10 cc. de liquide) est ensemencée sur plaque de Pétri. Quatre jours après, on aperçoit une quarantaine de colonies transparentes qui sont identifiées comme mélitocoques,
Dès le 5 avril, la malade est soumise à la vaccinothé-rapie, vaccin iodé d’abord, puis autovaccin. Injections intraveineuses de septicémine.
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Le 4 avril, veille de la première injection vaccinante, la température s'élève. Elle se maintiendra sous la forme rémittente jusqu'au 3 avril, avec indication de la défervescence le 27. Les urines ne contiennent ni sucre, ni albumine ; elles sont de densité très faible (1009; et ne contiennent que 1 gr. 17 de chlorures par litre.
Le 6 avril, nouvelles manifeslétions nerveuses avec hémiparésie droite, troubles de la parole, agitation violente. Ponction lombaire, albumine 1 gr. 50. Abcès de fixation.
Le 7 avril ,sédation de la céphalée,
Le 8 avril, mouvements choréiques dans le bras droit. Ponction lombaire ;: morphine ‘Du 9 au 11 avril, insomnie, céphalée assez violente, plus de névralgies dans les membres inférieurs. Ponction lombaire, bains chauds qui soulagent la malade. Etat généjal paraissant s'améliorer.
Le 12 avril, mouvements cloniques parfois, choréiques d'autrefois, dans les membres supérieurs, surtout à droite ; quelques vomissements. Malgré cela l'alimentation légère est possible.
Le 14 avril, sans raison apparente, violente rachialgie et douleurs dans les membres, qui durent trois jours. L'état général n’en est pas altéré.
Le 16 avril, ponction lombaire, forte hypertension. L'examen du fond d'œil révèle une congestion bilatérale des papilles. On note une diplopie homonyme.
Le 17 avril, début de la sédation des phénomènes généraux (calme et repos) qui va en s’accentuant les jours suivants. ;
Le ?0 avril, disparition de la céphalée. La malade demande à s’alimenter plus copieusement. Disparition progressive de la diplopie. Encore un peu de raideur. Le strabisme persiste encore, La ponction lombaire montre que le liquide n'est plus hypertendu (glucose 0 gr. 406 ; énorme albuminose : 5 gr. 60 ; lymphocytes : 200). Les jours suivants, le mieux s’accentue, et le 30 avril la malade s'’intéresse à ses enfants qu'elle réclame, s'entretient de son intérieur, de sa convalescence. L'alimentation se fait de mieux en mieux. On cesse les injections de septicémine (la malade eut, en tout, 24 injections intraveineuses de 3 cc.) et on donne 1 gramme d'urotropine par la bouche.
Du 30 avril au 3 ‘mai, la défervescence se précise. Le pouls reste rapide aux environs de 120. La malade x ressenti, ce dernier jour, des fourmillements dans les bras,
ÆEncore quelques nuits d'insomnie, mais plus de céphalée ni d'agitation jusqu'au 8 mai. Amélioration progressive et continue, La malade commence à se lever le 17 mai, Plus
ie diplopie. Il persiste seulement encore une ébauche de ernig,
Bet,
La malade ne se souvient pas de fout ce qui s’est passé pendant la période des hautes températures. Elle se souvient seulement de la première ponction lombaire et de la dernière. La mémoire de lout ce qui est antérieur à la maladie est parfaitement conservée.
Je revois la malade, qui a repris sa vie normale, lé 15 septembre. Les réflexes rotuliens sont un peu brusques, mais égaux. L'examen oculaire complet ne révèle absolument rien d’anormal. C’est le retour ad intégrum complet.
Il résulte de la lecture de ces quelques observations qu'on ne peut considérer l'hyperglycorachie comme un signe fidèle de la stérilité d’un liquide et, d'une façon plus générale, de l’asepticité d'un syndrome méningé. Nous verrons tout à l'heure, quand nous aborderons l'étude des états méningés, que la réciproque est vraie, et que l'hypoglycorachie n’est pas davantage une preuve d'infection méningée, Aussi peut-on conclure de ces constatations que si l’hypoglycorachie conserve au point de vue pratique une grande valeur de présomption en faveur de l'infection, on ne saurait, en se plaçant à un point de vue purement théorique, faire du taux du sucre rachidien un signe différentiel sérieux capable de servir à établir une démarcation absolue entre méningites et élats méningés. C'est ce que se sont attachés à démontrer depuis longtemps MM. WEISSEN- BACH et ses collaborateurs. Et l'on s'explique fort bien qu'il en soit ainsi si l'on réfléchit au mécanisme de la glycorachie.
Il faut considérer, en effet, que l'hyperglycorachie est une conséquence de Pinfection, mais qu’elle ne la conditionne pas. Nous avons vu, en effet, qu’on attribuait la baisse du taux du sucre à l’action glycolytique tant des microbes que des leucocytes et des éléments cellulaires enflammés. Pour M. WEISSENBACH, c’est l'élément leucocytaire qui joue le principal rôle, et le microbe « agit surtout indirectement en provoquant un
SUP APE
afflux leucocytaire massif qui se reproduit aussi longtemps que le germe est présent dans les espaces sousarachnoïdiens ». Cet auteur explique ainsi que le pouvoir réducteur puisse persister dans les épanchements septiques 1°) à liquide clair (ou opalescent par pullulation microbienne) sans réaction cellulaire, 2°) avant l'apparition de la purulence (M. WE, ou 3°), à liquide faiblement purulent ou à réaction leucocytaire modérée (1.000 à 2.500 leucocytes par mm3).
Quant à l'hyperglycorachie, elle est due, comme nous l'avons vu dans le premier chapitre, à un facteur local d'irritation méningée et pour une part dans certains cas à une hyperglycémie concomittante.
On peut admettre dès lors que l'hyperglycorachie est le phénomène primitif se produisant dans tous les cas et que l'hypoglycorachie n'est qu'un phénomène secondaire dépendant d’une part de l'importance de l'hyperglycorachie préalable, et, d'autre part, de la glycolyse conséquence de l'infection. I n'y aurait donc ainsi pas d'opposition absolue entre l’hyper et l'hypoglycorachie au cours des syndromes méningés avec germes, mais plutôt une succession de moments dans lesquels le taux de la glycorachie est réglé par l'intensilé de l'irritation ou de la congestion méningée et d'autre part la capacité glycolytique et glycophagique des microbes et des éléments épanchés dans le liquide CR:
Cela est si vrai que l'on peut observer une succession de ces différentes phases d'hyperglycorachie (au début de la méningite cérébro-spinale) puis d’hypoglycorachie (à la période d'état). Le cas que rapportait M. ZOELLER en est encore un bel exemple : une méningite cérébro-spinale évolua en trois périodes : la première sous forme d'état méningé à liquide clair avec
sucre normal ou augmenté, la deuxième sous forme d'état méningé puriforme avec glycorachie encore assez élevé, la troisième enfin sous forme de méningite avec microbes et hypoglycorachie.
