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Au moment oh nous avons entrepris nos recherches, la palhogénie des paralysies diphtériques était loin d’être définitivement élucidée. Si personne
on discutait encore la question de savoir s’il fallait les rattacher à des lésions, périphériques ou à des lésions centrales, et, tandis que, pour les uns, elles dépendaient d’une intoxication, pour les autres, elles relevaient, avant tout, d'une infection sanguine. Aussi notre premier soin a-t-il été d'e.xaminer l’une après l’autre les diverses théories pathogéniques qu’a suscitées la paralysie diphtérique. Cette étude critique, à laquelle nous avons consacré la pre-
; DIPHTÉRIQUES
En ce qui concerne les lésions de la paralysie diphtérique, quatre théories
Les lésions musculaires sont fréquentes dans la paralysie diphtérique mais il est rare qu’elles y prennent une importance prépondérante. Le plus souvent, elles correspondent exactement, comme siège et comme intensité, aux altérations nerveuses, et présentent si nettement les caractères des lésions secondaires, qu’il est difficile de fonder sur elles une théorie pathogénique acceptable.
Les lésions de méningiie. Bien que, dès 1863, Humphrey ait relaté un cas d’hémiplégie post-diphtérique due à une plaque de méningite rolandique, c’est à Bühl (1867) que l’on attribue généralement le mérite d’avoir, le premier, signalé les altérations méningées dans la paralysie diphtérique. Depuis cette époque, Œrlel (1891), Pierre! et Millard (1879), Barth et Dejerine (1880), ont retrouvé les mêmes lésions, sur lesquelles Bühl et Sainclair ont établi deux théories pathogéniques intéressantes. Pour Bühl, ce qui
lation, dans tous les organes de l’économie, de corps spéciaux, les cyclotde Korper. La paralysie diphtérique s’explique par l’accumulation de ces corps au niveau des racines antérieures et par la compression des filets moteurs qui en résulte : si elle disparaît à la longue, c’est que, l’exsudât inflammatoire qui la cause finissant par se résorber complètement, ces filets cessent ainsi d’être comprimés et reprennent leurs fonctions normales.
Pour Sainclair, la théorie de la poliomyélite antérieure ne rend pas suffi-
premier chef la paralysie diphférique et qui sont ; l’atteinte simultanée de la motilité et de la sensibilité, la répartition et la mutabilité des accidents paralytiques, la fréquence de la guérison.
Ces éléments, la théorie de la méningite permet de les interpréter. Les phénomènes congestifs que l’on observe 'au niveau des vaisseaux de la séreuse aboutissent à une abondante diapédèse des leucocytes et à la pénétration de ces éléments dans les gaines vasculaires et nerveuses! Les troubles paralytiques seront dus, dès lors, et à l’ischémie — infiltration des gaines vasculaires, — et à la compression des racines — infiltration des gaines nerveuses ; — la généralisation de la méningite aux différentes régions d’un même étage de la moelle et aux différents étages de l’axe nerveux explique la dispersion des symptômes et l’existence de troubles sensitifs et ataxiques; enfin, la résorption de l’exsudât permet de comprendre la possibilité de la guérison.
Cette séduisante théorie est-elle acceptable sans restrictions ?
Au point de vue clinique, on peut lui reprocher de ne s’appuyer que sur
noyau, elc., etc. Aux lésions cellulaires s’associent souvent des lésions névroghqucs consistant surtout en prolifération des noyaux, siégeant au niveau des cornes antérieures et postérieures et de ia substance gélatineuse de Rolande. Il existe parfois des lésions du canal central : prolifération épendymaire et périépendymaire, oblitération de ce canal, elc. Les
Enfin, presque tous les auteurs s’accordent à décrire dés lésions vasculaires plus ou moins accusées, et qui témoignent des propriétés vaso-dilatatrices de la toxine diphtérique.
paralysie .diphtérie
n’offrent aucune altération appréciable (Enriquez et Hallion) ; on connaît aujourd’hui des.cas bfi l’oxamen le plus minutieux du système nerveux périphérique est restéaid^solument négatif (Babinski) ; on peut enfin faire remarquer que les cas .bù lés lésions n’atteignent que le système nerveux périphérique sont l'exception, et que, le plus souvent, aux lésions périphériques s’associent des lésions centrales. De telle sorte que ni la théorie de la myélite ni celle de la névrite ne suffisent à expliquer les caractères cliniques des paralysies diphtériques. Aussi la plupart des auteurs admettentils aujourd’hui la coexistence d’altérations médullaires et névritiques. Mais quelles relations convient-il d’établir entre ces deux ordres de lésions?
A cet égard, il n'y a que trois hypothèses possibles ; a) les unes et les autres sont simultanées et indépendantes', b) les lésions centrales sont primiiives et les périphériques secondaires; c) les lésions centrales ne sont que la
(Crocq.) De plus, si; avec Mouraview et Mouratow, on n’injecte a maux que des doses très faibles de toxine, de façon à permette survie prolongée, on remarque que, dans une première phase, il i que des lésions de myélite, mais sans paralysie; dans une seconde les lésions de myélite ont disparu; il n’y a plus que des lésions de r cette phase névritiquc coïncidant avec l’apparition des paralysies. C donc, dans les paralysies expérimentales, subordonner la névril myélite : « La névrite relève d’altérations cellulaires qui n’ont ]
pour atteindre la régularité des fonctions vitales de son prolongement, c’est-à-dire de la fibre nerveuse^ » (Mouralow.)
