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INTRODUCTION
' Mes travaux scientifiques oui été presque tous consacrés aux MALADIES CHRONIQUES.
Les principaux d'entre eux peuvent être ainsi groupés :
I. Les rhumatismes chroniques et les maladies chroniques de la nutrition, à
renseignement desquels, avec Vautorisation bienveillante de M. le Doyen et du Conseil de la Faculté, j’ai réservé un Cours libre, au Grand Amphithéâtre' de la Faculté, pendant quatre années consécutives (/ 931, 1922, 1923, 1924) ;
IV. Les maladies du système nerveux
I. Dans l’étude des RHUMATISMES CHRONIQUES et des MALADIES CHRONIQUES DE LA NUTRITION, je me suis attaché surtout à la description anatomo-clinique des principales variétés d’ostéo-arthropathies des Membres ou du Rachis. J'ai notamment fait porter une partie de mes efforts sur la différenciation des formes des Rhumatismes vertébraux qui étaient jusque-là presque complètement méconnus. Avec lè Professeur Pierre Marie, j’ai /» premier décrit l’Anatomie pathologique et la Pathogénie de la Spondylose rhizomélique et de la Cyphose hérédo-traumatique, deux affections ankylosantes du rachis qui doivent être distinguées des Formes généralisées du llhumalisme vertébral. J’ai fait connaître l’importance des Formes localisées de ce rhumatisme et les innombrables conséquences, jusqu'alors insoupçonnées, qui découlent du passage des racines médullaires à travers des canaux osseux ou des trous de conjugaison chroniquement enflammés : névralgies, paralysies, amyotrophies, etc...
la similitude entre les Phénomènes anaphylacliques, récemment décrits, et les
manifestations de certaines ait moins des Maladies diathésiques ou arthritiques : on sait combien cette hypothèse devait passer dans le domaine des faits et quelle fut sa brillante destinée à la suite de la découverte du choc hémoclasique par le Professeur ■ Widal et son Ecole. Il y a lieu de se demander aujourd'hui si, après exclusion des Affections colloïdoclasiques, des Maladies infectieuses et des Troubles endocriniens, il subsiste encore une relation clinique entre les différentes affections qui constituaient la Diathèse arthritique.
Au point de vue de la Thérapeutique, j’ai surtout expérimenté les médicaments qui, dans les cures thermales ou hydrominérales, semblaient avoir depuis T Antiquité fourni les plus remarquables résultats pour le traitement des Rhumatismes et des Maladies chroniques de la nutrition, d'une part le Soufre et /'Iode, d’autre part les Médicaments radio-actifs comme le Thorium X.
II. Parmi les MALADIES DES OS, j’ai isolé et décrit deux entitéscliniques nouvelles : la Pléonostéose familiale, dont un certain nombre d’observateurs ont depuis lors publié des exemples , et la Mélorhéostose.
J’ai fait connaître en France, il y a peu d'années, la Maladie osseuse de Recklinghausen, qui a été aussitôt presque banalement retrouvée.
Par mes examens anatomiques et radiographiques, j'ai pu préciser la pathogénie d’affections alors inexpliquées, comme la Dysostose cléido-cranienne, /'Oxycéphalie, la Maladie osseuse de Paget, /'Anencéphalie, etc...
L'étude des Troubles du Développement du Rachis m'a révélé la cause d'affections jusque-là cryptogénétiques, par suite réputées ci essentielles », comme le Trophœdème et comme /'Incontinence nocturne d’urine .• j'ai eu la satisfaction d'en voir résulter un traitement rationnel et très fréquemment efficace, A côté de la Sacralisation de la 5 e lombaire, dont le rôle pathologique avait été très exagéré, j'ai pu décrire un Syndrome de Lombalisation douloureuse de la 1" sacrée, et j'ai précisé le mode d’action pathogène et les indications opératoires des Côtes cervicales.
III. La SYPHILIS a fait depuis très longtemps l'objet de mes recherches. J'ai notamment signalé dès 1903 que les Atrophies musculaires progressives spinales considérées comme dues à une Poliomyélite antérieure chronique d'origine inconnue, dépendaient en réalité d'une méningo-myélite syphilitique : il est avéré depuis lors par les constatations de très nombreux auteurs que la syphilis en est la cause
J'ai indiqué que'la radiographie, en montrant sur la face interne du crâne de très fréquentes ostéites syphilitiques, permettait de faire un véritable Radioüiagnostic de la Syphilis, particulièrement dans la Syphilis tardive, acquise ou héréditaire .,
c'est-à-dire précisément à la période où la réaction de Wassermann, généralement négative, ne peut servir au diagnostic.
Ces constatations ont eu un grand intérêt thérapeutique.
IV. Parmi les AFFECTIONS NERVEUSES, je me suis attaché tout spécialement à l’élude de la Cécité dans les Maladies du Système nerveux et à celle du Cerveau Sénile, dont f ai étudié surtout les altérations préalables à l'hémorragie et au ramollissement.
Pendant la guerre, j’ai tenu à établir les différences fondamentales entre les Commotions, les Contusions et les Émotions, car cette différenciation me paraissait essentielle pour le traitement des sujets et pour l'établissement des pensions de réforme.
Maladies chroniques.
La nature même de mes travaux ma tout naturellement mis à même d'apprécier de façon constante les bénéfices des cures thermales, et, depuis trente ans, j'ai visité, dans un but d’instruction personnelle, la presque totalité des stations hydromode d'action encore si insuffisamment étudié.
A tous mes Maîtres, qui m'ont appris à travailler, je garde une profonde reconnaissance. Parmi eux, je dois au Professeur Pierre Marie une particulière gratitude ; par son impeccable méthode il m’a enseigné que l’observation des faits, sincère et impartiale, constitue toujours le travail sérieux et productif ; je me suis efforcé d’imiter son exemple. Il m’a toujours guidé de ses conseils et soutenu dans les. jours pénibles-, je lui ai voué une affection respectueuse et profondément dévouée.
LES RHUMATISMES CHRONIQUES DES MEMBRES
doigts. L’ai
mités osseuses sont atteintes et le cartilage joue un rôle considérable : c’est la
Cette forme est franchement déformante et ankylosante. C'est dans cette forme qu’on observe tous les types de déformations osseuses en flexion ou en extension soigneusement décrites par Charcot, tous les doigts en zigzag dans le sens de la longueur ou dans le sens de la largeur.
Ce qui détermine les déformations, c’est d’une part le gonflement irrégulier des extrémités osseuses avec saillies ostéophytiques, ce sont, d’autre part, les
de la hanche chez l’adulte).
(En collaboration avec le D' Merklen, d’Aix.)
Depuis qu’Adams, en 1857, a baptisé morbus coxæ senilis l’arthrite sèche de la hanche, presque tous les auteurs, même les plus récents, ont considéré, sans plus ample infurmé, oette variété du rhumatisme chronique partiel comme étant « à peu près l’apanage des vieillards », Or, c'est là une grosse erreur; et cette erreur n’est pas sans inconvénients, car, en présence d’un sujet jeune qui souffre de la fesse ou de la cuisse, on pense à la sciatique, on pense à la coxalgie, à la sacro-coxqlgie, au mal de Pott sacro-lombaire; on pense même à des affections plus ou moins rares du bassin ou du petit bassin, on ne pense pas à l’arthrite chronique de la hanche.
Chargé d'un Centre neurologique à l’armée, j’ai vu affluer sur mon ambulance une masse de soldats se plaignant des douleurs les plus diverses; le diagnoiiic porté sur leur feuille d’évacuation était à peu près régulièrement oelui de lumbago ou de sciatique, ou.celui plus vague d’algie du membre inférieur; jamais nous n’avons lu celui d'arthrite sèche de la hanche. Or, en examinant systémati-
s’agissait d’un vieillard; il n’y a pas de raison pou moins âgé. La même douleur de la hanche pourra
Une atrophie de la fesse, plate, affaissée, molle
long pour les phalanges 1 ils donnaient lout à fait l’impression qne tes phalanges étaient rentrées en lorgnette les unes dans les antres.
Par la dissection, nous avons vu que les phalanges avaient perdu toute forme normale; les cylindres réguliers étaient devenus des troncs de cène tout à fait irréguliers, les extrémités articulaires avaient complètement disparu et les phalanges avaient pour ainsi dire glissé les unes contre les autres.
Tous ces détails apparaissaient nettement Sur la radiographie. On y. voyait également des lésions de résorption analogue au niveau d’autres os, extrémité inférieure du cubitus et du radius, os du carpe et du métacarpe.
Mais surtout, ce qui frappait sur la radiographie, c’était la transparence tout à fait excessive de tous les os de la main : en dehors d’un léger contour presque linéaire qui était un peu opaque et qui marquait le rebord des os longs, les os, phalanges et métacarpiens, n’étaient guère plus opaques que les parties mollës. On peut dire qu’il s’agissait d'une résorption en masse de l’os calcaire.
Sur les covtpes macroscopiques et microscopiques, cette main montrait une dégénérescence graisseuse massive de tous les éléments essentiels , à l’exception
muscles. Le tissu de bourgeonnement qui unissait des débris osseux restants et la congestion du tissu sous-cutané indiquaient seuls que cette dégénérescence avait sans doute un point de départ inflammatoire.
Nous avons observé chez une autre malade rhumatisante une déformation un peu analogue, mais limitée à un doigt (doigt en lorgnette).
Semblable déformation est rare, et la destruction massive de l'os qu’elle décèle ne s’observe que dans les rhumatismes chroniques très accentués.
Parésie cubitale par rhumatisme chronique du coude.
Observation d’un malade présentant les symplômes d’une parésie du cubital droit à la main avec amyotrophie et hypoesthésie. Or on sent sous le doigt le cubital chassé de sa gouttière, tendu et étalé sur une masse de prolifération osseuse qui double l’épitrochlée. A la radiographie, on trouve une ostéopériostose diffuse avec proliférations ostéophytiques, les unes adhérentes et les autres détachées, formant corps étrangers.
Ges lésions sont celles du rhumatisme chronique.
Il est intéressant de remarquer que, chez ce sujet, le rhumatisme qui touche les deux coudes laisse indemnes toutes les autres articulations, et aussi qu’il est tout à fait indolent, ce qui n’est pas fait pour éclairer le diagnostic.
LES RHUMATISMES VERTÉBRAUX GENERALISES ET LES MALADIES ANKYLOSANTES DE LA COLONNE VERTÉBRALE
La Spondylose rhizomélique.
Autopsie d’un cas de Spondylose rhizomélique.
Contribution à l’étude de la Pathologie du rachis. Autopsie d’un cas de Cyphose hérédo-traumatique.
Anatomie pathologique et pathogénie des Ankylosés vertébrales et spécialement de la Spondylose rhizomélique.
Anatomie pathologique et pathogénie de la Spondylose rhizomélique.
Nouvelle Iconographie de la Salpêtrière, janviei'-févri.
que, aussi bien en Allemagne qu’en France, dés maîtres réputés comme Schlesirtger et coiAmé Reclus considéraient lè rhumatisme vertébral comme une rareté èt comme Une affection dont lé diagnostic était d’aulant plus difficile qu’il restait localisé exclusivement au rachis. Ëtt 1905, clans un beau rapport sur les u Formes cliniques du rhumatisme chronique « présenté au Congrès de Médecine, Verhoogën ignorait complètement le rhumatisme vertébral.
11 est Vrai que, la même année, au même Congrès, le Professeur Teissier (dé Lyon) comptait les rhumatismes vertébraux pour 20 p. 100 dans sa statistique des rhumatismes chroniques, èt ses élèves Mayet et Jouve décrivaient le rhumatisme vertébral ostéophytique.
Actuellement, ia fréquence des localisations rhumatismales nous parait encore bien plus grande, parce que, en dehors des formes généralisées, il existe un nombre considérable de formes localisées Au rhumatisme vertébral, et l’on peut dire que la localisation rachidienne du rhumatisme chronique est peut-être la plus fréquente, de toutes, plus fréquente môme que la localisation aux extrémités.
Avant qu’on ait reconnu ces formes localisées, on avait d’ailleurs séparé du Rhumalisme vertébral généralisé des Spondyloses infectieuses et des Spondyloses traumatiques, autres et affections ankylosantes » de la colonne vertébrale.
Je crois avoir quelque peu contribué, à l’insl igation du Professeur Pierre Marie,
successivement les progrès faits dans l'étude du Rhumatisme vertébral généralisé et des diverses maladies ankylosantes d’une part, des differentes variétés de
A. LE RHUMATISME VERTÉBRAL GÉNÉRALISÉ
Le type le plus complet des spondyloses rhumatismales est le Rhümatisme vertébral ostéophïtique, isolé et décrit par le Professeur J. Teissier,
F. Régnault, etc...
C’est Une localisation d’ordinaire tardive du rhumatisme chronique; celubei débute presque toujours parles extrémités, mains et pieds, il est aCroiAèliquc : quand le rachis sè prend, les petites jointures Sont rarement indemnès. Au contraire, les grosses articulations, hanches et genoux, sont souvent encore indemnes et le restent, quelquefois, pendant tout le cours dé la maladie.
Le rachis est quelquefois rigide, droit, vertical, semblable au i-achis « barre dé fer » qui a été signalé chez certains chats : c’est Ce rachis rigide qu'avait rencontré et décrit le Professeur Teissier. Mais étt fait, il ÿ a bien d'autrés variétés de rachis rhumatismaux, et la colonne peut être iricvtrm de la façon la plus
avait fait une « loi de transformation des os » et que Holzknccht a appliquée à la pathogénie de l’ossification anormale des tissus conjonctifs.
Dans mon rapport aü Congrès de Lyoh sur la « Pathogénie des ankylosés en général et des ankylosés vertébrales en particulier », j’ai montré que cette adaptation fonctionnelle intervient, en dehors dü rachis* dans la pathogértie des ankylosés articulaires lés plus variées et, àu niveau de la Colonne Vertébrale même,, dans la pâthogénie des ankylosés ttün spôndÿlotiques, par exemple dans les ankylosés qui succèdent au mal de Pott ou à dés traumatismes divers OU daiis celles qui limitent lés scolioses. Quelle qu’eh soit l'origine étiologique et la localisation, l'ankylôse par adaptation fonctionnelle se trouve disposée de telle sorte qu’elle a pour résultat de consolider les articulations èt dé limiter le déplacement anormal des os (incurvation, glissement, etc;).
Étude thérapeutique. —Puisqu’il s’agit, dans la Spôïtdylose rhizomélique, non pas d’une hypèrossifiCation-maladié, mais d’Une hÿperossificatiôn-processus curateur général, on Conçoit que des échecs ont suivi toutes les tentatives chirurgicales faites jusqu’ici pour supprimer les ankylosés, et notamment celle de la hanche. À. la suite dés résections dés tètes articulaires, la récidive n’a jamais
LES RHUMATISMES VERTÉBRAUX LOCALISÉS ET LEURS CONSÉQUENCES
Les Formes localisées du Rhumatisme vertébral. Leur diagnostic, lev importance en pathologie.