2° La Glycorachie au cours des états méningés
— La modalité de beaucoup la plus fréquente dans ces états, est l'hyperglycorachie. C'est ce qu'avait bien mis en évidence M. MESTREZAT dans sa thèse. De nombreux auteurs ont insisté depuis sur cette constatation que MM. LAROCHE et RIGNOT notamment considèrent comme la règle. ;
Cette hyperglycorachie s'explique facilement d'ailleurs. Il s’agit là encore, comme dans les méningites, d'une question de proportions entre la production (ou la filtration) du sucre conditionnée par lirritation méningée et sa consommation, locale par les éléments cellulaires enflammés et les leucocytes, si bien que selon l'importance respective de ces deux facteurs, on conçoit en principe que tous les degrés soient possibles dans le taux de la glycorachie. Mais, le facteur glycolitique étant dans les états méningés moins important par suite de l'absence de microbes et du nombre généralement modéré des leucocytes, on comprend qu’en fait ce soit l’hyperglycorachie qui s’observe dans la majorité des cas.
A. -—— On la rencontre ainsi dans ceux de ces états
. qui se rapprochent le plus des méningites (infectieuses);
nous voulons parler des EPANCHEMENTS PURIFORMES ASEPTIQUES.On sait que ces états que nous avons déjà signalés sont caractérisés par un liquide d'aspect
purulent, mais où l'examen microscopique montre l'intégrité des polynucléaires. Ces éléments sont toujours en nombre élevé variant de 500 à 2.500 et plus au mm3 et donnant au liquide suivant leur nombre tous les aspects depuis le trouble léger jusqu’à l’apparence complète du pus. Ils n’afteignent généralement pas cependant les chiffres (6.000 et plus) que l’on rencontre dans les épanchements purulents septiques. On y note souvent la présence de fibrine. L'albumine sy montre en quantité tantôt élevée, ce qui traduirait pour MM. WEISSENBACH et AUDIBERT l’existénce d'une lésion encéphalique, suppurative ou autre, tantôt normale, cette dissociation cyto-albuminique étant pour MM. DERRIEN, EUZIÈRE et ROGER, un bon signe du caractère aseptique de l’épanchement.
En ce qui concerne plus spécialement le sucre, les résultats sont ici variables, suivant les cas et suivant les périodes. Selon M. WEISSENBACH le pouvoir réducteur est diminué ou le plus souvent supprimé quand il y à une leucocytose élevée (plus de 6.000 éléments au mm3). Dans les autres cas, l'hyperglycorachie est la règle; le facteur qui commande l'hypoglycorachie est l'augmentation brusque du nombre des leucocytes, « le sucre disparaissant dans les heures qui suivent chaque nouvelle poussée pour retrouver dès le lendemain ses valeurs habituelles. Cette alternance que des ponctions renouvelées mettent en évidence, est très particulière aux états puriformes de WIpAL ». (MESTREZAT).
On voit encore ici que la glycorachie obéit aux lois que nous avons énoncées à propos des méningites.
Voici à titre d'exemple une observation de MM. Mous- SAUD el WEISSENBACH avec hyperglycorachie :
« Le liquide est franchement trouble, puriforme ; après centrilugation, il se forme dans le fond du tube
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un gros culot blanc. Pas de coagulum fibrineux. Le liquide qui surnage est clair, il contient une quantité normale d'albumine, ne louchissant pas par l’action de la chaleur, et réduit fortement la liqueur de Fehling, plus fortement que le liquide normal. L'examen cytologique montre l'existence prédominante de polynucléaires, très peu altérés, celle d'assez nombreuses cellules volumineuses à grands noyaux ovalaires rappelant l'aspect des cellules endothéliales, et celle de quelques globules rouges. L'examen direct le plus altentif ne permet pas de déceler sur les lames la présence de microbes. Les cultures faites sur différents milieux et en particulier sur gélose-ascite sont restées stériles après 2, 3 et 4 jours. »
Cette réaction très violente fut cependant bénigne. Dans les 48 heures, le malade guérit.
B. — A côté de ces états à liquide puriforme, existent des ETATS MÉNINGÉS A LIQUIDE CLAIR, que : Pon peut diviser, suivant l’importance des modifications du liquide C: R., qu’on y rencontre, en plusieurs catégories.
a) UN PREMIER GROUPE DE FAITS EST CONS- TITUE PAR CEUX OÙ LE SYNDROME HUMORAL EST RELATIVEMENT COMPLET, se révélant par de l’hypercytose, des modifications chimiques marquées, et de l'hypertension. La leucocytose est ici . plus ou moins élevée, atteignant rarement quelques centaines; elle est formée soit de lymphocytes seuls, soit, plus rarement dans les cas intenses, de polynucléaires seuls et toujours intacts, ou encore d'un mélange en proportions variables de ces différents éléments. Les lymphocytes semblent l'emporter quand la réaction leucocytaire est faible; ils se substituent d’une façon générale aux polynucléaires au fur et à mesure
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que la réaction décroit. À ces éléments s’'adjoignent quelquefois des cellules endothéliales ou des plasmazellen. Quant à l’hyper-albuminose et à l'hypertension, elles sont plus ou moins prononcées suivant l'intensité du processus anatomique.
L'hyperglycorachie est encore d'observation très fréquente au cours de ces états. Nous en citerons cependant quelques cas inédits, intéressants par certains points, et nous y joindrons une observation d'état méningé consécutif à la vaccination antivariolique.
Observation du Service de M. le D' DUMOLARD
Méningite urémique : comü. — Crises subintrantes d'épilepsie Bravais-Jacksonienne gauche. — Signes méningés cliniques. — Liquide C. R. : lymphocytose, “hyperalbuminose, hyperglycorachie. — Pas de germes à l'examen direct. — Inoculation au cobaye négative.
Fi.... Joseph, 28 ans, chauffeur, entre à l'hôpital le 4 novembre 1926. Paludisme en Orient pendant la guerre. Il crache et tousse depuis longtemps. Marié, un enfant vivant, bien portant, un autre mort à 15 mois de méningite. Un frère aîné qui vit avec lui, tousse et crache et a présenté une hémoptysie.