La théorie qm $ubordonne les. lésions centrales aux lésions périphériques a été soutenue par Preisz et par Luisada et Pacchioni. Nous en reparlerons
Quant à la nature des paralysies diphtériques, elle a été diversement interprétée par les auteurs. MM. Roux et Yersin attribuent les troubles moteurs à l’action exercée sur le système nerveux par la toxine, tandis que M. Barbier et quelques autres auteur's admettent l’infection directe du névraxe par le bacille de Lôffler. Cette dernière théorie rend évi-
de leur rapport presque constant avec le siège des fausses membranes, de
elle est loin d’être admissible sans restrictions. Il existe, en effet, des cas de diphtérie sans paralysie où l’on a retrouvé le bacille de Lôffler dans les centres nerveux, et, inversement, on a signalé des cas de paralysie diphtérique où les ensemencements pratiqués avec le bulbe, la protubérance, la moelle et le sciatique, sont restés absolument néga-
d’ailleurs fort intéressante, et de lui préférer, jusqu’à nouvel ordre, la théorie de l’intoxication sanguine.
De l’élude historique et critique à laquelle nous venons de nous livrer, découle cette importante conclusion que la pathog^nie des paralysies diphtériques est loin d'être univoque, que, des cas rapportés par les auteurs, les uns doivent être rattachés à des lésions centrales, les autres à des lésions
Comment interpréter ces résultats? Comment expliquer qu’à une môme affection ne corresponde pas toujours une même formule patho-
C’est que l’unité clinique des paralysies diphtériques n'est qu'apparente, c’est que, sous une dénomination commune, on a groupé des accidents très dissemblables. Des paralysies humaines, les unes évoluent normalement et aboutissent, au bout d’un temps plus ou moins long, à la guérison complète; les autres s’accompagnent de complications diverses : néphrite, broncho-pneumonié, etc.; d'autres présentent des symptômes anormaux : atrophie musculaire, troubles tétaniques, etc. ; d'autres encore se terminent
Quel est donc le type clinique normal des paralysies diphtériques telles qu'on les observe habituellement chez l’homme? Pour nous, ce qui cane-
que Von observe, dans la majorité des cas, entre le siège de Vinoculation diphtérique primitive et celai de la paralysie consécutive, les paralysies localisées frappant toujours la région primitivement atteinte par la diphtérie, les paralysies généralisées débutant le plus souvent par celle région.
Pour les paralysies localisées, la preuve de ce rapport n’esl plus à faire, et l’on sait avec quelle fréquence les angines diphtériques, intenses ou légères, se compliquent de paralysie du voile; mais, ce qu’on sait moins, c’est que, lorsque l'angine reste localisée à un côté de la gorge, elle est parfois suivie d’une paralysie qui se cantonne au côté correspondant du voile. Ces para-
aux observations de Colin, Gée, Gubler, Acker, Roger, nous en avons ajouté trois nouvelles prises dans les services de M. le professeur Roger et M. le D' Sevestre, et publiées en collaboration avec M. Ch. Auberlin. Voici le résumé de ces diverses observations.
quelques cas de paralysie laryngée consécutive à des croups d’emblée (Scheech). Mieux encore que les paralysies totales du voile que l’on observe
topographiques étroits qu’affectent les paralysies localisées avec l’inoculation diphtérique,primitive.
Pour les paralysies généralisées, ces rapports, quoique moins constants, existent pourtant dans nombre de cas. On sait que, le plus souvent, ces paralysies succèdent à une paralysie du voile, consécutive elle-même à une angine spécifique, etnous n’en finirions pas si nous voulions rappeler ici tous les cas de paralysie généralisée qui ont évolué de semblable façon. Il est
dans quelques observations de paralysie généralisée consécutive à une diphtérie cutanée, comme dans les cas de Paterson, de Pitres et Vaillard et de Küssmaul.
Dans le premier cas, il s’agit d’un malade atteint de diphtérie cutanée siégeant au niveau de l’index de la main droite. Le doigt était à peu près
qui ne tarda pas à se généraliser. L’observation de MM. Pitres et Vaillard concerne un cas de paralysie généralisée consécutive à une diphtérie cutanée de la région sous-claviculaire gauche. Cette paralysie débuta par
Küssmaul, cité par Maïer, a observé un cas encore plus démonstratif. Il s’agissait, dans ce cas, d’une diphtérie de ta région ombilicale-, cette diphtérie fut suivie de paratysie des musctes abdominaux, paralysie qui gagna ulté-
Ainsi, dans ces trois observations, U existe an rapport évident entre le siège de la diphtérie cutanée et la localisation initialede la paralysie i diphtérie du doigt gauche, début de la paralysie par le bras gauche (Paterson) ; diphtérie de la région sous-claviculaire gauche, début de la paralysie par des troubles névritiques du bras correspondant (Pitres et Vaillard); diphtérie ombilicale, début de ta paralysie par les muscles abdominaux (Küssmaul).