Les formes localisées du Rhumatisme vertébral, que j’ai cherché à préciser, sont d'acquisition toute récente. Elles paraissent être de beaucoup les plus fréquentes : c’est,à la radiographie que nous en devons surtout la différenciation. Ces formes localisées peuvent siéger dans toutes les régions du rachis, elles sont lombaires, dorsales ou cervicales. Elles peuvent prendre dans leurs manifestations cliniques des allures très variées, mais particulièrement un aspect fruste ou larvé : fruste , parce que le rhumatisme, non seulement n’est pas toujours ni généralisé, ni ankylosant, mais encore n’est pas toujours très douloureux, voire même est parfois lout à fait indolore; larvé, parce qu’il peut se révéler exclusivement par ses conséquences périphériques, dues h des compressions ou irritations radiculaires, douleurs, parésies, amyotrophies, dont les manifestations bien plus apparentes, parfois bien plus bruyantes, dissimulent plus ou moins complètement la lésion rachidienne qui en est pourtant le point de départ. ■■
En outre’, en permettant le diagnostic du rhumatisme vertébral dans ces différents cas, la radiographie a considérablement restreint le domaine du mal de Pott qui, il y a peu d’années encore, était considéré comme de beaucoup la plus fréquente des affections vertébrales, ce. qui est heureusement très loin d’être la vérité. Le pronostic de ces affections s’en est trouvé considérablement amélioré et
Syndromes douloureux lombo-sa
la forme lombaire du rhumatisme vertébral est de beaucoup la plus fréquente : c’est d'ailleurs il la région lombaire que même les rhumatismes diflus sont souvent prédominants. A cette forme lombaire nous avons donné le nom de « lombanhrie », afin dé préciser par un mot une variété qui est si fréquente qu’elle 1 prend presque la valeur d’une entité anatomo-clinique.
dans les deux cas la scoliose est alternante, et l’alternance peut être produite h. volonté, soit activement par le malade, soit passivement en inclinant le trône latéralement et en faisant participer la région lombaire à l'inclinaison par des pressions directes; dans les deux cas le changement de position est douloureux; mais la position, une fois obtenue, n’est pas douloureuse; dans les deux cas on observe un ressaut brusque, un déclenchement qui est nettement d’origine ostéoarticulaire ; dans les deux cas, le sujet peut rester aussi bien incliné h droite qn’h gauche, en scoliose homologue ou croisée, mais il ne peut çe tenir.droit, j
Il-se comporte, en somme, comme si la colonne lombaire se balançait, pour ainsi dire, sur une vertèbre en dos d’âne, s’inclinant alternativement sut le-flanc droit ou sur le flanc gauche de cette vertèbre.
L’examen radiographique nous a montré que les faits étaient en réalité un peu moins simples ; la 4" lombaire, écrasée d’un côté, en coin, s’enfonçait ou se reculait plus ou moins entre les vertèbres voisines, en faisant basculer la colonne sus-jacente.
Il y avait ainsi un véritable rachis à ressort, d’origine nettement ostéo-articu-V laire, conditionné par une sorte de vertèbre en tiroir ; et ainsi se trouvent expliqués è la fois et les alternances de la scoliose et le ressaut brusque qui marque chaque changement de déviation.
Mais est-ce la scoliose alternante seule qui est ainsi expliquée ? Nous en doutons. Nos doux malades se sont en effet présentés comme des types de scoliose homologue ; n’est-il pas légitime de penser que celle-ci peut n’êlre parfois qu’une sooliose alternante méconnue? Sans doute même bien des scolioses croisées Ont-elles une genèse analogue, plus ostéo-artiçulaire que neuromusculaire.
Nous voulions surtout, en présentant ces malades, attirer l'attention sur. les déformations vertébrales rhumatismales dans la production de certaines au moins desscolioses dites sciatiques.
ro-iliaque chronique.
Parmi-lés formes localisées du rhumatisme lombo-sacré, l’arthrite sacroiliaque chronique est particulièrement fréquente, ce qui se conçoit par le poids considérable du corps et la pression qu’elle supporte ; on sait, en effet, par l'exemple des autres articulations,, que les lésions pathologiques en général,-et les lésions
l'origine des symptômes
sur une image radiographique.
h décrire l'arthrite chronique sacro-iliaque, c’est parce
B. - LE RHUMATISME CERVICAL ET SES CONSÉQUENCES
Do même que le rhumatisme lombaire détermine la plupart des sciatiques ; avec toutes les variétés, le rhumatisme cervioal est susceptible de produire dans le domaine du plexus brachial des douleurs, des paralysies, des amyotrophies extrêmement diverses dont la cause passerait facilement inaperçue sans le çon? cours de la radiographie.
Les Paralysies amyotrophiques du Plexus brachial par Rhumatisme cervical chronique.
Rhumatisme cervical chronique et paralysies radiculaires du plexus brachial,
Qroupçmnt médical de la 5 e région, U octobre 1919,
Une variété fréquente çl§ paralysies du plexus brachial $ paralysies par rhumatisme cervical chronique,
Journal médical français, juillet 1924,
J’ai observé un certain nombre de cas de paralysies du plexus braohial, dont la cause serait rostée tout à fait méconnue, si de bonnes radiographies n’avaient montré des lésions de rhumatisme cervical chronique.
Leur tableau clinique est très variable. Elles peuvent se présenter absolument comme une paralysie radiculaire du plexus brachial, à lype supérieur ou à type inférieur. Mais leur symptomatologie offre pourtant le plus souvent un certain nombre de caractères communs. Il s'agit de paralysies plus ou moins accentuées, mais presque toujours incomplètes dans une partie au moins du domaine du plexus. Elles sont, pour ainsi dire, à la fois dissociées et associées, comme il arrive souvent dans les radiculitcs par inflammation ou compression sans blessure; c’est-à-dire qu’elles n’occupent pas la totalité des muscles dépendant d’un groupe radiculaire, mais qu’elles atteignent quelquefois, en outre, certains muscles dépendant de racines voisines, par exemple du plexus cervical; de plus clics sont parfois plus ou moins bilatérales, momentanément du moins.
L'amyotrophie paraît souvent prédominer sur la paralysie proprement dite, et celle-ci' est particulièrement tardive, comme dans nombre dé cas dé névritès
Des douleurs sont fréquentes, à point de départ au cou et à irradiations le long du bras, mais elles ne sont pas constantes, et il est à noter que les lésions rhumatismales cervicales radiologiquement les plus indiscutables no sont pas toujours très douloureuses.
L’hypoesthésie en bande, la diminution ou l’absence de l’un ou l’autre des réflexes tendineux du membre supérieur, les modifications quantitatives ou qualitatives des réactions électriques complètent irrégulièrement le tableau clinique et le diagnostic topographique! Ce tableau clinique prend parfois le masque soit d’une amyotrophie primitive, soit d’une paralysie par lésion d'un tronc périphérique, radial ou cubital par exemple.
ta radiographie montre des lésions évidentes de rhumatisme chronique avec leurs deux variétés plus ou moins juxtaposées : d’une part néo-ossifications sous forme de crochets, becs de perroquet, nodosités exubérantes, etc., d’autre part ostéoporose avec décalcification ou mieux désossification, transparence anormale eh effacement de la trabéculation. Ces lésions sont celles que l’on observe dans toutes les localisations du rhumatisme chronique, notamment avec une particulière fréquence au niveau du rachis lombaire.
Dans certaines de nos observations, la localisation radiographique des lésions répond très exactement a la racine même que cliniquement on doit supposer
La Radioulite cervico-brachiale simple ou rhumatismale (Radiculite transvertébrale ou transversaire).
Dès le début de la guerre, j’ai observé avec une certaine fréquence des syndromes radiculaires cervico-brachiaux non traumatiques, plus ou moins semblables h ceux que certains auteurs avaient attribués à une méningite syphilitique; mais chez nos sujets la syphilis ne paraissait pas pouvoir être mise en
syndromes radiculaires présentaient tous, à un degré plus ou moins et plus ou moins complet, la symptomatologie ordinaire des radiculites,
» répartition des symptômes sensitifs, subjectifs et surtout objectifs
Les muscles atteints sont presque toujours le sterno-mastoïdien, mais non
cou, l’omo-hvoïdien par exemple dans un cas; parfois même certains muscles plus éloignés, de l’épaule, du bras, voire de la cuisse ou de la jambe, sont également' animés de secousses plus ou moins brusques. La musculature est touchée parfois d’un seul côté, parfois des deux.
Il résulte de celte variété une grande variabilité dans l’attitude habituelle de la tête, non moins que dans la direction et l’intensité des mouvements involontaires, mais la tête a conservé dans tousles cas me complète ou au moins une presque complète mobilité passive. Le malade lui-même la redresse avec facilité dans certains cas au moyen d’un « geste antagoniste », avec une notable difficulté et incomplètement dans d’autres cas, pas du tout enfin dans quelques autres.
Or, il y a un lien commun entre ces cas si dissemblables de torticolis spasmodiques, c’est à savoir que, dans tous les 7 cas, la radiographie nom a révélé une lésion de la colonne vertébrale cervicale. Cette lésion, parfois multiple, se trouve d’ailleurs toujours dans nos observations entre C‘ et C.
La lésion occupe de la façon la plus irrégulière tantôt le corps vertébral,
B. — ÉTUDES PATHOGÈNIQUES
Le Développement historique, l’Évolution et l’État actuel de la doctrine des Diathèses.
L’Anaphylaxie et la Reproduction expérimentale des maladies diathésiques.
Diathèses et Anaphylaxie.
Asthme, anaphylaxie et antianaphylaxie.
Journal médical français , décembre 1920.
Arthritisme et Rhumatismes chroniques.
Rapport au Congris de l'Arthritiime, Vittel, 1927.
Il est toujours infiniment intéressant, au point de vue à la fois scientifique et osophique, de suivre it travers les siècles l’évolution d’une idée générale, ae grande théorie, d’une doctrine. 11 n’est peut-être pas de doctrine qui, dans développement historique, soit plus intéressante à étudier que celle des
L’origine nerveuse ou tropho-neurolique, méningo-médullaire, du rhumatisme déformant a élé soutenue surtout par les Professeurs Teissier et Roque, et, aveç eux, par de nombreux' auteurs. Pourtant la plupart des signes cliniques du
moelle, comme chez les amputes, par exemple. (Voir ma commiinicafion, cidessus résumée, sur l’importance de la névrite ascendante dans les lésions médullaires des amputés.)
La constatation de l'extension des orteils chez les rhumatisants chroniques, en dehors de tout autre trouble nerveux caractérisé, indique donc d’une façon certaine que la moelle est altérée; elle indique d’une façon probable que cette altération est précoce et sans doute primitive (ou secondaire à une lésion primitivement méningée).
La recherche systématique du signe de Babinski n’avait jamais été faite, à ma connaissance, chez les rhumatisants chroniques; elle me parait devoir prendre . une grande importance pour l’étude pathogénique du rhumatisme déformant.
ENTITÉS MORBIDES NOUVELLES
LA PLÉONOSTÈOSE FAMILIALE
Une dystrophie osseuse généralisée, congénitale et héréditaire : la Pléonostéose familiale.
Sur la PléonostéoSô familiale (Présentation de pièces et de radiographies).
J’ai décrit sous le nom de Pléonostéose familiale une dystrojihie osseuse généralisée à l’ensemble du squelette et particulièrement aux os longs. Elle est congénitalè , car on peut là coiistâler dès la naissance, mais elle s’accenlue dans le cours de l’existence; elle est à la fois héréditaire et familiale , car les trois malades que j’ai observés étaient un .père et deux de ses enfants.
C’est chez le père séhleinent que nous trouvons la maladie entièrement constituée et probablement à son maximum; chez les deux enfants, la maladie est atténuée, elle existe « en miniature ».
L 'attitude anormale et la diminution de mobilité des différents segments des membres sont les éléments fondamentaux de l'aff ection ; les altérations sont bilatérales et à peu près rigoureusement symétriques.
tement indemnes tous les autres doigts, les autres métacarpiens et les autres os du carpe\ elle laissait indemnes certaines parties du cubitus, du radius et môme de l'humérus. Dans cette apparente irrégularité de dislribution, il y avait pourtaul quelque chose de remarquablement régulier, cVst la « traînée » hyperostosique qui semblait se continuer sur la radiographie presque en.ligne droite, laissant intactes les parties des os voisins qui se font vis-h-vis, par exemple le bord externe du grand os, du 3 e métacarpien et de la 1" phalange du médius.
Cette hyperostose était essentiellement irrégulière de rebord, « bavante », pour ainsi dire, de sorte qu’on avait, sur l'épreuve radiographique, l'impression que donnerait une « coulée » de bougie le long des os depuis l'épaule jusqu’à l'extrémité des deuxième et troisième doigts.
Il s’agissait d’ailleurs bien d’hyperostose et non de périostose, car il apparaissait manifestement sur les radiographies que les différentes couches de l’os y prenaient part.
Aucun autre os ne nous a paru touché, ni au membre supérieur opposé, ni ailleurs.
Cette coulée hyperostosique ne répondait à aucune distribution nerveuse périphérique, radiculaire ou médullaire. Il ne semblait y avoir non plus aucun rapport entre la forme de cette coulée et la distribution vasculaire.
La syphilis ne semblait nullement en cause; d’ailleurs les lésions ne ressemblaient aucunement aux ostéites syphilitiques, ni comme évolution, ni comme aspect local (épaisses bavures au lieu' de périostose relativement régulière), ni surtout comme distribution.
Aucune ostéopathie connue jusqu’ici ne prend d’ailleurs cet aspect et cette extension, occupant tout un membre, en traînée linéaire, et rien qu'un membre.
Etant donné l’âge du début (dix ans) et la progression très lente et indolore jusqu’il ces dernières années, nous sommes tentés d'en faire une simple affection du développement osseux, du processus d’ossification, en reconnaissant que la cause de sa singulière répartition nous échappe encore complètement et que son mode de progression rappelle vaguement celui de certaines affections parasitaires,
MALADIES DU DÉVELOPPEMENT OSSEUX
LA DYSOSTOSE CLÊIDO-CRANIENNE
Autopsie d’une Dysostose cléido-cranienne :
Grosses lésions inflammatoires et hémorragiques méningo-encéphaliques.
On sait que le professeur Pierre Marie a décrit avec le D'.8aint0fl, en 1897, soüs le nom de dysostose cléido-cranienne héréditaire une curieuse malformation. congénitale présentant comme caraclères essentiels le développement exagéré du diamètre transverse du crâne avec retard de l’ossification des fontanelles, et par l’aplasie plus ou moins prononcée des clavicules. Ces troubles peuvent être héréditairement transmis.
Cette maladie, actuellement bien Connue, n’est pas extrêmement rare, puisque, en 1913, M. Apert pouvait en réunir 70 observations publiées jusque-la.
Mais on n’avait jusqu’ici aucune idée sur la cause de cette curieuse affection, et c’est sans aucune espèce de preuves que certains auteurs avaient tendance â l’attribuer a une altération d’une glande vasculaire sanguine.
J’ai pu faire avec le D 1 ' Trétiakolf l’autopsie d’un cas très typique de dysostose cléido-cranienne, malade morte a la Salpêtrière dans le service du professeur Pierre Marie, et nous avpns été frappés par l’existence d’énormes lésions céré-
La voûte crânienne était en grande partie représentée par une simple membrane fibreuse dans l’épaisseur de laquelle étaient disséminées de minces lamelles osseuses. La dure-mère était fortement adhérente, complément inséparable de cette membrane fibreuse. Les méninges molles étaient fortement épaissies et
oculo-moteurs : cet abaissement de l’étage moyen de la base du crâne, celte « lordose basilaire » serait consécutive à la soudure des fontanelles ; le crâne, qui ne peut plus se développer ni latéralement, ni par en haut, se développe par en bas et le cerveau repousserait la base.
Mes examens ont confirmé l’existence de cette lordose basilaire, d’autant plus prononcée que l’oxycéphalie est plus marquée et généralement proportionnelle à l’intensité des troubles oculaires.