Le début de l’affection actuelle remonte à six mois environ ; il s’est annoncé par des céphalées presque quotidiennes, ressenties surtout au lever et prédominant dans les régions temporales, et des vomissements assez fréquents nocturnes survenant avec une grande brusquerie. Le malade avait constaté depuis cette époque un léger amaigrissement,
Depuis 4 à 5 jours, les céphalées se sont accentuées en même temps qu'est apparue de la diarrhée ; les selles ‘élaient précédées de coliques, fréquentes et impérieuses.
La veille de son admission à l'hôpital, le malade est rentré de son travail plus fatigué qu'à l'ordinaire ; il s’est couché. Vers 5 heures du soir sont apparues de crises convulsives suivies de vomissements ; au bout de trois à quatre crises il y avait perte de connaissance, Dans la nuit, les crises se succédèrent au nombre d'une quinzaine.
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À l'examen, malade en état de subcoma qui perçoit quelques excitations sensitives et y répond en gémissant et en retirant ses membres, Dyspnie marquée avec stertor, mais sans rythme spécial. Les extrémités sont cyanosées. Œdème de toute la région thoracique prédominant à gauche et remontant jusqu'à la partie Supérieure du cou. Température à 40°.
M. le D' LEBoN constate des crises d'épilepsie Bravais- Jacksonienne localisées au côté gauche avec participation de la face. Entre les crises, le malade est agité, gémit et semble souffrir. On note une légère raideur de la nuque, _un signe de Kernig léger surtout à gauche. Réflexes tendineux abolis tout de suite après les crises, exagérés quelque temps après. Réflexes cutanés abolis à quelque moment qu'on les recherche ; l'excitation de la région plantaire détermine l'extension du gros orteil des deux côtés (dix minutes après une crise). Pupilles égales, de dimensions normales, mais réagissant très mal à la lumière (le malade vient d’avoir des crises).
Examen de l'appareil pulmonaire : matité à la base gauche avec obscurité respiratoire.
Albuminurie très marquée. Urée sanguine : 2 g. 10.
Saignée. Cyanure.de mercure : 0 g. 02.
Le 5, malade beaucoup plus calme, semblant dormir ; cependant s’agite dès qu’on le touche, ouvre les yeux, parle, mais est incapable d’entrer en relation avec l'extérieur.
Lés crises convulsives ont cessé depuis la veille, La témpérature est: tombée à 3806. Le pouls régulier bat à 86. Réflexes tendineux. Réflexes cutanés abolis.
La ponction lombaire donne un liquide clair qui contient. : alb. 0 g. 60 ; lymphocytes : 92 au mm ; urée 2 g. 50 0/00 ; glucose : 0 g. 77 0/00 ; benjoin normal. L'inoculation au cobaye devait être négative.
L'analyse du sang donne : Urée 8 g. 19 ; sucre 0 g. 77, B. W. et Hecht négatifs.
Les urines ne contiennent ni sucre, ni acide diacétique, mais 7 g. 25 d’albumine par litre.
Saignée de 400 cc3 ; cyanu-e de mercure 0 g. 02,
Le 6 : diarrhée profuse, durant depuis la veille au soir, avec selles liquides et colorées. Les crises n’ont pas reparu; le malade a recouvré une partie de sa connaissance ; il manifeste le désir de boire, répond à quelques questions. Réflexes ostéo-tendineux normaux. Quelques réflexes cutanés (abdominaux inférieurs) sont ébauchés. Température à 37°.
Cyanure de mercure 0 g. 02.
Le 7, état stationnaire ; la diarrhée persiste ; par moment le malade semble sortir de sa torpeur. Saignée 400 cc.
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Le 8, on note l'apparition de hoquet. Malade très calme. Pouls à 75. Température à 37°2, La diarrhée continue. L'haleine a une odeur acide. Réflexes ostéo-tendineux très faibles et instables. Réflexes abdominaux et crémastériens abolis. Réflexe plantaire en flexion. Tension artér. Mx 17, Mn 12 à l’oscillomètre de Pachon.
Urée sanguine 5 g. 15 ; globules blancs, 19.800 ; équilibre leucoc. poly. 9 ; mono. 5 ; Eos. 2? ; Formes de tr 0)!
Examen oculaire (docteur Dupuy D'Ugy) réflexes pupillaires intermittents. Toutes les excitations lumineuses ne sont pas suivies de réponses. D’autre part, après une excitation, la pupille se contracte, se relâche brusquement pour se contracter à nouveau sans nouvelle excitation. Malgré tout, réflexes plus paresseux à droite. Pupilles normales ; à droite, deux petites taches juxta-papillaires pouvant être interprétées comme des plaques exsudatives.
Le 9, le malade et dans le subcoma ; il répond par un geste aux questions. Le hoquet est beaucoup plus marqué. Pouls à 90 ; température à 37° ; aréflexie totale. Examen des urines : ni sucre, ni acide diacétique ; alb. 2 g. 50. Glycédie 2 g. 90.
Le malade quitte l'hôpital et meurt chez lui le jour même.
Cette observation est intéressante à plusieurs points de vue : d'abord, parce que les états méningés avec syndrome clinico-humoral aigu sont rares dans l’urémie, et que, d'autre part, c’est la polynucléose qui est la règle. M. Abel ne signale qu'un seul cas qui nous paraisse assez comparable au nôtre : c’est celui de M. ROGER (urémie convulsive chez un nègre, avec lymphocytose). Nous relevons un cas de M. Hutinel qui s'en rapproche, mais il y a de la polynucléose.
Nous notons dans notre observation une Jymphocylose marquée qui, jointe aux antécédents du sujet, pouvait faire penser à une méningite tuberculeuse. L'examen du liquide C. R. n'a pas révélé de bacilles de Koch ni d'autre germe, et l'inoculation au cobaye s'est montrée négative. Enfin, il existe de l'hyperglycorachie, sans qu’on puisse dire que celle-ci est due à l'hyperglycémie; le taux du sucre étant exactement le même dans les deux milieux. Ce fait n’a guère été
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signalé que dans une observation de MM. ANGLADA et MESTREZAT (liquide C. R., sucre 1 g. 45), polynucléose intense, hyperabuminose) au cours d’une urémie convulsive et comateuse sans autres signes méningés cliniques.
OBS. inédite due à l'obligeance de M. le Pr. GIdLoT
Col..., 13 ans et demi, malade depuis 20 jours (épistaxis, fièvre, convulsion) ; entre à l'hôpital le 14 novembre. A l'examen, on se trouve en présence d'un malade prostré, couché sur le dos, qui ne comprend pas les paroles et très peu les gestes et ne réagit pas. Le facies est hagard et pâle, la langue saburrale ; on note des fuliginosités sur ies lèvres. L’abdomen et le foie sont douloureux ; la rate, également douloureuse, déborde de trois travers de doigts. Il n y à pas de taches sur l'abdomen, ni sur le reste du corps. La température à 38°8 le matin, s'élève le soir à 3995.