On peut donc dire que, d'une manière générale, il existe un rapport remarquable entre le siège de l’inoculation diphtérique primitive et celui de la paralysie consécutive. Ce rapport est presque constant dans les paralysies ■ localisées : les angines étendues se compliquent de paralysie du voile; les angines unilatérales de paralysies vélo-palatines unilatérales; les croups d’emblée sont parfois suivis de paralysie exclusivement laryngée; il est fréquent dans les paralysies généralisées ; les paralysies généralisées, suite
consécutives à des diphtéries cutanées, frappent d’abord les groupes musculaires voisins de la région primitivement frappée.
C’est ce caractère si spécial des paralysies diphtériques humaines que nous nous sommes proposé de reproduire par l’expérimentation. Autrement dit, nous avons cherché à obtenir des paralysies localisées, analogues aux paralysies du voile, et des paralysies généralisées, frappant d’abord, comme chez l’homme, la région primitivement atteinte par la
I. Intoxication aigue sans pabalysie. — Lorsqu’on injecte à des animaux de fortes doses de toxine diphtérique, ces animaux succombent en quelques jours, comme l’ont démontré MM. Roux et Yersin, à une intoxication suraiguë ne s'accompagnant, à aucun moment de son évolution, de phénomènes paralytiques. Ces résultats, que nous avons pu reproduire sans peihe, sont intéressants, parce’qu’entre ces formes exceptionnellement graves de l’intoxication diphtérique et les formes les plus bénignes, les paralysies localisées, tous {es intermédiaires sont possibles : la forme et l’évolution des accidents
Exp. XXI. — Le octobre 1908, on injecte trois gouttes de toxine B dans le tissu
Le 3 octobre, ces deux hpint Iralnenl^ (a patte injectée; la paralysie s’accentue
Dans ces trois expériences, il y a corrélation inliiue entre le siège de 1 inoculation diphtérique et le siège de la paralysie consécutive : la paralysie frappe uniquement la région injectée et s’y cantonne ; toutes les
locale capable d’expliquer les troubles moteurs observés. Force nous est
ces troubles ne relèvent pas de lésions purement locales, qu’il faut aller chercher ailleurs leur raison pathogénique.
Usées comparables aux paralysies du voile, nous nous sommes proposé de produire chez l’animal des paralysies généralisées analogues aux formes
. Entre cette forme expérimentale et les formes humaines de paralysie dipthérique généralisée, il existe des analogies : celte paralysie qui débute parle siège de l’inoculation, puis gagne peu à peu le reste du corps et
laines paralysies huniaines ; elle n’en diffère que par la marche des phénomènes et l'ordre suivant lequel sont apparus les divers troubles moteurs, différence qui tient sans doute à ce que le siège de l’inoculation diphtérique primitive n’est pas le même dans les deux cas : voile du palais dans l’un, membres postérieurs dans l'autre.
des paralysies qui débutent par la région inoculée (Ij, comme les formes
Ainsi l’on peut, par injection de doses très faibles de toxine atténuée, obtenir des paralysies localysées, des monoplégies très analogues aux para-
réalise des paralysies débutant par la région inoculée'et s'étendant lentement ou rapidement, suivant les cas, aux autres parties du corps, paraly-
l’évolution si particulière des troubles moteurs telle qu'on l’observe dans l’expérience XXIV où l’on voit la paralysie frapper successivement la patte postérieure gauche — patte injectée, — les sphincters, l’autre patte postérieure et enfin la patte antérieure gauche : comment, en effet, avec cette théorie, expliquer une progression aussi systématique de la paralysie ?
L’hypothèse d’une propagation ascendante de la toxine des nerfs périphériques vers les centres nerveux permettrait, au contraire, de comprendre cette progression ; elle permettrait aussi d’expliquer le rapport si constant que fon observe entre le siège de l’inoculation primitive et celui de la paralysie consécutive. Nous avons donc cherché à vérifier cette hypothèse
I. — Lorsqu'on injecte dans le nerf sciatique d'un chien ou d'un lapin quelques gouttes de toxine atténuée^ on obtient régulièrement^ au bout de quelques jours, une paralysie de la patte correspondante. Cette paralysie augmente peu à peu, si bien qu’elle finit par être absolument complète;
le plus souvent, elle reste localisée à la patte injectée et ne s’accompagne que de quelques phénomènes d’intoxication générale: amaigrissement^ anorexie ; en somme, elle s'accompagne des mêmes symptômes que les mono¬
autres, l'identité paraît absolue.
Dans ces expériences, consistant à produire des troubles paralytiques dans une patte, après injection de toxine dans un des troncs nerveux de cette patte, il y avait une cause d’erreur. On sait, en effet, depuis les
recherches de Tiesler et de Hayem, que l’application sur le sciatique d’agents caustiques est fréquemment suivie de lésions névriliques et médullaires capables d’expliquer les troubles paralytiques observés. Nous
dues à la piqûre du sciatique ou à l’injection, dans sa gaine, d’une substance irritante, telle que la toxine diphtérique.