Mais, en outre, j’ai constaté chez un oxycéphale l’existence d’une syringomyélie : cette syringomyélie semble être en rapport avec une hypertension intracrânienne, qui se révèle d’autre part par la disparition des sinus du crâne, par
en réalité acquises au cours de la vie intra-utérine et sont la conséquence de toxiinfeclions de la mère ou de l'enfant pendant la gestation. Le domaine de la tératologie nous semble devoir se réduire de plus en plus, et devient pour une grande part un chapitre de la pathologie intra-utérine.
Contribution à la classification des Monstres Anencéphaliens. Rôle physiologique du Bulbe chez ces monstres.
Jusqu'ici, les auteurs qui se sont occupés des anencéphales oq des pseudencéphales n’ont tenu compte que du cerveau et de la moelle : les classifications reposent soit-sur l’absence du cerveau seul, soit sur l’absence à la fois du cerveau, et de la moelle.
J1 est pourtant une autre portion du système nerveux dont le rôle semble, a priori^ devoir être considérable, c’est le bulbe : or, il est remarquable que quelques rares auteurs seuLemcnl, entre aulrcs Prcyer, font mention de soni importance quant à la possibilité de la vie extra-utérine. Au contraire, le Professeur Duplay met sur le même plan les divers anencéphales avec, ou sans amyélié au point de vue de la vie extra-utérine ; il pense que ni le bulbe, ni la moelle ne sont nécessaires à la survie de Tentant plusieurs heures ou plusieurs jours après l’accouchement; le système ganglionnaire serait, suffisant pour permettre, pendant
MALADIES OSSEUSES ACQUISES
LA MALADIE OSSEUSE DE PAOET Les lésions des extrémités, mains et pieds, dans la maladie de Paget.
Déformation de la base du crâne dans la maladie de Paget.
Etude de la base du crâne dans la maladie de Paget.
Le crâne dans la maladie de Paget (Présentation de trois nouveaux crânes).
est particulièrement habituelle; elle est importante en clinique, car elle parait être le point de départ de certains symptômes, parfois graves, mal expliqués
I. Des lésions des extrémités, mains et pieds, avaient été occasionnellement signalées dans des observations de H. Meunier, Fitz, Pierre Marie, Klippel et M.-P'. Weil, Giles de la Tourette et Magdelaine, Gaillard et Béclère, Menetrier et Legrain.
J’ai établi que ces lésions sont fréquentes, car, sur 4 cas de maladie de Paget systématiquement examinés b. ce point de vue, j’ai trouvé S fois des lésions pagé- ' tiques manifestes des extrémités. Cette proportion ne concorde nullement avec les idées admises sur la rareté de ces lésions des mains et des pieds chez les pagétiques; elle esl d'autant plus intéressante que j’ai vu semblables lésions en l’absence même de toute altération apparente des os longs des membres.
II. Avec le Professeur Pierre Marie, j'ai constaté des lésions de la base du
paraissait tout à fait obscure, sont en réalité dus au rétrécissement des orifices traversés par le système nerveux central , par les vaisseaux et les nerfs qui vont dans le crâne ou qui en sortent : il en est ainsi sans doute de divers troubles mentaux, de troubles auriculaires ou oculaires, de troubles vaso-moteurs et trophiques, peut-être aussi de quelques-uns des troubles circulatoires et respiratoires dont certains sont extrêmement fréquents au cours de cette affection et qui ont été attribués jusqu’ici à des altérations bulbaires inexpliquées.
déformations de la face (faciès fuyant, etc.) et de l’obliquité excessive de la voûte palatine qui s’observent souvent. Enfin l’hypertrophie excessive des alvéoles dentaires détermine chez certains sujets une expulsion spontanée des dents saines, comme chez certains tabétiques ou diabétiques.
On voit que l’étude, jusqu’ici négligée, de la base du crâne des pagétiques
dans les os atteints le tracé régulier des travées normales. Cet aspect de flocons d'ouate est très particulier, très facile à reconnaître ; depuis notre publication, il a été retrouvé par un très grand nombre d’auteurs, et il est devenu classique dans la maladie de Paget. Nous l’avons retrouvé, sensiblement analogue, dans certains cas de maladie osseuse de Recklinghausen.
Des tibias atteints de syphilis héréditaire tardive présentent des altérations bien distinctes, ils sont déformés par une coque surajoutée de tissu compact 6 couches concentriques, coque siégeant sur un point limité de l’os ; nulle part, on ne retrouve l’aspect ouaté; c’est une hyperostose limitée et non une altération
h'ostéomalacie montre dans l’épaisseur de toute la partie cenlrale de la diaphyse des os lésés une transformation complète : les fines travées obliques normales ont disparu et l’os apparaît régulièrement clair, à l’exception d’un certain nombre de cloisons épaisses et opaques qui, transversales ou plus ou moins obliques, joignent les faces de l’os et le divisent et subdivisent en alvéoles
Wassermann qu'on peut aujourd'hui étayer la théorie de l'origine syphilitique de la maladie de Paget.
LA MALADIE OSSEUSE DE RECKLINGHA USEN
La maladie osseuse fibro-kystique de Becklinghauseï
(En collaboration avec le D r Ch. Ruppe.)
Maladie osseuse fibro-kystique généralisée (Maladie osseuse de Recklinghausen).
Maladie pseudo-kystique du crâne osseuse de Recklinghausen localisée ai Hérédo-syphilis ?)
été médicale des Hôpitaux, 27
gnées d’une réaction de Wassermann positive et guéries en quinze traitement spécifique au sulfarsénol.
Diminution dès tumeurs dès maxillaires, apparues depuis peu un nouveau traitement an sulfarsénol.
des doigts en baguette de tambour ne constitue pas un symptôme indispensable à son diagnostic;
2° L’ostéite engainante, qui en constitue une lésion essentielle et que Rénon et Géraudel avaient localisée aux diaphyses, est loin de respecter l’épiphyse : celle-ci est atteinte au même titre et souvent bien plus que la diaphyse par le processus d’inflammation ostéo-périostique.
Une raréfaction osseuse prononcée est un deuxième caractère radiologique de cette maladie de Pierre Marie : elle explique la facilité avec laquelle le malade peut se fracturer les différentes pièces du squelette. Certaines de ces fractures pourront être méconnues; mais, d’autre part, l’hypertrophie et l’ostéoporose rendent compte de certaines déformations qu’il faudra se garder de mettre sur le Compte d’une fracture inexistante.
LE RACHITISME
Les « Petits Bachitiques » dans l’armée.
« Le Petit Rachitisme ».
Les « petits rachitiques » : leurs caractères physiques et mentaux; leur importance ; leur origine ; leur valeur au point de vue militaire et social.
Quelques remarques statistiques à propos de l’Étiologie du Rachitisme.
Les déformations osseuses du Rachitisme de l’ehfancè s’atténuent généralement avec l’âge et disparaissent le plus souvent complètement ; mais lès grands rachitiques, ceux que nous décrivent les livres classiques, conservent jusqu’à l’âge adulte des stigmates assez importants de leur maladie pour les rendre inaptes
LE NANISME HYPOPHYSAIRE
réalisait le type du « nain parfait » ou « total ». Un certain nombre de signes m’ont permis de penser à une lésion hypophysaire : céphalées tenaces à prédilection frontale, tendance à l’oxycéphalie, symptôme très précoce que nous avons souvent observé en rapport avec une hypertension intracrânienne apparue avant la soudure des sutures crâniennes, signes oculaires, exophtalmie, amaurose presque complète, décoloration et atrophie des pupilles, champ visuel extrêmement réduit et de forme irrégulièrement concentrique. La radiographie de la base du crâne confirmait l’existence d’une lésion hypophysaire : en effet, l’ensemble des contours de la selle lurciqUe était à peu près entièrement effacé.
Dans l’autre cas que j’ai observé, la symptomatologie a été à peu près analogue, et il est vraisemblable qu’il s’agissait là aussi d’un cas de nanisme hypophysaire; mais le contrôle radiographique m’a fait défaut cette fois pour pouvoir l'affirmer.
Ces observations sont intéressantes parce qu’elles semblent prouver que l’arrêt de la croissance, gui se rencontre d’ordinaire associé à l’infantilisme hypophysaire, parait bien dépendre directement de la lésion pituitaire’et non pas de l’altération secondaire des glandes génitales, comme on l’avait quelquefois pré-
LA MACROGÊNÊTOSOMIE Un cas de Macrogénétésomie (t) chez une fillette.
Gigantisme ou macrosomie précoce.
Soudure prématurée des cartilages de conjugaison.
Société médicale des Hôpitaux, 2 mars 1923.
Nous avons observé une fillette de six ans dont la taille et le développement
bien constituée. Le début de cette macrosomie remontait à la toute première enfance : elle était née de taille normale et pesant 3 kilogrammes, mais dès l'âge de trois mois, ce qui est exceptionnellement précoce, on avait été frappé de son développement excessif.
Fait intéressant, le développement osseux de cetle enfant était celui de sa taille et non celui de son âge : les radiographies que nous avons fait faire étaient absolument comparables à celles d’une enfant dè treize ans, tout à fait différentes de celles d’une enfant normale de six ans. La soudure des cartilages de conjugaison nous avait fait espérer que la taille de cette enfant cesserait de croître six ou sept ans plus tôt que celle do ses congénères, de telle sorte qu’à l’âge adulte elle ne serait pas plus grande que les sujets normaux.
Nous avons suivi cette enfant pendant plusieurs années. Nous avons constaté que son développement corporel croissait encore très vite malgré cette soudure précocement avancée des cartilages de conjugaison, car à six ans etle'avait 1 m. 36, à neuf ans elle avait 1 m. 55, c’est-à-dire qu’en trois ans elle avait grandi de 19 centimètres. Elle avait à neuf ans tout l’aspect d’une fillette de seize à dix-huit ans au point de vue de la taille, du développement des seins et de l’abdomen, de la pilosité,
de ce signe nous permettait de porter nettement le diagnosticde macrogénitosomie.
La macrogénétosomie paraît très rare chez la Ailette, car tout récemment ' encore Horrax et Bailey ont relevé dans la littérature 14 cas de macrogénétosomie avec lésion épiphysaire ; or, il s’agissait toujours de garçons et pas une seule fois de filles.
Faut-il croire qu’il s’agit, comme on l’avait prétendu, d’une lésion épiphysaire ? Nous ne saurions l’afHrmer, car notre malade ne présente aucun signe clinique ou radiographique de tumeur cérébrale. Dans certains cas il semble qu’on ait trouvé des tumeurs de la surrénale ou de la glande génitale et que ce qui détermine la macrogénétosomie, c’est plutôt la nature même du tératome que son siège ; il en est peut-être ainsi chez notre Ailette, bien que nous n’ayons constaté aucun signe apparent de tumeur abdominale.
LES ANOMALIES ET TROUBLES DU DÉVELOPPEMENT DU RACHIS
des lésions très manifestes, mais très différentes de la bride tranversale que nous tiouviuns généralement. Le cul-de-sac durai ne descendait guère que jusqu à. la partie inférieure de la première sacrée; il avait un aspect épaissi, blanchâtre et comme légèrement sclérosé. Les nerfs qui innervaient le membre malade étaient grêles, minuscules , d'un volume au moins moitié moindre que ceux du côtéopposé.
L’œdème trophique du membre inférieur gauche paraissait ainsi bien nettement enrapport avec une innervation tout à fait déficiente de ce membre, qui était malheureusement au-dessus des ressources chirurgicales. La démonstration était donc
faite ; que le trophœdème et le spina bifida ne coexistaient pas par le fait d’une simple coïncidence, mais qu’il y avait entre eux une relation de cause à effet par l’intermédiaire des lésions méningo-radiculaires et peut-être médullaires qui sont généralement à l’origine du rachischisis et qui peuvent persister jusque chez l’adulte. .
Le trophœdème n’est pourtant pas -toujours d’origine nerveuse. Chez une malade atteinte d’une hypertrophie d’une augmentation de volume énorme du membre inférieur gauche ayant tout l’apparence d’un trophœdème, nous avons trouvé sur les épreuves radiographiques une'quantité de taches noirâtres, irrégulières, disposées systématiquement au niveau de toutes les masses ganglion-* naires du tronc, qui représentaient certainement d’innombrables ganglions calcifiés. Ces ganglions calcifiés se retrouvaient au niveau des aines, dans le petit bassin, le long des vaisseaux iliaques et le long de la colonne vertébrale : ce sont les groupes ganglionnaires inguinaux, hypogastriques , iliaques externes et lomboaortiques. Dans ce cas, il semblait bien peu discutable que les lésions ganglionnaires ont été la cause du trophœdème et que celui-ci était dû à l’obstruction lymphatique au niveau des ganglions.
On s’explique que ce soit presque sans aucun succès, sauf une atténuation transitoire de l’œdème pendant un ou deux mois, que M. Walther ait appliqué chez cette malade sa méthode de drainage sus-aponévrotique entre la cuisse et l’abdomen : si ce procédé fort ingénieux peut donner d’excellents résultats dans les œdèmes dus à l’obstruction des ganglions inguinaux.il ne peut guère en donner quand l’obstacle s’étend à tous les ganglions de l’économie, et notamment
En revanche, rien n’empêche de penser que cette méthode de dérivation, lymphatique peut donner des résultats intéressants, même dans les trophœdèmes d'origine nerveuse, si la lésion nerveuse a pour action, exclusive ou non, comme il est logique de le supposer, de déterminer un trouble d innervation des vaisseaux lymphatiques et une stase lymphatique. C’est ce que j’ai pensé, j’ai demandé à M. Walther d’intervenir chez l’une de mes malades atteinte de trophœdème avec spina bifida, et, sous cette influence, le volume du membre a très sensiblement
Quoi qu'il en soit, le trophœdème apparatt comme un syndrome ayant au moins deux origines : origine nerveuse, origine lymphatique et ganglionnaire.
Si, assurément, dans les deux cas que j'ai rapportés, la thérapeutique n’a rien à gagner û cette différenciation, il n’en est pas toujours ainsi. Il est probable' qu’il y a des œdèmes d’origine nerveuse dont les lésions sont plus justiciables de l’intervention chirurgicale que celle de notre première malade ; peut-être peut-on constater parfois de simples brides fibreuses faciles à réséquer. Il est problable
aussi que chez certains sujets les obstacles lymphatiques qui déterminent l’œdème sont moins généralisés que chez notre seconde malade et plus api es h être levés par quelque intervention opératoire. L’avenir doit nous renseigner sur l’efficacité de ces méthodes thérapeutiques.
Pachybrachymélie et spina bifida occulta.
Le spina bifida peut déterminer toutes sortes de Iroubles trophiques, portant sur les os, sur la peau, sur le tissu cellulaire ou sur l’ensemble des tissus d’un ou plusieurs membres. J’ai observé un cas où, en outre d’une lésion cutanée (vitiligo, sclérodermie en bande), il semblait avoir déterminé une alrophie en masse d’un membre h la fois en longueur et en volume (voir plus loin,'affections cutanées). Nous avons observé un certain nombre de cas de trophœdèmes qui paraissaient être bien en i apport avec les spina bifida occulta (voir ci-dessus).
Un spina bifida occulla peut également provoquer à la fois un raccourcissement et une hypertrophie globale d’un membre, portant sur la musculature et l’ossature du membre autant et plus que sur le tissu cellulaire (pachybrachymélie) : tel était le cas chez un sujet que j’ai récemment présenté, avec M. Lonjumeau. à la Société médicale des Hôpitaux.