Le 15 novembre, le tuphos semble avoir augmenté. Les lèvres et le menton sont animés de tremblements incessants et de convulsions. Soubresauts dans l’hémiface gauche et les muscles sus-hyoïdiens. Les membres supérieurs tremblent et s’agitent. Le malade laisse échapper de temps en temps un gémissement ; ses yeux plafonnent. Raiïideur de la nuque, signe de Kernig. Température à 39°. Pouls à. 120.
Ponction lombaire : liquide clair hypertendu (28 au manomètre de Claude en position couchée), urée 0 g. 53; sucre 0 g. 83, alb. 0 g. 30 ; cytologie : 12 éléments par mms.
L'examen du sang révèle la présence d’hématozoaires (tierce maligne). L’analys: donne : urée 0 g. 9%5, sucre 0 g. 45, les séros sont négatifs.
Le malade reçoit 1 gr. de quinine.
Le 16 novembre, les convulsions persistent, mais le tuphos diminue sensiblement, Les réflexes rotuliens sont très diminués ; à droite, le réflexe semble presque aboli. Les urines ne contiennent pas d’albumine.
Le malade reçoit 1 gr. de quinine.
Le 17, la rate a diminué très notablement. Les convulsions persistent à la face et aux membres supérieurs. Au niveau de la-face, le spasme est localisé à gauche, entrainant une déviation à gauche de la bouche, une accentuation du pli naso-génien, une diminution de la fente palpébrale, sans cependant d’élévation du sourcil, ni de spasme du muscle frontal. Il n’y à pas non plus de spasme de l'orbione des paupières, dont le tonus paraît seulement augmenté.
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Il y a des sueurs abondantes. Les convulsions 'demeu rent permanentes, et le malade meurt dans la nuit du 17 au 18.
Un point particulièrement intéressant à relever dans cette observation est le taux du sucre, plus élevé dans le liquide C. R. que dans le sang. Cette constatation vient corroborer celles de MM. DuüMOLARD et GACHE dans des syndromes méningés et dans des affections neuro-psychiques. Elle ne fait que confirmer que l'hyperglycorachie n’est pas uniquement sous la dépendance de l'hyperglycémie, mais résulte de l'intervention d'un facteur local.
Observation de M. le Docteur Dumolard
Fièvre de Malte. — Liquide C. R. : sucre 0 g. 765, alb, 0:g. 75, urée 0 g. 841 ; cytologie : 25 lymphocytes au m/m8.
Dans ce groupe, on peut encore citer en passant une observation de méningite syphilitique secondaire avec sucre abondant, hyperalhbuminose, polynucléose (MM. Laroche et Pignot).
Voici, enfin, une observation de M. Ed. FROMMEXL, qui nous paraît exceptionnelle d'après notre documentation
Observation. de M. Frommel
Fillette de 12 ans et demi qui avait été vaccinée le 17 f6vrier et dont la vaccine suivit localement une évolution pleinement normale, Le 21 et le 22 février, cette fillette eut un accès thermique à 38°8. Le 24, nouvel accès qui atteint 39° et qui dure jusqu'au 26. Le 28, céphalée, inappétence. Le soir de ce jour, soit 11 jours après la vaccination, la température monte brusquement à 40° ; la malade est couchée en chien de fusil, somnolence, avec une langue sèche, des fuliginosités des gencives, de la raideur de la nuque, du Kernig. Les urines sont très diminuées, sans sucre, ni albumine. Le 1% mars, la ponction lombaire donne les résultals suivants : cellule de Nageotte : 121 éléments, dont 88 % de polynucléaires, 6 % de lymphocytes, 6 % de cel-
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lules de desquamation. L'état paraît très grave. Il y a des syncopes, de la tachypnée, de l’incontinence sphinctérienne. Le? mars, l’état du liquide céphalo-rachidien est le suivant : 7l éléments, dont 86 % de polynucléaires, 10 % de lymphocytes, 4 % de cellules de desquamation ; albumine, 0,48 0/00, glucose, 0,87 0/00, chlorure, 6,90 0/00 ; l'inoculation cutanée aux lapins est négative.
La guérison se produisit au bout d'une dizaine de jours sans séquelles et les symptômes de la série encéphalitiq'e ont fail entièrement défaut.
b) LES ETATS MENINGES AVEC DISSOCIATION CYTO-ALBUMINIQUE, c’est-à-dire avec hypercytose : sans hyperalbuminose, peuvent constituer une 2° catégorie des états à liquide clair bien qu'on rencontre aussi Cette dissociation dans les épanchements puriformes, où nous avons vu qu'elle était considérée comme un bon signe de la stérilité du milieu. La leucocytose y est de nature variée et présente les différentes modalités que nous avons vues dans le groupe ci-dessus (a). Cette dissociation cyto-albuminique a été signalée dans différentes maladies, notamment, nous l'avons vue au cours de l’endocardite maligne, de la rubéole, de l’urémie. Elle s'associe assez souvent à de l’hyperglycorachie, comme, par exemple, dans le cas Suivant que nous empruntons à: M. Abel :
Observation de M. Abel (in « Réactions méningées el états méningés », Nancy 1925)
A. Grosse orchi-épididymite gauche au cours d’une blennorrhagie datant de un mois 1/2.
Au & jour, céphalée, agitation. Température 3897. Pas de vomissements ni de trouble pupillaires.
Ponction lombaire :‘ liquide clair. Pression au manomètre de Claude : 20 cm. Alb. 0 g. 15. Cytologie : 7,4 éléments au m/m3, dont quelques polynucléaires. Sucre 0 g. 68.
c) LES ETATS MENINGES AVEC DISSOCIATION ALBUMINO-CYTOLOGIQUE (par hyperalbuminose) sont
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moins fréquents que les précédents. On les rencontre cependant dans les compressions de la moelle, les tumeurs cérébrales, les commotions nerveuses, dans certaines affections neuro-psychiques, dans l’urémie. Le taux de l’albumine est variable. L'hyperglycorachie se retrouve encore dans ces états; elle est la règle pour M. de Lavergne dans les paralÿsies diphtériques:
L'observation suivante nous donne un exemple de cette modalité d'étals méningés :
Observation n° 77, in Th. Mestrezat, p. 422 Paralysie infantile de date récente Enfant de ? ans, rentré le 19 novembre 1909 dans le service du professeur Baumel. — Paralysie des 4 membres,
il y a 27 jours au réveil. Régression actuelle. Fièvre, Pas de phénomènes médullaires.