Pour résoudre cette question, nous avons immunisé préventivement différents animaux avec du sérum antidiphtérique, puis nous leur avons injecté de la toxine dans le sciatique, en nous plaçant exactenient dans les
Exp. XXX. — Injection de toxine dons le scmtiqne geuche. Mêmes accidents. — Le 10 janvier 1903, on injecte trois gouttes de toxine atténuée dans le nerf sciatique gauche d’un lapin adulte. Le 15, il présente une parésie très nette de la patte postérieure gauche. Le 28, les troubles sphinctériens apparaissent. Le 30, la paralysie atteint la patte postérieure droite. Le 10 février, date à laquelle l’animal est sacrifié, la paraplégie est absolue.
Ces dernières expériences ne peuvent guère s’expliquer que par une propagation ascendante de la toxine du nerf vers la moelle. Pour que, après
des phénomènes paralytiques : paralysie de la patte injectée, troubles sphinctériens, puis paralysie de l’autre patte, il faut nécessairement, semblet-il, que la toxine ait remonté jusqu’à la moelle en suivant le trajet du nerf. Cette hypothèse, déjà soutenue par Luisada et Pacchioni et par Mya, est la première qui vient à l’esprit en présence des résultats expérimentaux que nous venons de signaler ; c’est aussi celle qui permet le mieux, à l’heure actuelle, de comprendre le rapport si singulier que l’on observe presque toujours entre le siège de l’inoculation diphtérique et celui de la paralysie consécutive. Nous avons donc cherché à la confirmer par quelques examens
I. — Dans les paralysies ascendantes aiguës, nous avons trouvé surtout des lésions médullaires, et même, dans un cas, de véritables foyers de la substance grise. Les lésions médullaires consistent surtout en altérations cellulaires variées : chromatolyse, gonflemenlhypertropbique, désintégration moléculaire, atrophie aiguë de la cellule, altérations nucléaires. 11 existait, de plus, des lésions secondaires des racines antérieures et des nerfs moteurs.
II. — Dans les cas àe monoplégies par injections sous-cutanées de toxine, nous avons observé des lésions médullaires localisées au côté de la moelle correspondant au membre atteint, et, en plus, des lésions accusées des nerfs
III. - Plus intéressantes encore sont ies lésions observées chez les lapins dans le sciatique desquels a été injectée la toxine. Voici, par exemple, les lésions présentées par le lapin XXX.
La moelle sacro-lombaire, seule examinée, a été traitée par le Marchi. Sur les coupes correspondant à la partie la plus inférieure de la moelle, il existe des lésions évidentes des racines antérieures et des ganglions. Ces lésions, gui sont nettement unilatérales, prédominent au niveau des racines
Sur les coupes supérieures, on constate une dégénéralion marquée d’un
réparties à peu près également dans toute l’étendue du cordon; elles sont relativement nombreuses. Plus haut, elles deviennent de plus en plus rares. On en retrouve cependant jusque sur les coupes les plus élevées. Ces lésions caractérisent évidemment une dégénérescence ascendante d’un des
cordons postérieurs.
Dans un autre cas, il existait une 'dégénération des racines postérieures
droites à la suite de l’injection de toxine dans le nerf sciatique droit. Gomment interpréter ces faits? Il nous a semblé, après examen minutieux de nos coupes, qu’ils semblaient ne pouvoir s’expliquer que par l’hypothèse
quelque réserve et penser à une dégénérescence rétrograde possible, on peut dire que dans/es monoplégies consécutives à une injection sous-cutanée de
peu fréquentes. Aussi notre cas présente-t-il quelque intérêt. Le diplocoque isolé se rapprochait, par certains caractères, de l'entérocoque de M. Thier-
3. Méningite céréhro-spinale et tétanie. (En collaboration avec M. L. Tixier.) Société de Pédiatrie, avril 1903. Un nourrisson présentait de la raideur des membres et des convulsions, un signe de ChvOstek net. Tout permettait donc de porter le diagnostic de tétanie. Mais la ponction lombaire, et, plus tard, l'autopsie démontrèrent que l’on avait affaire à une méningite cérébro-spinale. La tétanie peut donc, dans certaines conditions, être symptomatique.
4. Atrophie optique dans les affections méningées de la première enfance. (En collaboration avec M. L. Tixier.) SociVfé de Pédiatrie, ]u\u 1908. Nous avons observé trois cas d’atrophie optique'consécutifs : Tun, à une méningite cérébro-spinale; l’autre, à une méningite de nature indéterminée; le dernier, à une hémorragie méningée. Des faits de ce genre ont été, depuis notre publication, rapportés par MM. Terrien et Bourdier.
Tumeurs cérébrales. — 5. Contribution à Tétude des tumeurs du quatrième ventricule chez l’enfant. (En collaboration avec M. Kauffmann.) L'Encéphale, 1909. Ce mémoire concerne un cas de gliome du quatrième ventricule, développé chez un enfant de sept ans, et discute l’origine et les caractères histologiques de ces tumeurs. Il rapporte, de plus, la majorité
6. Association, chez une même malade, d’une hémiplégie cérébrale ancienne et de signes récents de tumeur cérébrale. (En collaboration avec M. Bertheaux.) Société de Pédiatrie, janvier 1907. Une fillette entre dans le service de M. le D'Méry pour des crises de céphalée et des vomissements à type cérébral. Nous pensons à une tumeur cérébrale possible parce que ces symptômes étaient survenus à la suite d’un traumatisme (1), il y a quelques mois. M. F. Terrien constate, à l’examen ophtelmoscopique, une névrite optique double si accusée qu’il affirme l’existence d’une tumeur cérébrale. Il existe, de plus, une hémiplégie cérébrale classique datant de l’âge de 10 mois. La coïncidence, chez un même malade, d’un néoplasme cérébral et d’une hémiplégie cérébrale ancienne est curieuse et rare.