LE SPINA BIFIDA ET L’INCONTINENCE D’URINE DITE « ESSENTIELLE
Incontinence dite « essentielle » d’urine, infantilisme et spina bifida occulta sacré.
Société médicale des Hôpitaux, 28 juillet 1922.
- tfli _
mais, d’après ce que j’ai vu, il est très commun qu’il y ait en même temps, au moins de loin en loin, quelques émissions involontaires diurnes et presque toujours des besoins pressanls d’uriner lé jour. Cette incontinence, dite nocturne essentielle, a été considérée comme une « névrose urinaire », comme un « stigmate de dégénérescence», comme la conséquence d’une acidité OU d’une alcalinité
En juillet 1922, j’ai observé tin jeune homme de vingt-trois ans atteint depuis son enfance d incontinence essentielle d’urine; il était également infantile, mais ne présentait aucun trouble urinaire ou nerveux. 11 n’avait aucun signe extérieur de spina bifide, Néanmoins, j’ai fait faire nue radiographie de parti pris, et j’ai constaté que le sacrum était très largement ouvert sur toute sa hauteur, sauf au niveau de S3,
Or, nous savions que lé Spina bifida n'est pas toujours au-dessus des ressources chirurgicales, qu’il peut laisser comme reliquat soit un gliome au pourtour d’un myélocyste, soit Uhe bride fibreuse, ou un lipoffle où un fibrolipome, pins rarement un petit kyste ou un ostéome, dans la iatne conjonctive qui joint la moelle à la paroi; nous savions que l’ablation dans certains de ces reliquats, au cours d’un Spina avéré, av»it « amélioré des troubles urinaires », J'ai donc conseillé à mon malade, devant la ténacité désespérante de son infirmité et l’échec de tous les petits procédés classiques, d eSsayêr pendant quelques mois de la radiothérapie et, en cas probable d’ittsUccès, de tenter une intervention. C’esPoê qui fut fait.
Le professeur Pierre Delbét Voulut bien se charger de l’opération : il trouva, au niveau du 2" segment sacré, une bride fibfo-éartilagineusè dense, de la largeur d’uh doigt, transversalement appliquée sur la dure-mère et comprimant munifestemenl le cul-de-sac et les nerfs de la quéue de cheval. La bride fut réséquée. A partir de ce moment, te malade, gui depuis son enfance urinait presque tous les jours au lit , n'a plus uriné du tout. La relation de causé à effet était amplement démontrée.
A la suite de ce brillant résultat, toute une série d’opérations analogues
Nous avons publié notre statistique des vingt-quatre premiers débridements.
Nous avons constaté qu’une briJe fibreuse est bien lu cause de l'incontinence d’urine dite essentielle, car nous avons trouvé celle bride, reliquat vraisemblable d’un ligament jaune au niveau du sacrum ou saillie exagérée de ce ligament au niveau de la région lombaire, dans tous les 24 cas-, èt, si nous n’avôns pas obtenu toujours une guérison immédiate comme dans notre cas initial, nous avons du moins toujours constaté une amélioration.
L’incontinence était due surtout à une insuffisance du « besoin d'uriner », è
1“ Des inflammations ou des irritations génito-urinaires avaient pu, passer inaperçues, notamment chez des filles;
2° Des troubles nerveux avaient pu largement influer sur la persistance de l’incontinence, et plusieurs insuccès partiels avaient été observés chez des épilep-
3° La bride fibrfeuse était parfois accompagnée de lésions du cul-de-sac méningé ou des racines, inaccessibles à la chirurgie;
4° La bride fibreuse transversale peut se trouver à des niveaux différents, ou elle peut être multiple, si bien que très certainement des compressions même
osseuse, et l’on put constater un certain degré d’amélioration, lente, mais progressive.
Une autre malade, âgée de quarante-sept ans, présenta à partir de quarante ans des douleurs névralgiques très vi olentes dans la région occipitale gaucho, puis, h partir de quarante-trois ans, une parésie très prononcée des membres supérieurs, d'abord à gauche, puis à droite, avec atrophie des muscles du groupe de Duchenne- Erb, deltoïde, biceps, brachial antérieur, long supinateur, sus et sous-épineux. Il
premiers segment cervicaux (grand nerf occipital,plexus cervical superficiel, bord
externe du membre supérieur) et une abolition des réflexes radiaux et cubitopronateurs. répondant aux 5" et 6” segments cervicaux, avec conservation des olécraniens et radio-fléchisseurs des doigts, répondant aux 7° et 8’ segmenfs.
D’après ces symptômes, il existait une lésion médullaire au niveau des six premiers segments cervicaux. Or, bien qu’il n’exislât aucun signe extérieur de spina bifida, une radiographie monlra une large ouverture de tare postérieur de là 3 * vertèbre cervicale. Celle-ci ne s’était révélée par aucun symptôme jusqu’à quarante
cavité ancienne qu’elle s’était manifestée alors par une névralgie du grand nerf occipital et une paraplégie brachiale sensitivo-motrice partielle.
Une troisième malade, âgée de vingt-neuf ans, présentait depuis deux ans une parésie amyotrophique du membre supérieur gauche, portant surtout sur les muscles du groupe de Duchenne-Erb, sur les' sus et sous-épineux, le triceps, le trapèze; à droite, les mêmes muscles étaient, au contraire, hypertrophiés et contracturés. Une anesthésie à type syringomyélique siégeait sûr le moignon de , l’épaule et le bord externe de l’avant-bras. Les réflexes radial et cubilo pronateur étaient abolis des deux côtés, l’olécranien et lè radio-fléchisseur des doigts étaient exagérés. Tous ces troubles permettaient de localiser la lésion au niveau des 5' et
Or, malgré l’absence de tout signe extérieur, une radiographie montra, au niveau de la 6° vertèbre cervicale\ une encoche oblique symptomatique d’un spina bifida « occlusa ».
La malade avait d’ailleurs une autre ancienne anomalie congénitale, à savoir un défaut de torsion des humérus, anomalie réversive qui n’est pas extrêmement rare et que j’ai constatée notamment dans mes cas de pléonostéose familiale.
Les troubles sensitifs à type syringomyélique laissaient supposer qu'il existait une lésion intramédullaire; néanmoins, la malade était si gênée qu'elle désirait tenter une intervention ; celle-ci fut faite par le Professeur. Delbet et, comme on
purement médullaire.
montrent la possibilitéd’une évolution grave, quoique très tardive, d’un myéloeyste reliquat d'un spina bifida oerylcàl.
LES VICES DE DIFFÉRENCIATION RÉGION Al DES VERTÈBRES
A SACRALISATION DE LA 5« LOMBAIRE
cralisation, d’après l’étude radiographique et cliniq de 100 régions sacro-lombaires.
vertébral, la spondy/olislhésis au moins atténuée, me semble être sans doute plus fréquemment le fait d'une fi' lombaire que de la 8".
Ce glissement vertébral est-il suffisant pour avoir île sérieuses conséquences
doigts qui paraît dépendre du 8' segment cervical.
J’ai pensé à la possibilité d’une côte cervicale. J’ai trouvé une altération différente : sur le flanc droit du corps de la 1™ dorsale, en plein milieu de sa hauteur, j’ai constaté une encoche assez profonde en accent circonflexe. Un os cCaspect assez Compact en forme de cœur de carte à jouer s’enfonçait dans cette
LES AFFECTIONS TRAUMATIQUES DU RACHIS
Quelques cas de fractures et de luxations du Rachis à symptomatologie fruste ou latente.
Congrès de médecine légale, 26 mai 1923 (in Annales de médecine légale, octobre 1923).
Les fractures méconnues du Rachis (fractures latentes ou presque latentes) et la radiographie.
Tout récemment encore, on admettait comme des vérités incontestées que :
1° Une fracture ou une luxation du rachis ne se produit guère, hors des cas exceptionnels de fragilité osseuse pathologique, qu’à la suite d’un très violent traumatisme; 2° une fracture ou une luxation du rachis est toujours un accident très grave, qui guérit rarement et laisse d’ordinaire d’importantes séquelles médullaires.
Toute une série d’observations, portant surtout sur des traumatisés de la région dorso-lombaire, mais aussi sur quelques traumatisés de la région cervicale, m’ont montré que :
1° Une fracture ou une luxation de la colonne vertébrale peut ne se rrnni-
troubles immédiats et passagers, qui sont généralement plus accentués après les lésions cervicales qu’après les lésions dorso-lombaires, mais qui, à tous les niveaux, peuvent ne laisser'aucun reliquat indiquant une compression, une irritation ou une destruction médullaire ou radiculaire. Ces fractures et luxations, latentes ou presque lutentes, ne sont révélables que par une bonne radiographie.
2° Une fracture de la colonne vertébrale peut résulter d'un traumatisme très minime, puisque, pour ce qui concerne la région dorso-lombaire, sur quatre écra-
sements plus ou moins latents que j’ai observés, trois fois le sujet était simplement tombé de sa hauteur.
Il est certain que, dans des cas semblables, chez des sujets qui, comme plusieurs de nos malades, se plaignent seulement de façon persistante de quelques douleurs plus ou moins vagues, on aurait grande tendance à croire à de simples manifestations névropathiques ou sinistrosiques. Seule la radiographie, bien faite et judicieusement interprétée, est susceptible de nous tirer d'embarras, mais il faut songer èi la faire faire.
Les Paraplégies traumatiques tardives.
Congrès de Médecine légale, 26.mai 1923, in Arcliioes de Médecine légale, octobre 19
LES ATROPHIES MUSCULAIRES SYPHILITIQUES
Atrophies musculaires progressives spinales et Syphilis.
progressives et syphilis.
Les Atrophies musculaires syphilitiques.
Sur certaines pseudo-scléroses latérales amyotrophiques syphilitiques.
La syphilis joue, comme on sail, un très grand rôle dans l’étiologie des maladies du système nerveux en général et dans celles des maladies de la moelle en particulier.
C’est ainsi qiife le tabes, la paralysie générale, la paraplégie spasmodique d’Erb sont aujourd’hui acceptés par tous comme des affections d’origine syphilitique bien avérée. Mais il n’en a pas toujours été ainsi, et c’est bien longtemps après la description clinique de ces affections que leur origine syphilitique a été 1 reconnue et admise.
De même, jusqu’à mes recherches, la syphilis n’entrait que pour une part bien minime dans l'étiologie des Amyotrophies progressives. L’amyotrophie dite Aran-Düchenne, décrite par Duchenne en 1872, était considérée comme une affection systématique des cellüles radiculaires des cornes antérieures, comme une « poliomyélite antérieure bhrbniqüë » d’brigiiië tout à fait inconnue. Seuls quelques rares auteurs, Hammond, Niepce, Fournier, avaient émis timidement l’hypothèse d’une relation possible de causalité entre la syp'bilis et l’amyotrophie ; et Raymond, reiaiantènlëitë iine adtopsie dans laquelle les lésions ne consistaient pas en une atrophie simple et essentielle des cellüles des cornés antérieures, mais bien en une tnëniiigo-myélite diffuse à point de départ vasculaire, admettait une lésion non pas systématique, mais « occasionnellement svstématisée » aux cornes antérieures et parlait des relations « éventuelles » de la syphilis avec l’évolution de la maladie.
Or, ëii 190.7, j’ai pu Observer ën uil temps relativement restreint six sujets atteints d’amyotrophies progressives de type spinal : tous les six étaient des syphilitiques. Deux autopsies me montrèrent toutes deux des lésions de méningomyélite vasculaire diffuse analogues à celles observées par Raymond.
Une recliërehe rapide dans la littérdtüfe me révélé immédiatement 35 cas où la syphilis existait pértiiiehimënt dtUM lëé antécédents d’amyotrophiques. Dans une trentaine d’autres cas, des amyotrophies exactement analogues s’étaient
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médullaires* artères, veines et capillaires, étaient engainés et infiltrés de lymphocytes; les altérations vasculaires, la périartérite et surtout la périphlébite avec infiltrations leücdcytiques des différentes tuniques, étaient précisément celles que l’on considère aujourd'hui comme presque caractéristiques de la syphilis. Au niveau de la moelle dorsale, la méninge était épaissié et sclérosée, les vaisseau* étalent en partie obturés.
De plus, j’ai pu constater que les portions périphériques, immédiatement
sous-méningées, dès cordons blancs étaient légèrement dégénérées dans la région cervicale. On comprend que l’altération puisse gagner en profondeur et atteindre les faisceaux pyramidaux; c’est ce qui s’était produit notamment dans le cas du Professeur Raymond, et c’est sans doute ce qui a pu donner lieu, dans un certain nombre de cas que j’ai observés, à l’exagération des réflexes et à l’extension des orteils (Signe de- Babinski) : un tableau clinique simulant presque complètement la sclérose latérale amyotrophique s’est trouvé ainsi constitué, mais l’amyotrophie datait parfois de trop longues années pour pouvoir entrer dans le cadre habituel de la maladie de Charcot; il est vraisemblable que les rares cas signalés de Sclérose latérale amyotrophique è très longue évolution étaient en réalité des cas de
' Au point de vue thérapeutique, la notion de la fréquence de la syphilis dans l’étiologie des amyotrophies spinales progressives est de grande importance; plusieurs observateurs (Graves,Hammond, Niepce, etc..) ont déjà signalé des améliorations très manifestes et rapides d’amyolrophies progressives spinales sous l'influence d’un traitement mercuriel ou ioduré appliqué à l’occasion d’une affection syphilitique quelconque que l’on avait crue simplement coïncidente. Fait intéressant, c’est une cure à Allevard .qui révéla dès 1853 à un médecin, dont l’autoobservalion a été publiée par Niepce, la réactivation cutanée d’une syphilis ancienne méconnue et fut pour ce médecin un véritable trait de lumière qui lui fit découvrir la cause d’une amyotrophie déjà très prononcée des membres supérieurs, du tronc et du cou; moins d’un an après, un traitement iodo-mercuriel avait déjà fait diminuer l’amyotrophie de plus de moitié !
En présence des faibles résultats obtenus dans les amyotrophies progressives par les cures hydro ou électrothérapiques, j’estime qu’on devra dans presque tous les cas, à moins de contre-indication formelle, tenter l'épreuve du traitement spécifique . C’est la conduite qui m’a réussi plusieurs fois et que j’ai préconisée dans mon article sur « l'Amyotrophie spinale type Aran-Duchenne » du Traité de Médecine de Bouchard et Brissaud : elle me parait constituer un important progrès dans la thérapeutique d’une affection considérée jusque-là comme fatalement progressive et incurable.
La notion de la « myélite syphilitique amyotrophique » et du « syndrome vasculaire syphilitique des cornes antérieures » a donc été scientifiquement féconde et thérapeutiquement efficace.
Atrophie généralisée de la Musculature de tous les Viscères dans une amyotrophie progressive type Aran-Duchenne.
Nouveau cas d’Atrophie musculaire viscérale dans l’atrophie musculaire progressive d’origine spinale.
Société de Neurologie, 9 juillet 1904.
L’atrophie musculaire progressive n’avait été signalée jusqu’ici qu’au niveau de la musculature périphérique, dans le domaine des muscles striés de la vie de relation, jamais au niveau de la musculature lisse des viscères.
J’ai fait l’autopsie d’un homme mort après avoir présenté une atrophie musculaire progressive à type Aran-Duchenne; la maladie avait duré seize ans,
l’atrophie avait progressivement gagné la presque totalité des muscles des membres supérieurs et de la portion sus-diaphragmatique du tronc, à un degré moindre les membres inférieurs; l’autopsie me montra qu’il s’agissait d’une amyotrophie par méningo-myélite syphilitique.