Ponctions : le 19 novembre : liquide limpide, incolore, chlorures 7 g. 23, alb. 0,75, sucre : hyperglycorachie.
Le 24 novembre : alb. Og. 75, chl. 7 g. 18, sucre : 0 g. 73. Le ? janvier : alb. 0 g. 40, chl. ? g. 11, sucre : normal.
d) Enfin, on connait un grand nombre d'états méningés où l'HYPERGLYCORACHIE est la seule modification constatée du liquide C. R.
Cette hyperglycorachie a élé signalée, comme symptôme méningé isolé, dans de nombreuses maladies. Aussi, a-t-on Voulu lui dénier toute valeur. Nous allons citer quelques observations qui montrent bien l’importance qu'elle peut acquérir dans certains cas.
Observation de M. Abel (in « Réactions méningées et états méningés », p. 162)
X.., jeune mililaire, exposé, sur un champ de manœuvres, au Soleil et à la chaleur, le 29 juin, a été pris brusquement de céphalée intense, vomissements, raideur douloureuse de la nuque, rachialgie. Temp. à 39°. Pouls à 100. Au bout de 48 heures, tous ces phénomènes ont disparu. Ponction lombaire le 29 juin : liquide limpide ; tension au
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manomètre de Claude : 0,16 centim. Cvtologie : 1 lymphocyte par m/m3. Albumine, 0,20 ; sucre, 1,20 ; chlorures, 7,60.
Observation n° 27, in Th. Mestrezat, p. 364
Enfant soigné, en ville, par le D' Bousquet. Le syndrome méningé présenté par le petit malade fait craindre une méningite tuberculeuse ; on fait une ponction, le 10 novembre 1999, qui ramène un liquide sous tension, limpide et incolore ; pas de formule cytologique appréciable ; connaissant l'absence fréquente de réaction dans la méningite bacillaire, le P' Carrieu, appelé en consultation, demande une analyse chimique. Résultats :
albumine : 0,14 par litre ; tibrine : 0,00 par litre ;
chlorures : 6,75 par litre ; sucre : hyperglycorachie.
Le taux de l’albumine, du sucre et des chlorures élimine d'emblée le diagnostic auquel on avait songé. Rien dans ces chiffres ne rappelle la méningite tuberculeuse.
L'enfant guérit d’ailleurs parfaitement et d'une facon définitive quelques jours après.
Observations de M.-P. Weil (in Annales de Médecine, 1918)
1° Darr... présente au centre d’oto-rhino-laryngologie de la 10° région des phénomènes septico-pyohémiques secondaires à une double ethmo-sphénoïdite traumatique. Le liquide C. R. est clair, sans réaction léucocytaire ; l’albumine y est en quantité à peu près normale, mais le glucose est en excès : 0,85 par litre. Le liquide esf stérile. L'’autopsie devait montrer l'existence d’un foyer de méningite infectieuse strictement localisé à la convexité du cerveau.
20 Ben Sen... sujet africain, traité à l'hôpital complémentaire 40 de Rennes pour oreillons compliqués de pneumonie, est évacué, le 19 mars, à l'hôpital militaire, avec le diagnostic de méningite cérébro-spinale. Le malade délire ; son agitation est entrecoupée de périodes de prostration et d'hébétude ; les mouvements des mains, machinalement portées vers la tête, prouvent la céphalée. Il est couché en chien de fusil, perdant ses urines, La température est de 38°2 ; le pouls, régulier et bien frappé, bat à 120. La nuque est raide, le signe de Kernig manifesté. Rien d’anormal du côté des yeux. Les réflexes rotuliens sont vifs : 1e ‘signe de Babinski absent. La rate est percutable. L’auscultation de la poitrine ne décèle rien d’anormal. La ponction lombaire aussitôt pratiquée ramène un liquide clair ; l’albumine y est à peu près normale ; il n’y a pas de leucocytes : il est stérile. La teneur en sucre en est très exagé-
rées, 0,98 %. Les symptômes méningés s'atténuent peu à peu, mais la glycorachie demeure élevée : 0,88. L'état général périclite, le malade tombe dans la cachexie et meurt le 4 avril. L'autopsie révéla l'absence de toute méningite.
mais simplement un très léger œdème méningé, au niveau des lobes pariétaux. Le foie était en dégénérescence granulo-graisseuse avancée et pesait 1.820 gr. ; la rate était légèrement hypertrophiée, plissée, fibreuse ; les reins pro
fondément dégénérés, augmentés de volume, atteints de lésions avancées de néphrite que l'examen microscopique devait déceler diffuses.
Observation de M. le Docteur DUMOLARD
Pneumonie grippale du sommet gauche chez un homme de 63 ans. Syndrome méningé. Hyperglycorachie du liquide C. R. Mort cinq jours après l'entrée à l'hôpital, Autopsie. Méningite pneumococcique.
M... B.., 63 ans, sans profession, entre salle Pasteur, le 17 février 1926 en plein état infectieux grave avec fièvre élevée et délire confusionnel.
D'après les renseignements, très vagues, fournis par l'entourage, il résulte que le malade, jouissant antérieurement d'une santé relativement satisfaisante, a été pris, il y à une huitaine de jours, de frissons, de fièvre élevée, de point de côté à gauche avec toux, dyspnée et expectoration abondante A l'entrée, l'examen du thorax met en évidence l'existence d’un foyer de pneumonie au sommet gauche. On constate à ce niveau, surtout en avant de la matité, de l’exagéralion des vibrations, un double souffle, es râles crépitants.
Le malade expectore d'assez nombreux crachats abricots, adhérents au crachoir ; l'examen y met en évidence de très nombreux pneumocoques.
Le pouls rapide, assez bien frappé, régulier, bat 120 ; la tension est de 20-8 au Pachon.
‘Le malade est en plein délire confusionnel, complètement désorienté, il profère quelques propos incohérents et :inintelligibles le plus souvent ; agitation nocturne. Raïideur de la nuque. Kernig. Fièvre élevée à 40°. Langue rôtie et sèche. Etat général très altéré.
Ponction lombaire le 19 février : liquide clair.
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Wassermann du sang et Hecht : négatifs.
Urines rares, hautes en couleur, légèrement albumineuses.
Les jours suivants, malgré les traitements mis en œuvre l'état reste stationnaire, le malade meurt le 23 février.
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Autopsie le 24 février.