7. Les kystes hydatiques du cerveau chez l’enfant. Revue des Maladies de tenfance, septembre 1906. Nous avons, dans ce mémoire, rapporté tous les
lant 1» que certains kystes hydatiques reconnaissent une origine embolique; 2“ que les kystes hydatiques du cerveau peuvent se développer
En voici l’énumération :
a) Fréquence des troubles intellectuels, et, particulièrement, de l’aphasie; 6) intensité des troubles oculaires; c) caractère diffus des symptômes de localisation ; d) existence de mouvements involontaires identiques à ceux de la chorée; e) possibilité d’éruptions cutanées, elf) de paralysies directes; g) constatation d’une tumeur crânienne fluctuante, douloureuse à la palpa-
8. Sur deux cas de tumeurs cérébrales. (En collaboration avec M. R. Voisin.) Gaz. desHôpil.; 26 octobre, 19ü9,n" 122. Le premier cas concerne un enfant de trois ans qui est amené à la consultation du Prof. Hutinel pour une certaine impotence du membre inférieur, droit, survenue progresse prend à son tour. La constatation de troubles de l’équilibre, des vomissements de type cérébral, de convulsions permit de porter le diagnostic de tumeur encéphalique. Quant à la nature de cette tumeur, elle nous fut décelée par l’examen ophtalmoscopique, lequel montra l’existence de tubercules choroïdiens. On sait que ces tubercules sont beaucoup moins fréquents que ne le disait Bouchut. Deuxième cas : (un jeune garçon de quatorze ans souffre, depuis des années, de troubles digestifs vagues. 11 y aquelques mois ont apparu des signes plus nets : hémiparésie droite, vertiges, examen comitial. Ici encore, l’examen ophtalmoscopique permet d’affirmer le diagnostic eu établissant l’existence d’une stase papillaire intense. L’opération, faite quelques temps après par M. ’Walther, montra qu’on se trouvait en
évolution.
Syphilis cérébrale. — 9. Hérédo syphilis cérébrale tardive chez deux sœurs. (En collaboraüonavec M. R. Voisin.) Gazelle des Hôpil ., ISjuillet 1909, m»79). Nousavons observé deux sœurs manifestement hérédo-syphilitiques, dont l'une était atteinte de paraplégie spasmodique, et l’autre, d’hémiplégie spasmodique infantile. On sait bien que la syphilis héréditaire peut
ment rattachée à une agénésie cérébrale primitive. L’examen de notre cas montre que cette agénésie, pour incontestable qu’elle soit, n’est que secondaire à des lésions de méningo-encéphalite chronique ou subaiguë de nature peut-être tuberculeuse.
14. Un cas d’idiotie intermédiaire aux types mongolien et myzœdémateux. (En collaboration avec M. H. Méry.) Soc. de Pédiatrie, mai 1907. Le malade qui fait l’objet de cette observation présentait des symptômes se rapportant à la fois au myxœdème et au mongolisme, et, de plus, une sorte d’œdème nerveux, de Irophœdème de la fa’ce dorsale des membres supérieurs et des pieds.
15. Encéphalite kystique. Soc. Anat., '23 avril 1910. Les coupes du cerveau d’un idiot mettent en évidence le processus lacunaire si caractéristique de la sclérose cérébrale, atrophique ou hyperlrophiquc.
16. L’idiotie amaurotique familiale. (En collaboration avec M. Brelal.)
Gaz. des Hôpil. 16 mai 1908. ,
C. Affection des nerfs
17. Un cas de paralysie radiculaire type Erb d’origine obstétricale. (En collaboration avec M. R. Voisin.) Gaz. des Hôpil., 18 mai 1909, n- 57. Ce cas présente un double intérêt : la lésion avait élé longtemps méconnue; elle avait entraîné une atrophie marquée du squelette du bras paralysé.
18. Paralysie faciale unilatérale et ophtalmoplégie externe bilatérale congénitale. (En collaboration avec M. Harvier.) Gaz. des Hôpil., 5 novembre
faciale gauche et une ophtalmoplégie externe bilatérale. L’examen électrique montre l’inexcitabilité complète faradique et galvanique du nerf facial ù son point moteur. Il s’agit vraisemblablement, dans ce cas, d’une agénésie, d’un vice de développement. Cette hypothèse se trouve d’ailleurs confirmée par la
de pigment rétinien.