Or, à l’autopsie, je constatai une atrophie musculaire très prononcée île tous les organes musculo-membraneux : intestin, vessie, vésicule biliaire, cœur, etc. .L’atrophie de la musculature de ces organes avait déterminé à leur surface une véritable « éruption » dé nodules globuleux du volume d’un pois à celui d’une grosse noix; il y en avait plusieurs centaines répartis sur l’intestin tout lé long dix bord adhérent, il y en avait trois ou quatre sur la vessie, il y en avait sur le canal cholédoque, sur l’oreillette gauche du cœur, etc. Or, tous ces nodules étaient autant de hernies de la membrane interne (muqueuse ou endocarde) à travers la
notamment était devenue complètement transparente et de l’épaisseur dune
Depuis lors, j’ai retrouvé, une atrophie semblable de là musculature de la yessie chez un syringomyélique présenlant une atrophie musculaire périphérique
Je peux ajouter, fait encore inédit, que je n’ai constaté le même processus histologique que dans les atrophies des muscles périphér iques ; il s’agissait nettement d’une myosite et, sur le bord des hernies, on pouvait voir la multiplication des noyaux et l’individualisation aux dépens des fibres musculaires de multiples cellules indifférentes, présentant ou non les réactions de la myosine. Les organes n’étaient nullement atrophiés dans leur ensemble, la muqueuse et la séreuse étaient parfaitement saines jusqu’au fond des hernies', seule la musculeuse avait disparu.
Ces faits prouvent donc qu’une atrophie musculaire myélopathique peut ri être
aussi toute la musculature lisse de la vie organique.
Ces lésions répondent sans doute à certains troubles cliniques. Chez, mon
fin, une série de crises respiratoires asthmatiformes. Il semble qu’il y a lieu de se demander si l’amyotrophie musculaire viscérale n’est pas le substratum anatomique de certaines crises dyspnéiques (muscle cardiaque, muscles de Reissesseh), crises fréquentes chez les amyotrophiques et que l’on qualifie actuellement de , « dises bulbaires », de certaines constipations opiniâtres, de certaines rétentions urinaires, etc. Peut-être la connaissance des amyotrophies viscérales fera-t-elle faire quelques progrès à l’étude clinique judicieuse des sujets atteints d’atrophie
SYPHILIS
timents, si justifiés qu’ils paraissent, mais exclusivement sur des faits bien établis. Or, apriori, avant toute recherche bibliographique, les observations ne nous paraissaient pas nombreuses où l’on ait établi de façon non discutable que les troubles constatés étaient certainement d'origine endocrinienne et certainement de cause hérédo-syphilitique.
Les observations probantes, recueillies dans la littérature, sont encore moins nombreuses que nous ne l’avions cru, et l’enquête personnelle à laquelle nous nous sommes livrés n’a pas été plus productive.
Anatomiquement, on a bien vu parfois, chez le fœtus ou le nouveau-né, les
TRAITEMENT DE LA SYPHILIS PAR L'ARSENIC ET LE BISMUTH
Dès l’apparition des agents antisyphilitiques modernes, Arsenic et Bismuth, je me suis attaché à établir sur des bases précises leur valeur comparée, entre eux et par rapport au mercure, dans le traitement des affections cutanées et des maladies nerveuses d’origine syphilitique.
Technique et Pratique du 606.
Amélioration brusque et considérable d’une paralysie de la III e paire traitée par le 606.
Un
de paralysie bulbo-protubérantielle traitée avec succès par l’arsénobenzol.
ublication par Ehrlich en 1910 des premiers résultats obtenus dans le js accidents syphilitiques par l’emploi d’un nouveau produit arseni-
LES RELATIONS ENTRE LES DERMATOSES ET LES LÉSIONS NERVEUSES
Dans un certain nombre de cas, j’ai pu établir que des affections cutanées on des localisations d’affections cutanées étaient en rapport avec des lésions nerveuses qui auraient passé inaperçues à défaut d’un examen clinique ou radiographique’ systématiquement pratiqué, Ces relations sont sans doute fréquentes, les « neurodermatoses » sont probablement plus habituelles qu’on ne l’admet généralement, mais la démonstration en est souvent difficile.
Troubles trophiques du membre inférieur par spina bifida occulta.
(En collaboration avec les D"‘ Queyrat et Rabut.)
Vitiligo du flanc droit; sclérodermie en bandes avec amyotrophie en masse du membre inférieur gauche. Anomalies vertébrales; sacralisation, spina bifida occulta.
Société dé Dermatologie, S mars 192S.
Un spina bifida parait être parfois à l’origine de troubles trophiques toutautres que le mal perforant ou le trophœdème, portant soit sur les tissus cutanés, soit sur l’ensemble du membre non seulement en longueur, mais en volume.
Nævus congénital banal, légèrement verrue]
AFFECTIONS SYPHILITIQUES ET CUTANÉES DIVERSES
Plaques pigmentaires buccales et syphilis.
Société médicale des Hôpitaux, 23 juillet 1920.
La pigmentation en plaques des muqueuses, notamment de la muqueuse buccale, a tou,jours été considérée comme un des caractères les plus typiques de la maladie d'Addison. Pourtant, dans ces dernières années, un certain nombre de cas ont été rapportés, où semblable pigmentation buccale, indépendante de toute maladie d’Addison ou de tout autre maladie reconnue,' semblait bien être soit physiologique, comme chez certaines races de chiens, soit ethnique, comme chez des Philippins, dès Malais, des Roumains; elle est, d’ailleurs, à peu près normale
Les deux malades que nous avons présentés, qui sont Français tous deux, nous ont paru, à première vue, être des types de pigmentation physiologique ; leur examen plus attenlif nous a incités à penser qu’il s’agissait, au contraire, d’une pigmentation pathologique d’une origine, croyons-nous, non encore signalée, à savoir l 'origine syphilitique.
Dans le premier cas, il s’agissait d’une pigmentation buccale très intense, en apparence isolée et physiologique, chez un homme dont l’examen n’a rien révélé d’anormal, si ce n’est une syphilis avérée et avouée, actuellement manifestée par une ectasie aortique, bien que le Wassermann se soit montré négatif.
Chez la seconde malade, la pigmentation buccale était plus discrète que chez le premier malade. Elle n’était pas non plus addisonienne. Mais elle était, elle aussi, syphilitique ancienne (avec tabes incipiens et glossite scléro-go mineuse) ; et, de plus, elle présentait un vitiligo excessivement prononcé.
Or, on sait les relations qui ont été établies entre la syphilis et le vitiligo. On peut donc avec toute apparence de raison attribuer dans ce cas le vitiligo à la syphilis.
son histoire clinique a été complétée par des conslatations bactériologiques et anatomiques un peu inattendues qui font entrevoir, dans des cas de ce genre, le rôle important des infections associées :
Au sixième mois d’une syphilis, chez une jeune fille jusque-là extrêmement bien portante, développement rapide des symptômes d’une myélite ascendante aiguë. Début brusque par des céphalées, des vomissements, de la fièvre; deux jours après, paraplégie complète; le lendemain, paraplégie du bras gauche; le surlendemain, parésie du bras droit et troubles d’ordre bulbaire de la respiration
. paraplégie, une lymphocytose céphalo-rachid ne pure : c’est d’ailleurs cette lymphocytose élation, et c’est après l’avoir conslatée que no le sa contamination. Il s’agissait donc très i léningo-myélite aiguë d'origine syphilitique.
rigoureusement spécifiques à la façon d’un
îe altération syphilitique, l’agissait d’un type de méningo-myélite diffus i et la péri vascularite, qui étaient intenses, < is lésions vasculaires constituaient l’altératio
caractère ordinaire des lésions svnhiliünne
LA CÉCITÉ DANS LES MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX
Nombre d’auteurs avaient remarqué, depuis Duchenne de Boulogne luimême, é qui l’on doit la première description du tabes, que cette affection évolue avec une extrême lenleur quand elle s’accompagne de cécité.
D’autres auteurs considéraient que, non seulement le tabes avec cécité reste pendant très longtemps bénin, mais que cette bénignité est très souvent définitive. ■ Comme la cécité est souvent l’un des symptômes tout à fait initiaux du tabes, Charcot avait même déclaré, dans une phrase resiée classique, que « le monstre vest satisfait quand il a aveuglé sa victime ». Cette comparaison ne nous a paru valoir une explication, et j’ai cherché, d’une part, si, en réalité, le T avec cécité était si constamment bénin, et, d’autre part, quelle pouvait êti
attaché d’abord à l’élude clinique des cas de tabes avec cécité; j’en ai ensuite entrepris l’étude anatomique. J’ai ainsi pu élucider certains points de l’étude clinique, anatomique et pathogénique do la cécité tabétique.
J’ai ou l’occasion aussi de fixer certains détails anatomo-cliniques Concernant la cécité dans diverses autres maladies du système nerveux (paralysie générale, méningites, etc.).
A.. - ÉTUDES CLINIQUES
Cécité et Tabes. Etude clinique.
Évolution de l’Amaurose tabétique.
i:-ii
Mes recherches m’ont montré qu’en réalité l'un et l'autre de ces caractères font presque toujours défaut et que, quand ils existent, ils sont absolument variables : seule la diminution de l’acuité visuelle est cliniquement le signe du début de [atrophie optique du tabes. Ce début ne diffère en rien de celui des amauroses de
Quant h révolution de l’amaurose tabétique, elle présenlerait, d'après Galezowski et Fournier, deux particularités importantes : le début monoculaire, la marche lente, continue et graduellement progressive.
D’après mes recherches, le début monoculaire est, en effel, presque constant, mais l’intervalle qui sépare l’atteinte du premier œil et celle du second est très variable : le plus souvent, il ne dépasse pas quelques mois et parfois quelques
Quant à la marche de l’amaurose, elle n’est jamais soudaine, et les « attaques amaurotiques » ne sont jamais que passagères; mais, d’une façon générale, elle n’est pas « lente, continue et graduellement progressive », évoluant en moyenne èn trois ans, mais pouvant évoluer entre quelques mois et dix, quinze, vingt ans. L’erreur vient surtout de ce que les auteurs ne se sont pas occupés jusqu’ici des divergences individuelles dans l’appréciation par les malades de leqr cécité : or, lés uns se trouvent complètement aveugles, alors qu’ils voient encore non seulement les lumières, mais même les objets, h partir du moment oh ils n’en distinguent plus les contours ou même les couleurs; d’autres, au contraire, prétendent voir encore alors qu’ils distinguent h peine le jour de la nuit et ne savent plus où se trouvent les lumières les plus intenses ; l’intelligence joue dans
Professeur Truc, fera un clairvoyant d’un sujet intelligent ou fortuné et un aveugle d’un indigent ou faible d’esprit ».
En réalité, l’amaurose tabétique m’a paru évoluer presque toujours, suivant deux périodes successives : la première d’évolution relativement aiguè , durant parfois deux ou trois mois, généralement cinq, six mois, un an, au maximum deux ou trois ans, pendant laquelle le malade perd graduellement toute vision distincte , toute notion de la couleur et de la forme dus objets ; la seconde d’évolution essentiellement chronique, durant au minimum trois ou quatre ans, et généralement beaucoup plus, cinq, dix, vingt ans, plus même, pendant laquelle le malade conserve l’étal demi-voyant, c’est-à-dire distingue le jour de la nuit, sait où sont les fenêtres, souvent où sont les becs de gaz, parfois se rend compte si le temps est sombre ou ensoleillé.
Cette évolution si remarquable de l’amaurose tabétique est facilement expliquée par l’élude anatomique et par le fait qu’il suffit de la persistance d’un très petit nombre de fibres sur une région quelconque de la rétine pour conserver les
lologie générale qui est applicat is sur le système nerveux central
ÉTUDES ANATOMIQUES
elles étaient abonda
spinale postérieure des tabétiques; au microscope, e infiltrées de lymphocytes.
Les nerfs eux-mêmes avaiehl entre eux une énorme disproportion de volume, même parmi ceux qui étaient également privés de toute fibre. Les nerfs restés d’un volume normal offraient une grosse hypertrophie des travées conjonctivonévrogliques, qui occupaient en bonne partie la place des faisceaux nerveux plus ou moins complètement disparus. Les nerfs très diminués de volume, de beaucoup lès plus nombreux, présentaient un semis de nodules fibreux très abondants disséminés sur un fond uniforme parsemé de cellules névrogliques. J’ai appelé t< type trabéculaire » et « type nodulaire » ces deux aspects très différents.
fibreux représentaient autant de vaisseaux sclérosés et obturés-, comme ils étaient beaucoup plus nombreux que ne sont les vaisseaux à l’état normal, j’en ai conclu qu’il y avait une première phase inflammatoire, de nêoformation vasculaire et parfois conjonctivo-névroglique, phase à laquelle succédait celle de l’oblitération
Sur ces nerfs incomplètement sclérosés, on pouvait voir se faire graduellement et simultanément, dans les mêmes points : d’une part, l’oblitération Vasculaire; d’autre part, l’atrophie constante des fibres nerveuses et l’atrophie inconstante des travées interstitielles.
Le processus initial de la sclérose consiste donc en une lésion vasculaire oblitérante avec atrophie secondaire des éléments nobles et souvent des éléments interstitiels : l’origine de l’atrophie optique tabétique est une névrite interstitielle d’origine vasculaire.
Or, le processus syphilitique tertiaire essentiel est dans tous les organes une péri- et une endo-phlébite et surtout une péri- et une endartérite oblitérantes. Le processus de l’atrophie optique est absolument de même nature; c’est donc avant tout, à mon sens, une cirrhose syphilitique tertiaire analogue à la cirrhose syphilitique de tous les organes, cirrhose qui succède à une période d’irritation et de néoformation vasculaire.
Dans la plupart des cas, le début de ce processus était surtout marqué à la périphérie du nerf, immédiatement au-dessous de la méninge; la méningite avait donc une influence importante sur l’atrophie optique, mais cette importance tenait uniquement à l’abondance du riche réseau vasculaire pie-mérien, car on pouvait voir parfois aussi des portions du nerf sclérosées autour d’un vaisseau central, loin de la gaine méningée : la méningite était d’origine vasculaire comme la névrite.
L’évolution anatomique en deux temps : le premier, d’irritation avec néoformation vasculaire; le second, de sclérose avec oblitération vasculaire pro-
L’importance de la Méningite dans la pathogénie des Névrites et des Atrophies optiques.
Société d'Ophtalmologie, 2 novembre 1909.
Chez un sujet mort de méningite tuberculeuse, j’ai trouvé les gaines méningées des nerfs optiques abondamment infiltrées de lymphocytes, oomme le resle de la méninge. Or, dans ce cas, j’ai pu surprendre, pour ainsi dire, le début d’une atrophie optique. Dans la couche toute périphérique du nerf, sous la méninge, il y avait des zones d’atrophie partielle, zones où les fibres nerveuses avaient disparu et étaient remplacées par une prolifération conjonctive
L’aspect du nerf était le même que celui que j’avais observé chez des tabétiques non aveugles. Dans l’un et l’autre cas, il y avait une mince zone périphérique, annulaire, de sclérose. Dans l’un et l’autre cas, sans doute, si la maladie s'était prolongée, il y aurait eu une atrophie optique.
L’atrophie optique est fréquente dans le tabes, parce que l’affection évolue très lentement ; elle est rare dans les méningites, parce que l’affection évolue en général rapidement : il y a cependant des cas où une méningite s’est terminée par une atrophie optique, tel le cas de méningite cérébro-spinale récemment présenté par MM. Terrien et Bourdier.