Il existe : un bloc pneumonique occupant le sommet et la partie moyenne du poumon gauche, de la congestion disséminée dans le poumon droit. Les reins sont petits et durs, leur capsule est adhérente. La rate ést diffluente Du côté des méninges cérébrales, la pie-mère est extrêmement congestionnée ‘au niveau des deux hémisphères ; par place il existe de véritables trainées d'apparence purulente. Les plexus choroïdes des ventricules latéraux sont volumineux él congestionnés. Il n'existe aucune adhérence entre les méninges cérébrales et les méninges rachidiennes, les espaces cérébraux et DAS “communiquent librement entre eux.
Ainsi s'établit toute une échelle dans l'intensité des réactions pathologiques du liquide de C. R. observées au cours des états méningés. Comme MM. DUMOLARD et GACHE l'ont dit en 1924, l'hyperglycorachie apparaît souvent comme la plus précoce, la plus simple, la plus fréquente de ces réactions. Cette fréquence même ne lui Ôte rien de sa valeur à condition de ne tirer de ce signe, comme nous l'avons dit dans notre premier chapitre, que les indications qu’il peut donner dans chaque cas particulier. Ainsi, dans les syndromes méningés sa constatation n’a que bien peu d'importance pratique lorsqu'il existe des modifications importantes du liquide G. R.; il n'en est plus de même, on en conviendra,-lorsque ces modifications sont réduites à peu de chose et que la constatation d’une hyperglycorachie peut donner au diagnostic une orientation extrêmement précieuse, et, comme le dit si justement M. ABEL : « On peut même soupçonner que dans bien des cas de syndromes méningés purement cliniques on la rencontrerait si on la cherchait systématiquement. »
Spécifions cependant que lorsque nous disons que l'hyperglycorachie constitue la modification chimique la plus précoce du liquide C. R., nous voulons dire seulement qu’il semble en être ainsi dans l’état actuel de
nos connaissances, mais il est fort possible que des recherches ultérieures systématiquement orientées modifient et précisent les conceptions actuellement acquises sur ce point.
Ainsi, comme notre camarada le D° GACHE le disait dejà et comme le dit aussi M. ABEL, le cadre du méningisme se trouverait encore singulièrement réiréci;:Ce serait la justification de ce que MM. NOBECOURT et Voisin disaient dès 1904 : « Il n'est pas permis de dire qu'il existe des symptômes méningés dûs à un trouble purement fonctionnel... Il n'y a pas de symptômes méningés "résultant d'un trouble fonctionnel sans Jésion ».
Si l’on envisage les choses de la sorte, et nous pensons que cette façon de voir ne s'éloigne pas des tendances biophysiologiques contemporaines, nous estimons avec M. ABEL que les modifications physiques isolées du liquide C. R. peuvent être envisagées déjà comme des signes de la souffrance des méninges.
Aussi nous semble-t-il logique de placer ici comme pouvant constituer la catégorie la plus simple des états méningés, ceux dans lesquels il n'existe que des modifications de la tension du liquide C. R. Ce sont :
e) LES ETATS MENINGES AVEC HYPERTENSION SIMPLE qui peuvent se rencontrer dans un grand nombre d'infections ou d'intoxications, mais qui rentrent aussi pour une part dans le cadre des .méningites séreuses de M. CLAUDE. Leurs manifestations cliniques
sont variées et la ponction lombaire est susceptible souvent de les améliorer.
Comme nous venons de le dire il est possible que dans ces cas si le taux du sucre était recherché systémaliquement, on trouverait de l'hyperglycorachie,
f) LES ETATS MENINGES AVEC HYPOTENSION SIM- PLE se signalant par un état nauséeux avec céphalée, vertige, que l’on peut voir à la suite de traumatisme crânien, dans l'insuffisance surrénale ou même après la simple rachicentèse. Ces états peuvent céder sous l'influence d’injections intraveineuses de sérum physiologique ou simplement d'eau distillée.
g) LES ETATS MENINGES SANS AUCUNE MODIFI- CATION ACTUELLEMENT DECELABLE DU LIQUIDE C.R. dont l'appendicite, le parasitisme intestinal, le saturnisme, les vomissements périodiques avec acétonémie et certaines autres affections nous offrent quelques exemples. Dans l'éventualité rare où l’autopsie a été faite, elle n’a révélé quelquefois aucune altération macroscopique ou microscopique des méninges, ce qui fait envisager à M. ABEL l'hypothèse d’une action toxique sur les centres nerveux seuls,
Il convient de signaler ici en passant ,les états méningés purement latents que nous avons cités dans notre premier paragraphe au cours de certaines maladies telles par exemple que les oreillons, les bronchopneumonies infantiles, etc... et qui se signalent par une ou plusieurs des modifications humorales que nous venons de passer en revue, à l'exclusion de tout symptôme néningé clinique .
À l'aide de ces notions, on le voit, nous sommes arrivés à établir une classification des états méningés, classification rationnelle, et qui montre bien l’exactitude de la proposition avancée au début : entre tous les syndromes méningés divers, depuis le méningisme jusqu'aux étais méningés aseptiques avec modification profonde du liquide C. R., et aux méningites septiques les plus graves, on peut admettre à un point de vue
np
| général, qu'il n'y à qu'une question de degré. Tous 'ces faits pathologiques, quelles que soient leurs différences ne peuvent-ils être reliés les uns aux autres, lorsqu'on les examine du point de vue de la pathologie générale ? | | Théoriquement, nous devons avouer que celte conception nous paraît très ‘séduisante ; elle réaliserait l'unité des syndromes méningés dans une large vue d'ensemble, en admettant comme l'écrivaient MM. HUTINEL et Voisin, en 1912, que les divers processus pathologiques qui frappent les enveloppes du cerveau, peuvent déterminer tantôt une congestion simple, tantôt une méningite, ce qui reviendrait à dire que ces processus se comporteraient dans les méninges, comme dans les séreuses et les synoviales, bien que les espaces sous-arachnoïdiens diffèrent par plus d'un point des séreuses vraies,
Cette façon de voir les choses a déjà trouvé des adeptes. M. Stéphen CHAUVET, en particulier, s’en est fait le défenseur; d’après cet auteur, en effet, les états éliquetés réactions cérébro-méningées ou pseudo-méningitiques, méningisme, états méningés, méningites séreuses, ne doivent pas être isolées des méningites. « Il s'agit là, dit-il, de phénomènes exactement semblables, et tous ces faits sont des méningites relevant des mêmes causes microbiennes que celles des méningite aiguës classiques; mais dans ces cas le sujet étant résistant, et les germes étant très peu nombreux et peu virulents, l’inflammation méningée s'arrête au Stade congestif qui précède les suppurations. Or, si par la ponction, on ne trouve pas de microbe, cela ne prouve pas qu'il s'agisse d’une méningite aseptique. En efiet :
Ces) ge
Ou bien les microbes ont existé au début de l’inflammation méningée et ont rapidement disparu ;
Ou bien il n'y en a qu'en très petit nombre et ils sont : soit retenus isolément dans certains points des méninges, soit englobés par un réseau de fibrine et maintenus au niveau d’un point mort de circulation du liquide G. R. ;
Ou bien il n'y a pas de microbes dans le liquide retiré par la première ponction; aussi, si on n'en pratique pas d'autre, on en déduit qu'il n'y en à pas ; tandis qu'en réalité, si on pratiquait d’autres ponctions, il y aurait des microbes le lendemain, ou quelques jours plus tard ;
Ou bien il n'y a que quelques très rares microbes et faute de patience pour multiplier les recherches, on croit qu'il n’y en a pas du tout, parce qu'on n’en a pas trouvé dans quelques champs du microscope.