(l’abird recherché l'état des réactions électriques chez des nourrissons
Dans la tétanie et les états tétanoïdes, ces valeurs deviennent inférieures à :
29. Lésions encéphaliques dans la tétanie expérimentale. (En collaboration avec M. Harvier.) Société de Biologie, 1" mai 1909. L'examen de l'encéphale des animaux morts de tétanie consécutive à une thyroparathyroïdec-
premières consistent en congestions et en hémorragies, surtout localisées aux vaisseaux de la pie-mère ; nous n'avons pas retrouvé les lésions spéciales décrites par Pick dans la tétanie humaine à évolution chronique. Les
d’auteurs (Donaggio, Friedmann, Vassale) ont signalé chez, le chien, après tliyioparalhyroldectomie. des lésions très analogues aux nôtres, et que
de celle-là. ^ -P . .
31. Réactions éiectriques du tétanos expérimental. Société de Biotogie, 24 Juillet 1909 et 32. Contribution au diagnostic du tétanos. Gazette de%
41. Trois cas d’atrophie musculaire infantile. (En collaboration avec M. G. Vilvj.) Société de Pédiatrie, mars 1904. Doux de ces cas concernent des paralysies infantiles ou des méningites cérébro-spinales à forme de paralysie infantile. Quant au troisième, il a trait, vraisemblablement, à une atrophie réflexe, produite par une tuberculose ostéo-articulaire du genou droit.
il. Un cas d’atrophie musculaire progressive chez un enfant de 5 ans. (Archives de Médecine des Enfants, n» 6, 1904.) Ce cas, observé chez M. le
époque qu’il est difficile de préciser, des phénomènes d’atrophie musculaire à marche progressive. Ces phénomènes frappent surtout les petits muscles des mains : éminences tbénar et hypothénar, lombricaux et interosseux, mais on peut les retrouver au niveau des autres segments des membres supérieurs, et même aux membres inférieurs. Divers symptômes conèomi-
l'exagération manifeste de tous les réflexes tendineux, y compris le réflexe massétérin, l’existence des troubles trophiques accusés, la présence de quelques secousses nystagmiformes dans les mouvements de latéralité des yeux. Signes négatifs importants : il n’y a pas de troubles intellectuels, pas de mouvements athétoso-choreiques des membres, pas de contractions
M. P. Lejonne, l’hypothèse d’une sclérose en plaques à forme amyotrophique, et passé en revue, à ce sujet, les cas actuellement connus de sclérose en plaques chez l’enfant.
ARTICLES DIDACTIQUES
43. Maladies du cerveau, névroses et psychoses chez l’entant. (En collab.
1, Mort subite au cours de l’intoxication diphtérique. Intégrité des ci bulbaires et des pneumogastriques. Myocardite latente. (En collabo avec M. Ch. Aubertin.) Gazette des Hôpitaux, 1901, n" 91.
Un homme de 25 ans entre le 15 septembre 1901 dans le serv M. le Prof. Roger, pour une angine diphtérique grave compliquée c minurie. Le !•' octobre, il présente les signes d’une paralysie du
n’a pas été précédée, dans ce cas, des symptômes ordinaires de la myocardite aiguë, le pouls est resté normal et les battements cardiaques bien frappés jusqu’au dernier jour.
L’absence de toute lésion bulbaire ou névritique empêchait d’admettre l'origine nerveuse des accidents observés. Il faut donc conclure que la myocardite diphtérique à prédominance interstitielle suffit, à elle seule, indépendamment de toute lésion nerveuse matérielle, à déterminer la mort
2. Trois observations de polynévrites grippales. (En collaboration avec M. R. Cealan.).Gazette des Hôpitaux, 1900, n"- 72 et 73. Nous avons eu l’occasion d’examiner, dans le service de M. le Prof. Raymond, trois malades atteints de polynévrite grippale. Voici le résumé de leurs observations :
A l’occasion de ces trois
de mettre en relief,
a pour cause une altération rachidienne du plexus sacré ou do son origine médullaire. Discutant la valeur des signes qui permettent de localiser exactement la lésion, nous concluons que, seule, la constatation de la dissociation syringomyélique permet d’affirmer le siège médullaire des lésions causales.
4. Accidents syphilitiques en activité chez un paralytique général et un tabétique. (En collaboration avec M. le Professeur Gaucher.) Société médicale des Hôpitaux^ 16 mai 1903. Un de nos malades présentait un érythème tertiaire du genou, l’autre un psoriasis palmaire. Nouvelles preuves de l’origine spécifique de la plupart des tabes et des paralysies générales.
5. Granio-tabes hérédo-syphilitique. (En collaboration avec M. Deguy.) Société de Pédiatrie, avril 1902. Présentation d’un crâne d’hérédo-syphilitique offrant, de la façon la plus nette, les lésions du cranio-tabes. L’enfartt n’était pas rachitique. Le cranio-tabes peut donc, quoi qu’on en ait dit, s’observer en dehors du rachitisme.
6. Sur un cas de cranio-tabes. (En collaboration avec M. J. Hallé.) Présentation, à la Société anatomique (juin 1901), d’un crûiie dé nourrisson
A. — MALADIES INFECTIEUSES
A. — Maladies infectieuses. Scarlatine. — 1. Uncas d’adénopathies scarlatineuses tardives. (En collaboration avec M. Bertheaux.) Gazelle de& Hôpitaux, 1907, n® 3. Les adénopathies scarlatineuses tardives, indépendantes de tout processus local (angine, adénoïdile) sont rares et peu connues en France. Nous avons eu l’occasion d’en observer un cas très net. L’intérêt de ces faits réside dans la possibilité d’une confusion avec tel ou tel accident grave du déclin de la scarlatine telle que la néphrite.