Dans tous ces cas, la méningite joue un rôle prépondérant dans la pathogénie de la névrite et de l'atrophie optique. 11 y a cependant une différence entre les atrophies des méningites et celles du tabes : c’est que, dans ce dernier cas, la méningite n’o9t pas primitive, la lésion vasculaire et périvasculaire en est le point de départ; aussi observe-t-on parfois dans le tabes, en plus des lésions sousméningées, des lésions de sclérose distantes de la méninge, autour d’un vaisseau central isolé.
Persistance d’un faisceau intact dans les bandelettes optiques après atrophie complète des nerfs :
le « Faisceau résiduaire de la bandelette ».
Le ganglion optique basal et ses connexions.
convaincre que, contrairement à l’opinion admise jusqu’ici, notamment dans l’Anatomie' des centres nerveux du Professeur cl de M m# Dejerine, l’atrophie com-
dedans, une traînée de fibres éparses et fines, qui bordent l’épendyme ventriculaire, fibres sous-venmculaires. Toutes ces fibres ne dépassent pas en général la partie antérieure du chiasma ;
En dedans, quelques fibres de la commissure de Meynert, probablement après entre-croisement;
En haut, des fibres allant à la lame médullaire du thalamus' et probablement à la substance grise centrale.
Le Professeur Moeli (de Berlin) a constaté aussi l’existence du faisceau résiduaire qu’il appelle « faisceau d’angle » et une partie de ses connexions avec le ganglion optique basal.
ne savent plus s'en servir et ne cherchent plus à s’en servir, qu’iis ont des sensations lumineuses et n’ont plus de perceptions visuelles; ils voient des objets, mais ne les reconnaissent pas. Ils sont un peu comme les sujets atteints de soi-disant hémi-
Le rapport sur le cerveau sénile dont nous avons été chargé nous a paru devoir êlre à la fois : 1° une Revue générale des travaux faits antérieurement sur
de nos travaux personnels poursuivis sur ce sujet depuis plus de cinq ans déjà dans le merveilleux service du Professeur Pierre Marie à l’hospice de Bicêtre. C’est surtout sur l’analyse des faits nouveaux ou peu connus mis par nous en lumière que nous avons cru devoir insister un peu longuement dans la présente aualyse
Notre rapport comprenait deux parties : partie anatomique, partie clinique.
A. — PARTIS ANATOMIQUE
Éliminant de parti pris les grosses lésions en foyers du cerveau dans la vieillesse, hémorragies et ramollissements, lésions ne différant de celles de l’âge adulte que par leur degré de fréquence, leur extension et leur pronostic, nous avons étudié les lésions que l’on observe exclusivement dans le cerveau des vieillards : a) lésions diffuses du cerveau sénile; b) petites lésions en foyers spéciales au cerveau sénile.
a) Lu cerveau sénile atrophique en lui-même : Ses lésions diffuses. — Au point de vue macroscopique, le cerveau sénile est petit et atrophié comme tous Us organes séniles, à part le cœur ; son poids et son volume sont très diminués. ÿ
Mais l’atrophie n'est pas uniforme, elle porte avec une prédominance marquée sur le tiers ou surtout les deux tiers antérieurs.
Les circonvolutions sont amincies, effilées, et séparées par des sillons élargis et profonds sur lesquels la méninge passe à distance : elle se laisse'facilement déprimer et, pour peu qu’elle ne soit pas très transparente, on croit à un ramollissement superficiel jusqu’à ce qu’on ait enlevé la pie-mère.
Les erreurs de ce genre sont très fréquentes dans les service? de vieillards, et, comme l’a relevé le Professeur Pierre Marie dans ses très remarquables recherches sur l’aphasie, l’un des deux cerveaux, encore intacts, sür lesquels Brôea avait édifié sa célèbre théorie du centre de l’aphasie, ne présente en réalité aucun ramollissement au niveau du pied de la troisième frontale, mais bien une simple atrophie sénile des circonvolutions.
Les cavités ventriculaires sont très dilatées, et l’épendyme présente souvent des altérations très variées : brides pseudo-membraneuses, symphyse ventriculaire partielle, petits ramollissements superficiels, taches ou traînées de sclérose, toutes lésions qui n’avaient pas été signalées encore et que Delamarre et Meiie ont récemment retrouvées et soigneusement étudiées.
L’atrophie cellulaire peut être simple ou s’accompagner d’une raréfaction de,s corpuscules de Nissl (fausse chromatolyse centrale) ou d'une surcharge pigmentaire.
Les fibres nerveuses peuvent être toutes très diminuées de nombre; c'est à la démyélinisation des fibres nerveuses qu’est due pour la plus grande part l'atrophie
dans la substanoe grise des circonvolutions. Les fibres transversales sont également très diminuées, et notamment les fibres langentietles de Tuczek : cette dernière lésion est celle qui paraît avoir été surtout constatée dans les démences sénile et paralytique : mais, fait intéressant, elle s’observe aussi dam des cerveaux de séniles non déments.
La dégénérescence des fibres myéliniques se fait généralement par atrophie simple, quelquefois avec colorabilité anormale, rarement avec formation de corps granuleux. Des corps amyloïdes sont assez fréquents et paraissent résulter de la segmentation de cylindraxes variqueux.
La disparition des fibres myéliniques explique pourquoi l’atrophie de la substance blanche paraît beaucoup plus considérable que celle de la substance grise : la parité périphérique de la substance blanche devient grise par suite de la disparition des gaines de myéline ; la couche grise augmente aux dépens de la couche blanche sous-jacente.
Les cellules névrogliques paraissent augmenter de nombre; mais l’augmentation est surtout relative et résulte de la diminution des éléments nerveux. Elle s’observe principalement, en effet, dans la substance blanche et la partie profonde
ci-dessus résumées, ne paraissent nullement proportionnées aux lésions vasculaires. Elles ne sont pas non plus proportionnées à l’âge. Enfin, elles ne diffèrent aucunement des altérations que l’on observe à la suite d’intoxications quelconques (alcoolisme, urémie, etc.) et nolamment d’intoxications chroniques. Deux conclusions découlent de ces constatations :
1° Les lésions diffuses, qui déterminent l’atrophie cérébrale sénile, ne nous paraissent pas être le résultat physiologique d’uiie involution régressive et fâtale due au seul fait de l’âge et de l’usure sénile, mais bien la conséquence pathologique des innombrables intoxications exogènes et. endogènes qui traversent l’existence. Sénilité et vieillesse ne sont donc pas synonymes; un cerveau de
Nous avons constaté que ces ulcérations reste] circonvolutions sans pénétrer dans la profondeur de circonvolution à la circonvolution voisine, elles em]
Certaines formes simulent la paralysie générale : les rémissions et les guéri» sons, la longue durée les caractériseraient surtout.
3° Les psychoses des vieillards. — Les psychoses des vieillards peuvent dater de l’âge adulte ; il faut distinguer ces psychoses dans la vieillesse (aliénés devenus vieillards) des véritables psychoses de la vieillesse (vieillards devenant aliénés). Les psychoses dé la vieillesse sont surtout la mélancolie, simple ou anxieuse, et Ja confusion mentale; elles ne sont presque jamais systématisées. Elles s’accompagnent plus volontiers que chez l'adulte d’hallucinations visuelles. Elles peuvent guérir, mais aboutissent le plus souvent rapidement à la démence..
Comme les lésions apatomiques, tous les troubles cliniques, du domaine neurologique ou psychiatrique, sont à rapprocher des altérations par intoxications prolongées : la sénilité paraît être, dans le cerveau comme dans les autres organes, l 'aboutissant de toutes les intoxications de l'existence.
sanee; il revient à lui trois quarts d’heure après. 11 présente un syndrome de Millard- Gubler typique (face à droite, membres à gauche; membre supérieur flasque, inférieur contracturé) avec troubles très intenses de la parole, de la déglutition et de la mastication.
Quand je l'examine, près d’un an après, il ne subsiste pas de reliquat apparent de l'hémiplégie gauche. Les accidents bulbo-protubérantiels seuls attirent l’attention. Ils sont bilatéraux, mais plus marqués du côté droit. Ils consistent en 1° une parésie atrophique plus Ou moins marquée des muscles de la face, des masséters, de la langue, des muscles pharyngés et laryngés, des sterno-masloïdiens, trapèzes, sus et sous-épineux, rhomboïdes, du diaphragme; 2» de gros troubles de la gustation ; 3° une abolition de l’audition à droite. Autrement dit, il y a lésion des noyaux moteurs du trijumeau, du facial, de l’auditif du côté droit, du gtosso-pharyngien, du pneumogastrique, du spinal et du grand hypoglosse ; les V’, Y1I", VIH", IX’, X’, XI’ et XII’ paires crâniennes ont été touchées.
La lésion se prolonge dans la région cervicale supérieure : grosse hypoesthésie h droite dans le domaine de C*. légère dans le territoire de C* et C*, atrophie modérée des mains à type Aran-Duchenne, plus marquée à droite; grosse parésie de quelques muscles dépendant des segments cervicaux, sterno-mastoïdiens et trapèzes, rhomboïdes, sus et sousépineux, diaphragme.
lésions bulbo-cervicales. D’après la brutalité du début, et des gros troubles de la
i syphiliti
hémihyperesthésie ; pas de troubles pyramidaux ; début brusque, évolution régressive rapide. Une atteinte dè la III e paire (paralysie complète du droit interne droit et une parésie du droit inférieur) permit de ranger le cas parmi les hémiplégies cérébelleuses cordonales supérieures, variété cérébeilo-oculaire.
La commotion peut encore exceptionnellement produire d’autres symptômes et notamment des atrophies musculaires. En voici un exemple que j’ai observé :
Un soldat, cultivateur de son métier, n’ayant jamais présenté j usque-là aucun trouble moteur et ayant encore exécuté de longues marches quelques jours auparavant, occupe une tranchée de peu de profondeur lorsqu’un obus de gros calibre éclate à faible distance.
subit, du fait de celte déflagration, aucun traumatisme apparent. L’obus éclate à une
1 m. 50 de profondeur, mais saupoudre simplement le malade de terre.
Consécutivement à cet accident, il ne remarque d’abord qu’une assez grande difficulté à mouvoir ses membres; il suit ses camarades avec peine pendant les très courtes marches de 1 à 4 kilomètres qu’il exécute pendant les deux jours suivants. Il ne parvient plus à boucler lui-même son sac. Le blessé croit qu’il s’agit d’une simple courbature et ne s’alarme pas de son état, quand, le troisième jour, s’installe brusquement, brutalement même, une impotence musculaire complète. Le blessé, qui est assis dans la tranchée, s’aperçoit qu’il ne peut plus se lever avec ou sans les mains. On le conduit au poste de , secours, distant de 200 mètres à peine, en le soutenant sous les bras et, de là, on lé transporte à l’hôpital. Le même soir l’impotence musculaire est telle qu’il ne peut porter
Le blessé reste ainsi pendant trois mois couché, bras et jambes complètement paralysés, incapable de s’asseoir dans son lit ou même de rester assis lorsqu’on ne l’étaye pas à l’aide
L’atrophie musculaire s’est installée au cours de cette période, et, quand il vient à mon examen, je trouve le type le plus complet du myopathique ; atrophie intense des
éversées, existence de contractions galvano-toxiques durables, tout cadre avec ce diagnostic, à l’exclusion, en dehors de l’anamnèse, d’une atrophie marquée des mains et d’une réaction de dégénérescence incomplète.
Mais ce qui ne cadre pas plus avec l’idée de myopathie que le mode de début, c’est le mode de terminaison : en effet, nous voyons cette amyotrophie rétrocéder lentement et progressivement; neuf mois après le traumatisme, il subsiste encore des séquelles manifestes d’atrophie musculaire; vingt-huit mois après le traumatisme, cet homme qui, au début, était complètement impotent, peut être proposé pour le service auxiliaire.
Gomment la commotion est-elle susceptible de déterminer des amyotrophies? Sansjdoute a-t-elle déterminé un processus hémorragique ou malaeique diffus, qui a lésé, en]ces points difficiles à préciser, l’arc trophique neuro-musculaire.
Il est intéressant de noter que les symptômes des lésions commotionnelles n’apparaissent pas toujours aussitôt après le choc, mais parfois plusieurs heures, même plusieurs jours, voire plusieurs semaines après le traumatisme. J’ai cité plusieurs cas de ces « commotions retardées » par explosion d'obus , et la grada-
AFFECTIONS NERVEUSES DIVERSES
A. - PATHOLOGIE GÉNÉRALE ET SÉMÉIOLOGIE Contribution à l’étude des affections nerveuses congénitales :
des processus inflammatoires ou dégénératifs, sont semblables b celles qu’on avait observées dans les différents viscères de nouveau-nés issus de mères malades : elles paraissent se produire sous l’influence des poisons microbiens si aisément hémorragipares ou des principes toxiques provenant de cellules maternelles ou fœtales'déviées par la maladie de leur type nutritif normal.
Chez les sujets que j’ai étudiés, les lésions des centres nerveux ne s’étaienl.
manifestées par aucun signe clinique : il avait fallu les chercher systématiquement pour les trouver. Mais on conçoit que, si elles avaient été différemment placées, elles se seraient sûrement révélées par quelques troubles cliniques, soit qu elles aient détruit des éléments nerveux déjà formés, soit qu’elles se soient opposées b la parfaite évolution des parties qui, comme le faisceau pyramidal, ne
s’achèvent qu’après la naissance, soit que, après résorption, elles aient laissé à leur place des cavités. Aussi nous , a-t-il paru bien probable que certaines affections à'pathogénie encore très discutée, telles que la maladie de Little, les paralysies spasmodiques infantiles, certaines syringomyélies, etc., doivent être influencées dans leur genèse par des altérations de cette nature : l’influence des maladies de la mère au cours de la grossesse semble donc avoir sur les affections nerveuses congénitales plus ou moins tardives de l’enfant une grande importance pathogénique que l’un n’avait guère soupçonnée jusqu'ici que pour la syphilis.
De façon tout à fait indépendante et à peu. près simultanée, le Professeur Gouvelaire avait fait des constatations très analogues aux nôtres, mais à la suite de difficultés de l’accouchement, et il en avait tiré les mômes hypothèses.
Lors d’une discussion plus récente à la Société de Neurologie sur la pathogénie du syndrome de Little, plusieurs des membres présents ont apporté l’appui de leur autorité aux idées que nous avions émises.
Douleur et phénomènes psychiques.
C’est à tort que la douleur a été considérée par les psychologues et physiologistes comme un phénomène cérébral. En réalité, il y a deux éléments dans le phénomène de la douleur, à savoir : la sensation de douleur brute, d’une part, Xinterprétation de cette sensation, c’est à-dire la notion du siège de la douleur et de la nature de l'excitation , d’autre part. C’est l’interprétation seule qui est un phénomène cérébral : la douleur brute subsiste, en effet, chez les anencéphales, et aussi chez les sujets atteints d’hémianesthésie d’origine cérébrale par lésion des conducteurs sensitifs.
Le Chromo séro-diagnostic de l’Hémorragie cérébrale.
On sait qu’un des problèmes les plus ardus de la pathologie nerveuse est celui du diagnostic entre le ramollissement et l’hémorragie cérébrale : ce dia-
arrière, ce qui ne se produit pas ici.