Enfin, si tant est que, de l’absence de microbes dans le. liquide, on puisse en déduire qu'il ny en a dans aucun repli des méninges, comment peut-on dire même dans ces cas, qu’il s’agit d’un état méningé aseptique ? L'agent pathogène peut être un autre germe que celui qu'on recherche et il peut s’agir précisément d’un germe invisible avec nos moyens actuels d’investigation.
En vérité, il s’agit toujours de méningites, plus ou moins insolites, plus où moins toxiques, et il est bien factice de vouloir isoler tous ces faits ».
. Si l’on adopte cette opinion, on voit donc que tous les syndromes méningés observés en clinique ne seraient que .des degrés divers de méningite. Cette opinion si séduisante pour l'esprit, et qui n’a pas été généralement acceptée, se heurte-t-elle à des objec-
tions fondamentales à un point de vue théorique ? Nous ne le pensons pas.
Le tout est d'abord de s'entendre sur les termes employés. La méningite (nous ne parlons ici que de la lepto-méningite) est caractérisée par l'inflammation de la pie-mère et de l’arachnoïde. Il s’agit donc d'une définition anatomique, et c’est l'anatomie pathologique qui paraît le terrain le plus ferme pour asseoir une conception rationnelle des méningites. Comme le dit fort bien M. ABEL : « Parmi les lésions complexes qui caractérisent l’inflammation méningée, les plus atténuées consistent dans l’hypérémie œdémateuse de la pie-mère. Aux dégrés plus marqués, se forment les exsudats phlegmasiques, qui sont, selon le cas, sérofibrineux ou purulents; tantôt ils sont concrets, s'étendent en traînées le long des vaisseaux, comblent les sillons ou bien tapissent en couche épaisse les circonvulsions de la convexité, les formations de la base ou de la surface de la moelle; tantôt ils sont plus fluides, répandus en nappe à la surface des hémisphères, ou s’accumulant dans les confluents de la base ou dans les ventricules.
Si l’on s’en tient à ces considérations générales qui nous paraissent inattaquables : un fait capital ne peut manquer de frapper lobservateur. Il réside essentiellement dans cette constatation que les inflammations méningées ne sauraient être, d’une façon obligatoire, la conséquence uniquement de l'infection des méninges, Raisonner ainsi serait admettre que l’on devrait faire de l'inflammation le synonyme d'infection. Or, on sait de façon certaine, que des causes toxiques et mécaniques peuvent être à la base des processus inflammatoires et qu'elles peuvent produire les phénomènes congestifs et diapédétiques de l’inflammation.
LE QT ESS
Les toxines solubles de certains microbes n’agissent pas différemment. Cette règle de pathologie générale s'applique aussi bien aux méninges qu'aux autres séreuses. Ce serait donc commettre une pétition de, principe que d'admettre a priori que seules les infections méningées peuvent aboutir à produire l'inflammation des méninges molles. BRAILLON et BAx n'ont-ils pas montré dans des cas d'intoxication saturnine mortelle avec contrôle anatomique qu'il existait une congestion vasculaire des méninges dans la région bulboprotubérantielle avec épais manchons périvasculaires de lymphocytes ?
Et de fait, il est indiscutable que dans un assez grand nombre des syndromes méningés toxiques il y ait vraiment inflammation méningée. La chose est si vraie que de nombreux auteurs emploient couramment les termes de méningite urémique à la suite de M. LÉPINE et de M. HUTINEL, de méningite saturnine après MM. MosNE et MALLOIZEL. Les modifications physico-chimiques et cytologiques extrêmement accusées dans certains de ces cas, ne sont-elles pas les témoins du processus inflammatoire ? Les méningites séreuses de QUINCKE ne correspondent-elles pas anatomiquement soit à de l'œdème méningé plus ou moins localisé, soit à une exsudation séreuse (la sérosité qui infiltre les méninges ne peut-elle pas contenir des leucocytes, de l'albumine et même de la fibrine), et ne constituentelles pas de véritables processus d’inflammation méningée ?
Il semble donc bien, si l’on s’en tient à une exactitude précise dans les termes employés, que le cadre des inflammations méningées réelles ne doit pas s’appliquer exclusivément aux cas indiscutables d’'infection méningée, et que le cadre des méningites classi-
ques mérite d'être singulièrement élargi. Ainsi se brise au nom de la rigueur du raisonnement le cadre trop . étroit des méningites classiques. Voilà un premier fait qui paraît incontestable.
Convient-il maintenant d'étendre jusqu’à l'extrême limite le cadre des méningites et d'admettre que tous les états méningés observés en clinique doivent être considérés comme des inflammations méningées, c’està-dire comme des méningites ? Si l’on y réfléchit, la réponse à cette question est extrêmement délicate et elle ne saurait être fournie que par l'anatomie pathologique générale dans la mesure où celle-ci nous permettra de préciser exactement où commence et où finit l'inflammation et quelles sont les limites précises qui séparent l’inflammation de la congestion. Or, si la congestion fait toujours partie des lésions inflammatoires, dont elle est le premier stade, et si elle ne suffit pas lorsqu'elle est isolée à caractériser l’inflammation, ïil faut'bien reconnaître, cependant, que dans la pratique, comme le fait remarquer M. ABEL, « il n'est pas « toujours facile de distinguer exactement la conges- « tion de l’inflammation, car, entre les deux proces- « sus s’interpose toute une gamme de lésions de tran- « Sition.