2. Les angines de la scarlatine. (En collaboration avec M. Brelet.) Gaz, des Hôpitaux, 1909.
Fièvre typhoïde. — 3. Sur quelques cas de de fièvre typhoïde infantile. Gaz, des Hôpitaux, P‘' et 3 mai 1910, n''“ 25 et 26. Nous relatons dans ce travail quelques cas intéressants de fièvre typhoïde infantile-: un cas d’endocardite mitrale, avec une courbe insolite; un cas de pseudo-méningite; plusieurs cas de perforation ; un cas de fièvre typhoïde chez un tuberculeux, et qui, pendant plusieurs jours, en a imposé pour une gra^ulie.
Diphtérie. — 4. Mort subite au cours de l'intoxication diphtérique. Intégrité des centres bulbaires et des pneumogastriques. Myocardite latente. (En collaboration avec M. Ch. k}x\ieT\in.)Gazelle desHôpilaux, 1901, n* 91 (voy. p. 42).
5. Diphtérie et sérothérapie. Société de Pédiatrie, novembre 1909. Dans le premier cas, chaque injection de sérum provoquait immédiatement des accidents d’une extrême gravité : vomissements, anurie, douleurs lombaires, tachycardie, état syncopal. La guérison finit par survenir. Dans le second, une arlhralgie temporo-maxillaire, survenue à la suite d’une injection
de sérum antidiphtérique, représenta le seul accident sérique et faillit faire penser au tétanos.
G. La diphtérie. (En collaboration avec MM. Grancher et Boulloche.) Traité Broaardel Gilbert, 2'’édit., t. IX. Dans cet article didactique, nous nous sommes efforcés de mettre en relief les notions récentes relatives aux aux associations microbiennes dans la diphtérie, au syndrome cardio-gastrique, aux paralysies, aux accidents' de la sérothérapie, etc., etc.
Tuberculose. — 7. Diagnostic précoce de la tuberculose ganglio-pulmouaire. (En collaboration avec le Prof. Grancher.) .4carf. de Méd., 21 juin 1904. Et 8. La tuberculose ganglio-pulmonaire dans les écoles parisiennes. (En collaboration avec le Prof. Grancher.) Acad. deMéd. 1906. Dans lepremier de ces travaux, nous avons, avec M. le Prof. Grancher et ses collaborateurs, apporté à l’Académie le résultat d’examens méthodiques pratiqués sur les enfants de certaines écoles parisiennes pour dépister la tuberculose à ses débuts. Cette méthode, basée sur l’auscultation de la seule inspiration, permet le diagnostic de la tuberculose pulmonaire à la période de germination, c’est-à-dire des mois et des années avant la première période classique. Dans la seconde communication, nous avons communiqué à l’Académie : 1® le résultat deS, examens de 4 226 garçons ou filles des écoles de Paris ; i® le résultat d’un traitement d’essai dans deux écoles, traitement poursuivi pendant 26 mois; 3® les conclusions de ce long effort, continué pendant près de trois ans. Ces conclusions sont les suivantes:
Si la tuberculose ganglio-pulmonaire de l’enfant est curable, ce que nous croyons fermement, il faut pour la guérir :
1® La reconnattre à son extrême début par un examen de dépistage, qui permette, en dissociant les signes physiques, de diagnostiquer les première, seconde et troisième étapes qui précèdent la première période classique. C'est dans cette phase de germination que la tuberculose offre le plus de chances de guérison.
2® Ne pas compter sur le traitement fait à l’école par l’addition d’un repas supplémentaire. 11 améliore à peine la situation de quelques enfants, laisse la grande majorité stationnaire et n’émpêche pas quelques-uns de devenir plus gravement malades.
3" Faire un effort plus sérieux et plus prolongé, effort que les parents sont incapables d’accomplir avec leurs seules ressources. Il convient donc de leur venir en aide, si on veut combattre la tuberculose à son origine et chez l’enfant.
9. Un cas de cirrhose cardio-tuberculeuse d’Hutinel. (En collaboration avec M. Bertheaux) Société cfe Pédiatrie, mai 1907 (v. p. 49).
10. Un cas de typho-bacillose. Société de Pediafm,janvier 1910. Ce cas est
trachéo-bronchique, présenta une fièvre continue, laquelle dura plus d’un mois et finit par guérir.
Hérédo-syphills. - 11. Cranio-tabes hérédo-syphilitique. (En collaboration avec M. Deguy). {V. p. 43.)
12. Une iamille d'hérédo-syphilitiques : pelade, kératose folliculaire du cou, stigmates de syphilis héréditaire. (En collaboration avec M. le Professeur Gaucher.) Sociéli de Dermatologie, juin 1902.
13. Sur deux cas d'hérédo-syphilis précoce. Société de Pédiatrie, février 1909. Le premier cas est relatif à une petite lille de deux mois, atteinte d’hérédo-syphilis grave et dont le père, tabétique, présentait, en outre, de la leucoplasie buccale. Le second peut être ainsi résumé : le père, syphilitique, contamine sa première femme, qui meurt de paralysie générale. 11 se remarie, ne suit aucun traitement et a deux enfants qui offrent tous les signes des syphilis malignes.