Ce signe diffère du « phénomène des raccourcisseurs » décrit par MM. Pierre Marie et Foix, bien qu’à première vue il paraisse être assez comparable, le phénomène des raccourcisseurs est un réflexe pathologique indiquant la libération dé l’automatisme médullaire; le phénomène de l’avant-bras est au contraire physiologique. Nous l’avons cherché chez 275 sujets et nous l’avons trouvé constant à l'état normal , bien qu’il puisse présenter quelques variations individuelles dans la rapidité et l’amplitude.
Il ne doit être considéré comme pathologique que lorsqu’il est complètement ou presque complètement négatif des deux côtés, c’est-à-dire quand l’arc de cercle décrit par l’avant-bras est nul ou ne dépasse pas quelques degrés, ou quand il est très nettement asymétrique et très franchement affaibli du côté malade.
Au contraire, la flexion des orteils nous a paru avoir une valeur diagnostique et surtout pronostique importante , car, chez un enfant qui tardivement ne marche pas encore, un prématuré ou un athrepsique entre autres, elle semble pouvoir être parfois pendant plus ou moins longtemps le seul signe qui permette d’affirmer que le faisceau pyramidal s'est achevé et que n'apparaîtront pas plus lard les symptômes du syndrome de Utile : elle permet jusqu'à un certain point de" prédire que
B. — MÉNINGES
ayant évolué pendant huit mois. — Recherches cytologiques, bactériologiques et cryoscopiques.
Cette observation compte parmi les premiers cas signalés de méningites ambulatoires : aucun des précédents d’ailleurs n’avait évolué, èt beaucoup près, pendant un temps aussi long.
Le début avait été marqué par une série de crises de malaise, de céphalalgies et de fièvre avec frissons, chaleur et sueur; puis survint une diplopie par paralysie du moteur oculaire externe. Le malade continua sa profession pendant cinq mois ;
le loisir de faire une série de recherches sur son liquide céphalo-rachidien.
J'ai été frappé cliniquement par Yintermittence des accidents et par l’existence au début d’une éruption cutanée ressemblant à de larges plaques de trichophytiè et due sans doute à des toxines microbiennes.
Le liquide céphalo-rachidien contenait uniquement des staphylocoques dorés
but de diagnostic : il était'basé sur sept observations et avait pour but d’établir elle valeur relative il convenait d’attribuer pour le diagnostic à l’examen cytojique, à l’examen cryoscopique, à l’examen chimique du liquide céphaloühidien et à la recherche de la perméabilité méningée.
Voici quelles ont été mes principales constatations :
1° Au point de vue cytologique , les méningites cérébro-spinales aiguës déternenl bien, comme on l’avait constaté, de la polynucléose, et les méningites berculeuses, de la lymphocytose. Mais il n’est pas toujours vrai que, quand une méningite cérébro-spinale passe à la chronicité, la formule cytologique se transforme et passe de la polynucléose à la lymphocytose; plusieurs auteurs avaient constaté cette modification dans des méningites terminées tardivement par la gûérison; nous avons constaté la persistance de la polynucléose pendant huit mois dans une méningite qui s’est terminée par la mort. Il y aurait donc peut-être dans la répétition des examens cytologiques un procédé de pronostic plus que de diagnostic : il est possible que seule l’atténuation de virulence des microbes permette la disparition d’organes de défense aussi puissants que les polynucléaires; le cyio-pronostic pourrait jusqu'à un certain point servir à prévoir la terminaison favorable ou défavorable.
2" Le point cryoscopique du liquide céphalo-rachidien avait été considéré par MM. Widal, Sicart et Ravaut comme abaissé dans les méningites tuberculeuses seules (c’est-à-dire hypotonique par rapport au sérum sanguin* variant entre — 0,40 et — 0,55 alors que le point normal du sérum sanguin est de — 0,56); dans les méningites cérébro-spinales, il serait au contraire normal, c’est-à-dire légèrement hypertonique au sérum sanguin. Or, nous avons trouvé le point cryoscopique tout aussi abaissé dans les méningites cérébro-spinales que dans les tuberculeuses; il était d'ailleurs variable suivant la période de la maladie. La
quand la méningite tendait vers la guérison, et s’abaisser progressivement dans les cas contraires. La recherche répétée du point de congélation et celle de la ! forqiulp leucocytaire pourraient peut-être se prêter parfpis un mutuel appui pour le pronostic.
3" L 'examen chimique ne peut guère donner d’indications; en particulier l’albumine ne parait pas très notablement augmentée dans beaucoup de cas-de ' méningites, soit cérébro-spinales, soit tuberculeuses.
4° La perméabilité méningée existe normalement de dedans en dehors, non de dehors en dedans ; c’est-à-dire que, à l’éfat pornqal, une substance étrangère injeelée dans le liquide céphalo-rachidien passe rapidement dans la circulation générale pl s’élimine, alors que |à même substance ingérée oq injectée dans le sang ne panse pas de. le circulation sanguine dans le liquide cérébro-spinal. MM. Widal, Sicard et Monod, Griffon, Sicard et 3répy avaient cru constater qu’une perméabilité méningée anormale de dehors- en dedans existerait dans lps méningites tuberculeuses et non dans les méningites cérébro-spinales.
J’ai recherché systématiquement cette perméabilité dans cinq cas de méningites tuberculeuses et dans deux cas d® méningites cérébro-spinales au moyen dh . bien de méthylène, de l’iodure de potassium et du sqlicylate dp soude: or, dans apcun de eps sept cas je ne l’ai constaiée. S’il y n dope parfois une perméabilité anormale dans la méningite tuberculeuse, le fait n’esl nullement constant et ne peut servir gu diagnostic, fies recherches [dus récentes,ont sur ce point confirmé m'-s
Sur 3 cas de calcification de la faux du cerveau.
Société de Neproloyie, 4 mars 1926.
MM. Guillain et Alajouanine ont présenté une belle observation de calcilir i cation de la faux du cerveau chez une malade atteinte depuis dix ans de céphalées.
J’en ai observé 3 cas : les deux premiers malades étaient syphilitique» et présentaient des céphalées. Le troisième n’avait aucun signe de syphilis, il avait subi des traumatismes du crâne antérieurs, et il présentait des crises d’épilepsie jacksonienne, mais pas de céphalées.
Il semble donc que, comme le pensait le professeur Roiissy, semblable calcL lication « doit relever du processus inflammatoire chronique, qui est è l’origine soit du.dépôt local de carbonate de chaux, soit de la métaplasie du tissu libroplastique en tjssu osseux ». Et il est logique de supposer que ce processus inflaim
polynucléose méningée temporaire.
(En collaboration avec le Dr R. Dupouy.)
Observation de paralysie générale typique chez une jeune femme de vingt-
Celte observation est intéressante aux points de vue suivants :
1» Le frère de la malade avait été atteinl aussi d’une paralysie générale juvénile; sa mère mourut labétique; la malade elle-même avait toujours présenté une débilité physique et mentale prononcée. Il s’agissait donc d’une paralysie générale juvénile 'familiale, et cette affection était vraisemblablement d’origine hérédosyphilitique. De tels faits sont très rares.
2° A l’autopsie, nous avons constaté dans les méninges une abondante infiltration de leucocytes polynucléaires et non de lymphocytes. Comme il y avait en même temps des lésions nettes d’infection génitale (gonococcique ou tuberculeuse?) et des reliquats d’une inflammation générale des séreuses (péritoine, péricarde, plèvres), nous avions pensé, ne connaissant pas encore les antécédents familiaux, que l’infection génitale avait pu être la cause de l’inflammation des méninges au même titre que de celle de toutes les autres séreuses et qu’il s’agissait en réalité d’une pseurfo-paralysie générale. Mais dans le liquide céphalorachidien recueilli pendant la vie, nous avions pu vérifier qu’il n’y avait que des lymphocytes; il s'agissait donc bien d’une paralysie générale véritable, et la polynucléose qui.existait au moment de la mort était une lésion accidentelle, due sans doute à une infection terminale, peut-être à l’infection génitale intercurrente. Il est important de connaître ces cas de paralysie générale oh la lymphocytose fait place temporairement à une polynucléose.
Résumé des données actuelles sur l’histologie de la Paralysie générale.
Encéphale, juin, août, décembre 1907, avril 1908.
Ce travail est surtout une revue générale : il avait pour but de réunir et de
Auras et Equivalents épileptiques à caractère visuel dans les Lésions occipitales.
(En collaboration avec le D» Bdhaguo.)
La lésion de la scissure calcarine peut déterminer une hémianopsie croisée, totale ou en secteur, quand elle est unilatérale, une cécité corticale lorsqu’elle
Mais oês manifestations ne résument pas toute la symptomatologie de lu
connues : apparition de sensations visuelles anormales et injustifiées, phosphènes, scotomes scintillants, visions colorées, hallucinations visuelles chez des blessés présentant une lésion du lobe occipital. Ces phénomènes sont d’autant plus remarquées qu’ils se produisent souvent dans une partie aveugle du champ visuel.
Ils peuvent marquer le début d’une crise comitiale ou la remplacer, et ils ont alors la valeur d’auras ou d’équivalents épileptiques.
Mon premier malade, atteint h l’âge d’un an d’un enfoncement de la région occipitale, présenta h partir de huit ans des crises comitiales, annoncées par des sensations visuelles très précises et complexes permettant de localiser la zone corticale d’excitation justement à la région occipitale traumatisée.
D’autres blessés du lobe occipital présentent des troubles visuels que leur brusquerie d'apparition, leur fugacité, l’obnubilation intellectuelle simultanée et
tiques.
81 les crises comitiales sont inliniment plus fréquentes è la suite des lésions périrolandiques, on peut pourtant en observer qui accompagnent des lésions de toutes les parties du cerveau; il peut donc être fort utile de posséder quelque caractère distinctif qui permette de reconnaître, dans certains cas douteux, le siège de la lésion : l'aura visuelle semble bien, d’après notre série d’observalions, appartenir toul particulièrement aux lésions occipitales.
Rétrécissement extrême du champ visuel, tardif et temporaire, après une blessure occipitale.
! cVOphtalmologie, i
Myélite aiguë disséminée suivie de guérison.
, Sous ce nom, j’ai présenté au début do 1916 un soldat qui était atteint à la fois de paralysie des membres inférieurs et de troubles oculo-moteurs avec tendance à la narcolepsie. Le début avait été rapid^ l’évolution fut fébrile et la guérison se produisit lentement. Aujourd’hui, il est de toute évidence qu’il s’agissait d’ encéphalite léthargique.
Ce qui fait l’intérêt du cas, c’est qu’il fut observé dès la lin de 1915, alors que l'encéphalite léthargique ne fut décrite par Fconomo, à Vienne, qu’en 1918. Nous pouvons donc dire que cette affection existait certainement dam l’armée française longtemps avant sa description initiale. Ou sait d’ailleurs que Cruchet a décrit un peu plus tard un certain nombre de méningo-myélites, qui, certainement, doivent rétrospectivement être identifiées aussi avec l’encéphalite léthargique.
Paraplégie spasmodique, seul reliquat d’une encéphalite léthargique.
Société médicale des Hôpitaux, 18 juin 1920.
Dans l’extraordinaire polymorphisme île l’encéphalite dite léthargique, qui a été pour nous la source de taut de surprises, on n’avait pas encore signalé, h notre connaissance, une simple paraplégie spasmodique, sans aucun signe d’ordre encéphalique.
Or, nous avons examiné une malade de vingt-sept ans qui présentait une paraplégie spasmodique organique tqpique. Rien dans les antécédents ni dans l’examen ne permettait de penser au traumatisme, au mal de Pott, non plus qu'à la spécificité. Certaines particularités cliniques, mode des troubles urinaires, parésie accentuée des fléchisseurs d’un pied, puis de l’autre, faisaient mettre en doute, mais non éliminer résolument l’idée de paraplégie syphilitique, vu la fréquence de celle-ci. Or, dans les antécédents, on trouvait rétrospectivement une encéphalite léthargique bien caractérisée (peut être même avec contagion familiale) dont les symptômes traînants, diplopie et somnolence, s’enchaînent avec le début de la paraplégie spasmodique. Celle-ci, seul reliquat de l’encéphalite au
Énorme kyste post-hémorragique occupant la profondeur des circonvolutions rolandiques. Hémiplégie avec hémihypoesthésie, survie de vingt-deux ans.
(En collaboration avec le Professeur Pierre Marie.)
Société de Neurologie , 7 juillet 1904.
Kyste de 15 à 20 centimètres de hauteur sur 3 centimètres de largeur et 1 centimètre et demi de profondeur, occupant la profondeur des circonvolutions rolandiques droites, sans aucune lésion superficielle.
Hémiplégie gauche avec hémihypoesthésie, avec troubles marqués, mais passagers de la parole et de la déglutition, avec contracture tardive surtout du membre supérieur.
Ictus à cinquante-six ans, mort à. soixante-dix-huit ans.
presque pure.
Ou sait que l'hémianesthésie, plus ou moins complète et isolée, a été considérée comme un des stigmates essentiels de l’hystérie : on sait d’ailleurs qu’elle était provoquée par l’auto et souvent par l'hétéro-suggestion d’origine médicale Ayant observé un soldat qui fut atteint d’hémianesthésie et chez qui ce symptôme, resté presque pur et non accompagné de douleurs ni de troubles moteurs importants, caractérisait pourtant un syndrome thalamique, j’ai appelé l’attention sur les difficultés, presque sur les traîtrises possibles de diagnostic de l’hystérie.
Tuberculose de la couche optique.
D. — CERVELET
Parasyndrome cérébelleux par blessure du vermis inférieur (Syndrome de Duchenne et syndrome de Babinski limités aux membres inférieurs;
Contribution à l’étude des localisations cérébelleuses chez l’homme).
Il n’est guère de portion du système nerveux central qui ait donné lieu à autant d’expérimentations que le cervelet : malgré ce luxe d’expérimentations, on a l’impression que, chez l’animal, la physiologie du cervelet est à peine ébauchée.
Chez thomme, on a identifié au moins deux syndromes qui paraissent en rapport avec des lésions du cervelet ou des voies cérébelleuses : 1“ syndrome cérébelleux de Duchenne , dont la titubation est l’élément principal, les autres éléments, tous inconstants et d'origine discutée, étant le tremblement, les vertiges, le nystagmus, les vomissements, l’asthénie, etc. ; 2° le syndrome cérébelleux de Babinski , qui a pour éléments l’asynergie, l’adiadococinésie, les mouvements démesurés, la catalepsie cérébelleuse. Or, nous ignorons à peu près absolument quelles sont les parties du cervelet dont la destruction anatomique ou l’isolement physiolo-
ignorons-nous quelles sont les parties du cervelet dont la lésion produit la localisation de l’un de ces syndromes dans telle ou, telle partie du corps.
Un de mes cas constitue véritablement, à mon sens, l’équivalent d’une lésion expérimentale précise chez l'homme ; il me paraît remarquable par les deux faits ; 1” que la lésion est non seulement localisée du cervelet, mais à Une partie limitée et restreinte de cet organe ; 2» que les symptômes sont eux aussi limités, et localisés, pour la plupurt d’entre eux, aux membres inférieurs.