« Il existe en particulier, des méningites histologi- « ques, invisibles à l'œil nu, et qu’un examen micros- « copique, aidé d’une bonne technique, permet seul de « dépister. Tantôt, c’est un œdème simple, discret, « accompagnant la congestion, et infiltrant les mailles « du tissu méningé, tantôt on observe quelques leuco- «_Cytes baignant dans la sérosité épanchée, ou formant « des manchons périvasculaires. Où finit la congestion, « où commence l’inflammation ? »
C'est là, on le voit, toute la question, Si l'on admet,
LL SES
en effet, que tous les signes qui, en clinique, mettent
‘en évidence la congéstion méningée (et parmi ceux-ci nous pensons avec MM. WEILL, MESTREZAT, etc, que l’hyperglycorachie est un des signes les plus fidèles et les plus précoces de cette congestion), si l'on admet, disions-nous, que la congestion méningée est dans la plupart des cas la première étape d’une inflammation commençante, on voit que la conception générale des inflammations méningées se simplifie singulièrement et que l’on pourrait accepter dans cette hypothèse comme exacte la théorie qui fait rentrer tous les syndromes méningés dans le cadre des méningites.
Nous nous sommes efforcés d'exposer de notre mieux les données du problème intéressant que nous avons été amené à aborder, mais nous nous garderons de prendre définitivement position dans une question que seules de nouvelles recherches peuvent éclairer.
Si nous nous plaçons maintenant uniquement sur le lerrain pratique, il nous paraît bien évident que la grande distinction établie au nom de la clinique entre les syndromes méningés avec infection des espaces sous-arachnoïdiens, et les syndromes méningés aseptiques mérite aujourd'hui encore d’être conservée. Au
point de vue clinique, en effet, lorsqu'on envisage les faits dans leur ensemble, il y a entre ces deux ordres de syndromes des différences telles d'évolution et de pronostic qu’elles ne sauraient céder le pas à des considérations d'ordre théorique si séduisantes qu’elles puissent être.
Il n'en est pas moins vrai ,cependant, qu’il ne faut pas perdre de vue qu'il s’agit là d’une classification purement clinique et que les termes de classification aujourd’hui employés fméningites et états méningés) ne veulent pas et ne peuvent pas signifier d'une façon
ES À
générale et absolue que les états méningés ne sont pas anatomiquement conditionnés par des processus inflammatoires légitimes,autrement dit qu'ils ne rentrent pas, pour une large part tout au moins, dans le cadre des inflammations méningées, donc des méningites.
Le problème que nous avons essayé d'aborder est d’une haute portée générale. Et il nous semble que les conceptions que nous avons exposées permettent de dissiper et de comprendre certaines obscurités relatives à ce problème. Nous sommes, en effet, persuadés que, comme nous, un assez grand nombre de jeunes médecins se sont souvent demandés sur quelles bases reposaient les distinctions un peu subtiles qui existaient entre les méningites purulentes, les méningites séreuses, les réactions méningées, les états méningés, le méningisme, etc, et s’il était nécessaire, en ce qui concerne les méninges, de concevoir d'une façon spéciale la pathologie générale de ces séreuses. Notre but aura été atteint si nous avons pu jeter un peu de clarté sur les obscurités plus apparentes que réelles, relatives à la compréhension générale de cette question des méningites.
CONCLUSIONS
A. — Bien que le mécanisme physico-pathologique de la glycorachie normale et des glycorachies pathologiques soit encore assez mal précisé, il est admis d’une facon générale que les modifications de la glycorachie observées au cours des affections neuro-psychiques doivent être considérées pour la plupart comme la conséquence d'un processus d'irritation locale.
En ce qui concerne en particulier lhyperglycorachie, celle-ci. doit être envisagée comme une des réactions pathologiques les plus précoces du liquide C. R. L’hyperglycorachie est un signe que l’on observe avec une assez grande fréquence et il n’a, par lui-même, qu’une valeur toute relative; mais ce signe peut acquérir, dans certains cas, interprété à la lumière des données cliniques, une valeur séméiologique générale et diagnostique de premier ordre. À ce litre, les variations pathologiques de la glycorachie, au cours des états méningés, sont spécialement intéressantes à étudier.
B. — Le taux du sucre du liquide C. R. au cours des syndromes méningés peut être modifié de deux façons différentes :
1° Au cours des syndromes méningés dans lesquels les examens de laboratoire permettent de déceler la présence de germes pathogènes (méningites des classiques), on constate, à côté d’autres altérations habituelles multiples du liquide C.R., une hypoglycorachie
te Qu
plus ou moins marquée, comme on l'a montré depuis longtemps.
Cette règle n'est cependant pas absolue; l'infection ne se traduit pas toujours par de l’hypoglycorachie, car on peut constater dans quelques rares cas de l'hyperglycorachie.
L'hypoglycorachie, observée dans ces méningites, n’est alors qu’un phénomène secondaire; elle est le résultat de la glycolyse et de la glycophagie effectuées par les germes pathogènes et les éléments cellulaires épanchés dans le liquide C. R. primitivement hyperglycorachique.
Le taux de l'hypoglycorachie est dans ces cas proportionnel, d’une part, à l'intensité de la réaction primitive hyperglycorachique, et, d'autre part, à la capacité du pouvoir glycophagique et glycolytique des éléments contenus dans le liquide : microbes et éléments cellulaires,
2°° Au cours des syndromes méningés aseptiques confondus par les auteurs sous les noms divers d'états méningés, de réactions méningées, de méningites séreuses, d'états méningés cryptogénétiques, etc., on constate habituellement une hyperglycorachie plus ou moins considérable.
L'hyperglycorachie dans cette deuxième catégorie de syndromes méningés peut s’observer, soit à l’état isolé, soit associée à des degrés variables, à d’autres modifications physico-chimiques et cytologiques du liquide C. R. Il existe ainsi toute une série d'états pathologiques avec modifications plus ou moins marquées du liquide C. R. allant des altérations méningées les plus
simples aux épanchements puriformes aseptiques de WIDAL.
D Ve PE
C. — La classification précédente basée sur des différences d'évolution clinique importantes, au point de vue pratique, mérite d’être maintenue.
Mais l'examen des faits cliniques et les recherches de laboratoire montrent qu'il n'existe pas, à un point de vue théorique, de démarcation absolue eñtre ces deux
catégories de syndromes méningés.
En effet, un assez grand nombre de cas étiquetés états méningés, doivent, sans aucun doute, être considérés comme de véritables inflammations méningées, c'est-à-dire de véritables méningites. On observe, en clinique, entre les états méningés les plus simples, les inflammations méningées aseptiques et les inflammations méningées septiques, tous les termes de passage.
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