Infections diverses. — 14. Sur un cas d’ostéo-périostites chroniques multiples à staphylocoques. (En collaboration avec M. P. Nobécourt). Société de Pédiatrie, novembre 1903. Cette observation concerne l’histoire d’un enfant qui entre, le 8 octobre 1903, dans le service de M. le Professeur Hutinel, pour des périostites multiples (partie moyenne du tibia droit, mâchoire gauche, bord postérieur du cubitus gauche, cuisse gauche, etc.) Le père de cet enfant avait, quelque temps avant le début de ces accidents, été
rison do l’anthrax du père, était apparu un furoncle de la cuisse gauche. L’examen bactériologique du pus retiré de ces ostéo-périostites montra qu’elles étaient dues au staphylocoque doré, bacille qui peut, comme l’ont écrit MM. Hutinel et Labbé, « végéter pendant longtemps dans des organismes prédisposés, manifestant sa présence de temps en temps par quelque complication. »
15. Accidents généraux d’origine amygdalienne chez l’enfant. Société de Pédiatrie, décembre 1903. Nous avons eu l’occasion d'observer, chez M. le Professeur Hutinel, deux cas d’accidents généraux ; fièvre, érythèmes et consécutifs, l’un à une staphylorrhaphie, l’autre à une amygdalotomie. Ces faits fournissent un nouvel exemple de ces érythèmes streptococciques sur lesquels M. Hutinel a tant de fois attiré l’attention ; ils montrent que le voile du palais et les amygdales peuvent chez l’enfant, soit spontanément, soit plutôt à la suite d’un traumatisme opératoire, être le point de départ d’accidents généraux plus ou moins graves.
16. Surun cas de purpura gangréneux. (En collaboration avec M. Tixier). Société de Pédiatrie, mars 1908. Nous avons observé, dans le service du
B. — AFFECTIONS DIVERSES
17. Tin cas de lymphadénie splénique. (En collaboration avec M. H. Méry.) Société médicale des Hôpitaux^ 28 février 1902.) Une fillette de dix ans et demi entre aux Enfants-Malades pour une anémie profonde, accompagnée de fièvre, de céphalalgie et de perte des forces. A l’examen,on constate l'existence d’une splénomégalie colossale, sans périsplénite et sans lymphadénie. L’examen du sang donne 3.624.000 H. et 4.200 L., avec 70o/o de polynucléaires, 22 Vo de lymphocytes, S®/® d’éosinophiles et 3»/o dé myélocytes. Il ne s’agissait là, ni d'anémie pseudo-leucémique, ni de paludisme, ni de tuberculose primitive spléno-hépatique ; nous avons donc, par exclusion, porté le diagnostic de lymphadénie splénique.
18. Un cas de malformations congénitales des quatre membres. (En collaboration avec M. H. Méry.) Présentation à la SocjVM médicale des Hôpitaux^ 4 juillet 1902, d'une petite malade atteinte de déformation des membres (allongement et amincissement des os longs), et qui avait déjà été présentée à la Société, en 1895, par M. Marfan. Depuis celte époque, les déformations ont persisté et, de plus, il est apparu une cypho-scoliose très marquée, et des gonflements épiphysaires du cubitus et de l’humérus gauches. La radiographie ayant montré un développement anormal des cartilages de conjugaison, nous avons proposé, pour ce cas, le terme à'hyperchondroplasie.
profonde; phénomènes de diplégie cérébrale ; tuberculose pulmonaire ; mort par infection intercurrente. Anatomiquement, en plus des lésions propres à la cyanose et d’une méningite chronique au début, nous avons trouvé desaltérations cardiaques complexes : transposition des vaisseaux de
26. Suppuration chronique rénale et périrénale. Un enfant de douze ans, après traumatisme du flanc droit, est pris brusquement de fièvre et de frissons. Il maigrit et se cachectise. Son foie et sa rate subissent une hypertrophie lente et régulière. On note chez lui une grosse albuminurie et une diarrhée chronique. Au bout de plusieurs mois, apparaissent, à la région lombaire, des abcès que l'on ouvre, et l’enfant succombe. A l’autopsie. Suppuration rénale et périrénale, lésions profondesdes parenchymes hépatique et Splénique ; absence de tuberculose, existence d'une dégénérescence voisine de l’amyloide.
27. Tuberculome hypertrophique du gros intestin chez un enfant de cinq ans. (En collaboration avec M. H. Méry.) Revue de la Tuberculose,
étude d’ensemble de la leucémie chez le nourrisson.
31. Pseudo-sarcome du rein. (En collaboration avec M. Voisin.) Sociili anatomique, 22 avril 1910. Un petit garçon de 4 ans présentait depuis quelques semaines des urines sanglantes. A l’examen physique, on percevait une tumeur dans la région lombaire droite; on porta donc le diagnostic de sarcome rénal qui sembla tout d’abord confirmé par les résultats de l’autopsie : on trouva en effet une grosse tumeur rénale avec propagation dans la veine cave. L’examen histologique montra qu’il ne s’agissait pas d’un processus
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