H s'agissait d’un homme de trente et un ans, qui, à la suite d’une blessure de la nuque n’avaiit certainement pu que toucher tout il fait superficiellement le vermis inférieur, a présenté pendant deux à trois mois le tableau presque complet des deux grands syndromes cérébelleux, le syndrome de Duchenne et le syndrome de Babinski ; titubation, tremblement, vertiges, asyncrgie, adiadococinésie, ptc. Mais tous cos symptômes étaient rigoureusement limités aux deux
vives disséminées, ni lanciuantes, ni fulgurantes: troubles objectifs de In sensibilité, légers, mais étendus; pas de signes d’Argyll ; extension bilatérale des orteils, abolition des rétlexes rotuliens et achilléens ; aucun trouble sensoriel.
aucun diagnostic, si la mère, deux frères et une sœur n’avaient été atteints d’hérédo-ataxie cérébelleuse dûment constatée. Mais l’abolition des réflexes tendineux et l'absence de signes oculaires chez notre malade étaient plutôt en faveur de la maladie de Friedreich.
Ce cas semble être un cas intermédiaire, mixte, qui justifie l’hypothèse, émise-par le Professeur Pierre Marie, que « différentes affections familiales, maladie de Friedreich, hérédo-ataxie cérébelleuse, etc., sont sans doute des modalités différentes d’üne même espèce morbide, un même processus initial, dégénératif héréditaire, frappant des systèmes organiques analogues, mais distincts, ou bien intéressant un nombre différent de systèmes ».
(La malade est morte au bout de peu de temps, et l’on a constaté les lésions anatomiques de l’hérédo-ataxie cérebelleuse.)
Asynergie oculo-motrice.
Société d'Ophlulmologie, 11 avril 1919.
E. — MÈSOCÉPHALE
Syndrome de Weber avec Hémianopsie depuis vingt-sept ans.
(En collaboration avec lé Professeur Pierre Marie.)
Société de Neurologie, 2 mars 1905.
Cette observation est intéressante :
1° Parce que l’association du syndrome de Weber et de l’hémianopsie est exceptionnelle (observation du Professeur Joffroy) ; elle peut s’expliquer par une thrombose complète de l’artère cérébrale postérieure, blanches pédonculaires et branches occipitales. L’autopsie dé ce malade, dont les résultats ont été publiés ultérieurement par Rossi el Roussy (Société de Neurologie, 2 mai 1907), a montré
Traumatisme crânien : hémiparésie droite légère avec grosse hémiatrophie post hémiplégique et hémiatrophie linguale homolatérale: Syndrome protubérantiel.
Observation d’un malade qui, à la suite d'une chute sur la tète, eut une hémiplégie droite incomplète avec troubles passagers de la mastication et de la déglutition. L’hémiplégie guérit d’une façon presque complète; mais il subsista
La langue était aussi hémiatrophique, mais il ne s’agissait pas d’un syndrome bulbaire, car l’hémiatrophie linguale était du même côté que l’hémiatrophie des membres. L’association de quelques symptômes bulbo-protubérantiels (parésie de la face, des maslicateurs, du voile, douleurs dans le territoire du trijumeau, etc.) permettait de localiser la lésion avec toute vraisemblance dans la protubérance.
Des observations d’hémiatrophie post hémiplégique particulièrement prononcée paraissent avoir été signalées surtout à la suite de lésions du tronc cérébral ; l’observation précédente en est un exemple. Mais ou ne sait encore par quel mécanisme exact ces amyotrophies sc produisent.
F. - MOELLE
Epithélioma de la moelle : le Diagnostic Cytologique.
Epithélioma de la moelle.
L'observation clinique et anatomique qui a fait l’objet de ces deux communications est intéressante à deux points de vue, et c’est dans un but différent qu’elle a élc présentée à la Société de Neurologie et à la Société Anatomique :
1' 11 s’agissait anatomiquement d’une volumineuse tumeur de la moelle' lombaire adhérenle à la colonne vertébrale : le diagnostic pouvait se poser entre un adénome des méninges, un épithéliome vertébral ou un neuro-épithéliome primitivement médullaire à point de départ dans les cellules du canal épendymaire: les membres de la Société Anatomique, MM. Corail et Lctulle entre autres, furent d’avis qu’il s’agissait d’un. neuro-épithéliome, tumeur très rare dont un ou deux cas seulement ont été rapportés jusqu’ici.
2“ A propos de ce cas, nous avons montré le premier que l’examen cytologique du liquide céphalo-rachidien peut servir au diagnostic des néoplasmes des centres nerveux. Le sujet avait présenté cliniquement l’apparence d’unpotlique paraplégique : or, le liquide céphalo-rachidien contenait, avec des polynucléaires abondants (bien qu’il n’y ait eu aucun microbe décelable par l’examen ou par les cultures), de très nombreuses grosses cellules rondes, peu colorables, à protoplasme souvent vacuolaire et à noyau pâle, arrondi ou irrégulier. Nous avons indiqué qu’il s'agissait probablement de cellules épithéliales et que, à I JU'UI!'. il y aurait lieu de recourir au cyto-diagnostic des néoplasmes des centres nerveux.
L’intérêt de ce cyto-diagnostic des néoplasmes a été confirmé depuis, lors par les recherches de plusieurs observateurs et, notamment, de MM. Widal et Abrami et de M. Dufour.
Trois cas de Section totale ou subtotale de la Moelle dorsale.
Jusqu’à la guerre, nous élions convaincus qu'il ne pouvait subsister de réflexes cutanés au-dessous de la lésion quand la moelle était sectionnée complètement. Nous pensions que le siège dos réflexes cutanés se trouvait dans le cerveau ou dans le mésocéphale et qu’un réflexe cutané ne pouvait se produire que s’il y avait persistance d’un certain degré de sensibilité cutanée. La conservation de certains réflexes cutanés dans les sections totales de la moelle avec anesthésie absolue fut ' pour nous une des surprises de la guerre.
Nous avons présenté deux moelles dont la section récente élait totale pour Lune, à peu près totale pour l’autre : or, dans les deux cas nous avons pu constate!' cliniquement la conservation ou la réapparition des réflexes crémastériens et des réflexes plantaires ; ceux-ci se faisaient en flexion.
Pour la troisième moelle, il s'agissait d’une section déjà ancienne et subtotale. Jusqu’à la fin la paraplégie étail restée complètement flasque avec aréflexie tendi-
rieure, ce qui donnait aux coupes un aspect « en lorgnette ». Ces foyers ressemblaient absolument aux foyers infectieux de la paralysie infantile.
Et» dehors de ces foyers limités, les cornes antérieures étaient atrophiées sur
et atténuée au membre inférieur, obligeaient à écarter toute idée de-lésion dans le cerveau et à localiser dans les neurones pérlphériqueer
La constatation nette de contractions flbrillaires n’était pas en rapport avec l’idée d’une névrite périphérique. Force nous était donc d’admcitre une lésion
blessures des nerfs périphériques dont nous avons vu dans les Centres Neurologiques une éclosion jusque-là tout à fait insoupçonnée.
i Dès le milieu de 1915 j’avais pu suivre pendant plusieurs mois 371 cas de paralysies par traumatismes des nerfs périphériques : 106 malades avaient été opérés, 265 ne l’avaient pas été.
placées : le talon est rétréci et allongé; la partie moyenne, également rétrécie, est souvent parcourue de plis cutanés longitudinaux; l'avant-pied lui-méme est étroit' et moins saillant : par toutes ses parties le pied est comme effilé.
Il y a intérêt à distinguer entre elles ces diverses variétés de contractures, car leur traitement est tout différent.
Quand la contraclure est due à la persistance d’un corps étranger, il y a évidemment intérêt à l’enlever quand on le peut; mais, quand il s’agit, par exemple, de poussière métallique, celle ablation est impossible; elle est d’ailleuis superflue, car on oblient d’ordinaire la guérison par une extension continue et progressive, qui peut d’ailleurs être ambulatoire au moyen de quelques appareils simples que nous avons imaginés et décrits.
Quand l’épine irritative porte sur le tronc nerveux, elle est en général facile à extraire quand elle a été reconnue.
Pour les contractures portant sur les antagonistes des muscles paralysés, le
masser les muscles non paralysés, ne jamais employer des courants faradiques,
VARIA
Perforation typhoïdique du diverticule de Mec
pour justif
gnent ou non de troubles réflexes, d’amyotrophies et d’hypoesthésie â distribution radiculaire en bande. Mais toujours elles sont accompagnées de douleurs vives, survenant par crises et survirant & la parésie. Presque toujours les creux
peu empâtée au palper, rarement sus-jacente à une véritable tumeur indurée, mamelonnée, â consistance fibro-crétacée, d’origine ganglio-pleuro-pulmonaire. La palpation, la percussion, l’auscullation et la radiographie montrent toujours des lésions, mais parfois des lésions fibreuses et plus ou moins disséminées que la radioscopie est insuffisante à révéler.
Les parésies douloureuses sont fort importantes à connaître, parce quelles sont loin d’être rares chez les soldats, et parce qu'elles justifient un examen physique et radiographique détaillé dans des cas de troubles que, à défaut d'une
thiques et rebelles.
De l’Infantilisme pottique.
Dans plus du tiers des cas de mal de Pott que nous avons examinés, nous avons trouvé plus bu moins accusés les caractères de l’infantilisme type Lorain. Les caractères généraux de l’infantilisme sont souvent plus marqués que les
caractères génitaux : faciès, finesse de la peau, absence de poils, cheveux fins voix grêle, état mental infantile, etc. Il ne s’agit nullement de nanisme; au contraire,les membres sont relativement longs; c’est la tête qui est relativement
La tuberculose non véritable détermine quelquefois l’apparition de certains attributs de l’infantilisme, mais non la même fréquence et la même netteté. L’infanlilisme n'est pas non plus la conséquence de la cachexie, car on l’observe chez des pottiques nullement cachectiques ni même affaiblis. 11 n’est pas directement associé à l’état des organes génitaux et n’est pas en rapport avec le siège de la lésion vertébrale, et en particulier avec le siège au niveau des centres génitaux
Le début dans le jeune âge en est une condition étiologique nécessaire, mais
épidural déterminant une compression radiculaire, compression qui se fait surtout sentir au niveau du plexus brachial, parce qu'il existe normalement le long de la région cervico-dorsale Un rétrécissement du canal rachidien. Cette explication est extrêmement séduisante et mérite d’être retenue.
Mais pour qu’une simple injection puisse aboutir à des amyotrophies prononcées, persistantes et souvent définitives, il faut, semble-t-il, autre chose, et, comme le faisait observer M. André Thomas, semblables paralysies ne semblen bien pouvoir s’expliquer que par une lésion en foyer.
Il n’y a peut-être pas entre les deux hypothèses une divergence absolue : peutêtre l'prticaire, la « congestion ortiée » peut-elle, par le fait de la vaso-dtlâlation, déterminer de petites hémorragies ou même de petites thromboses et constituer ainsi de petites lésions en foyer soit dans les racines, soit dans la moelle même, soit dans les cornes antérieures '!
Quelle que soit la pathogénie de ces amyotrophies post-sérothérapiques, ce nouveau cas vient à l'appui de la remarque, faite par M. le Prof. Sicard, qu’elles ne surviennent qu’à la suite d’accidents anaphylactiques, ces accideois étant tardifs et ayant souvent une allure un peu spéciale.
On peut dès lors se demander si tous les sérums antitoxiques sont indistinctement aptes à déterminer les mêmes accidents de paralysie amyotrophique, car jusqu’ici le sérum antitétanique semble en avoir provoqué avec une très grande prépondérance, et l’emploi, devenu très banal, de sérums non antiloxiques (hémoStyl, etc...) n’en a jamais déterminé, à notre connaissance.
En tout cas, le rapprochement de ces accidents et des manifestations anaphylactiques sera peut-être très utile, car l’emploi systématique des procédés antianaphylactiques (méthode de Besredka ou autres) pourra peut-être éviter à l'avenir des accidents de ce genre, parfois fort graves et souvent tenaces, bien que jusqu’ici l’apparition des accidents tardifs de l’anaphylaxie ne semble guère avoir été influencée au même degré que celle des accidents immédiats par les tentatives prophylactiques.
INTOXICATIONS
Les intoxications du système nerveux par le Tétrachloréthane dans les fabriques de perles artificielles.
Société de Médecine légale de France, 15 janvier 1923.,
Un certain nombre d’auteurs, en Angleterre et en France, ont signalé des accidents toxiques dus à l’emploi d'un produit chloré, le tétrachloréthane ou tétraline, dans différentes industries (vernissage des ailes d’aéroplanes, fabrication des perles artitioielles, etc,). Les manifestations toxiques rapportées jusqu’ici ont Consisté en ictères plus ou moins prolongés, pouvant parfois se terminer par la
Les troubles déterminés par le tétrachloréthane ne sont pourtant pas toujours du môme ordre ; nous avons vu en peu de temps deux femmes atteintes d’accidents pulynévritiques très spéciaux et identiques dans les deux cas.
Employées toutes deux dans une fabrique dé perles artificielles, elles avaient toutes deux manipulé le même produit, une sorte de vèrnis demi-sirupeux, com-
7 avaient des pupilles très larges, réagissant très faiblement, et 2 d’entre elles une grosse inégalité pupillaire; toutes les 7 avaient l'extension des doigts très faible et ne résistaient presque pas quand l’observateur avec un seul doigt cherchait à fléchir leurs phalanges étendues; toutes les 7 avaient un voile'du palais très peu mobile avec un réflexe pharyngien très faible ou nul. Aucune d’ailleurs n’avait eu aucune manifestation intestinale ou hépatique, ni diarrhée, ni
Parmi ces 7 ouvrières, il y avait une contremaîtresse, 2 nacreuses chargés du trempage et 4 monteuses avant ancrage, qui n’avaient aucun contact avec le vernis, mais qui seulement respiraient dans l’atmosphère de la salle. Or, chez ces 4 monteuses nous avons trouvé des lésions du système nerveux, et c’est chez
des réflexes tendineux. 11 était donc évident que la voie respiratoire est Irès suffisante pour produire les intoxications du système nerveux.
Ces intoxications sont d’une fréquence tout à fait insoupçonnée jusque-là , puisque les 7 ouvrières employées dam la salle de trempage étaient toutes atteintes de symptômes sérieux, et 3 d’entre elles au moins de troubles graves, du côté du système nerveux périphérique.
nocif les ouvrières qui présentent les premiers signes (C intoxication : à ce point de me, la disparition des réflexes tendineux peut, pour ainsi dire, servir de « signal d'alarme ».
Notre enquête a eu d’ailleurs un résultat plus complet, cor le tétrachloréthâno, qui n’était, paraît-il, pas indispensable, a été délibérément supprimé dans un grand nombre d’usines, et notamment dans la plupart des fabriques de pfrles «rlifiçielles.
Les réactions d’Abderhalden dans le ramollissement et l’hémorragie cérébrale.
La réaction d’Abderhalden dans la sclérodermie-
La réaction d’Abderhalden chez les Épileptiques.
(Se oolieSçpeUen avec le P' Vur S a8.)
J’avais étudié personnellement la réaction d’Abderha] affections.
Désireux de trouver une méthode pratique pour faire le d lissemcnt et de Y hémorragie cérébrale , j’avais d’abord chercha les albumines du cerveau : sur 6 hémorragies, le résuit 5.fois et douteux 1 fois; sur 10 ramollissements, il avait négatifs fois.
Nous avons espéré alors avoir des résultats plus favorable non pas à l'albumine du cerveau, mais aux albuminés dii sai ou fibrine. La réaction à la sérine ne nous a donné aucun rés
«èi glandes êt iidté le résultat de mes examens Sans savoir au préalable à quel malade elles avalent appartenu; de plus; je n’ai lenü compte que dés lésions
L’étude dés thyroïdes et des pituitaires ne m’à fourni aucun résultât inté-
L’examen des iUfrénales t au contraire, m’a fourni des renseignements qui m’ont paru importants.
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